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OZET

Amac: Periferik fasiyal paralizili hastalarda Monosit/HDL ve monosit/lenfosit
oranlarinin inflamatuar prosese katkisini, hastaligin siddetine ve prognoza etkisini

arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: 2018 Ocak ile 2020 Haziran tarihleri arasinda Kulak Burun
Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi klinigimize basvuran periferik fasiyal paralizili tanisi
konan 48 (19 Kadin / 29 Erkek) hasta ile ¢alisma grubu ve klinigimizde baska
nedenlerle elektif operasyonu yapilmig 45 (19 Kadin / 26 Erkek) hasta ile kontrol
grubu olusturularak calisma retrospektif olarak tasarlandi. Calisma grubundaki
hastalarin basvuru anindaki kan tetkiklerinden elde edilen hematolojik parametreler

ile kontrol grubundaki degerler istatiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Calisma grubunun MHO degeri 12.85 + 1.02 iken kontrol grubunun MHO
degeri 12.37 + 0.88 olarak saptandi ve istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii.
Karsilagtirilan diger parametreler arasinda (MLO, NLO, PLO) istatiksel anlaml
farklilik bulunmadi. MHO degeri ile bagvuru anindaki House-Brackmann evresi
arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi. Ayrica, MR goriintiilerinde fasiyal
sinirde patolojik kontrastlanma olan vakalarin olmayanlara gére NLO degerinin daha
yiiksek ve istatiksel olarak anlamli oldugunu saptadik. Tiim hastalar iyilesmis

oldugundan prognoz hakkinda yorum yapamadik.

Sonug¢: Periferik fasiyal paralizili hastalarda MHO degerinin yiliksek olmasi,
etiyopatogenezde inflamatuar ve iskemik siireglerin rol aldigini1 desteklemektedir.
Prognoz hakkinda daha net yorumlar yapilabilmesi i¢in iyilesmenin saglanamadigi
hasta gruplarinin daha genis oldugu ¢ok merkezli seriler ile bu inflamatuar

parametreleri ¢galismak gerekmektedir.
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ABSTRACT

Objective: To investigate the contribution of monocyte / HDL and monocyte /
lymphocyte ratios to the inflammatory process, the severity and prognosis of the

disease in patients with peripheral facial paralysis.

Material and method: A study group was formed with 48 (19 Female / 29 Male)
patients diagnosed with peripheral facial paralysis who applied to our
Otorhinolaryngology and Head and Neck Surgery clinic between January 2018 and
June 2020. In addition, the study was designed retrospectively by forming a control
group with 45 patients (19 women / 26 men) who underwent elective surgery in our
clinic for other reasons. The hematological parameters obtained from the blood tests
of the patients in the study group at the time of admission were statistically compared

with the values in the control group.

Results: The MHO value of the study group was 12.85 =+ 1.02, while the MHO value
of the control group was 12.37 +0.88, and it was found to be statistically significant.
No statistically significant difference was found between other compared parameters
(MLO, NLO, PLO). A positive correlation was found between the MHO value and
the House-Brackmann stage at first admission to hospital. In addition, we found that
the NLR value of cases with pathological enhancement in the facial nerve was higher
and statistically significant in MR images compared to those without. We were

unable to comment on the prognosis as all patients had improved.

Conclusion: High MHO value in patients with peripheral facial paralysis supports
the role of inflammatory and ischemic processes in etiopathogenesis. In order to
make exactly comments about the prognosis, it is necessary to study these
inflammatory parameters with multi-center series with larger patient groups in whom

recovery cannot be achieved.
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1. GIRIS

Yiiziin istemli mimik kaslarini innerve eden, 7. kraniyal kafa ¢ifti olarak
bilinen fasiyal sinirin (FS) motor fonksiyonlar1 yaninda submandibular, sublingual ve
lakrimal bezlere parasempatik otonomik sekretuar lifleri, dil 2/3 6n kisim tat duyusu
i¢cin afferent lifleri ve dis kulak yolu (DKY) duyusunu alan somatik afferent lifleri

icermektedir.

Kraniyal kafa ciftleri arasinda en sik fonksiyonu bozulan sinirdir. Bunun
sebebi ise anatomik olarak uzun ve Fallop kanal1 olarak bilinen dar bir kemik kanal
icerisinde seyretmesidir. Periferik fasiyal paralizilerinin (PFP) %901 idiyopatiktir
(Bell paralizisi). Bell paralizisi (BP), fasiyal sinirin akut idiopatik periferik
paralizisidir. Ani baslangi¢li olmasi, yiiziin bir tarafindaki kaslarin tamaminda
paralizi saptanmasi ve eslik eden santral sinir sistemi ile ilgili patolojilerin olmamasi
tan1 icin sarttir. Yetiskinlerde en sik sebep BP iken ¢ocuklarda en sik periferik fasiyal

paralizi nedeni travmadir.

Periferik fasiyal paralizi durumunda mimik kaslarinda disfonksiyon
olacagindan hastanin yiiziinde hareketle ya da istirahat halinde asimetri ortaya cikar.
Bu durum hastalarda fonksiyonel bozuklugun yaninda estetik goriiniisiiniin
degismesi ile birgok psikolojik probleme neden olabilir. BP tanisi konan hastalar
genellikle standart tedavi ile ylizde 90 civarinda iyilesme gostermektedir. Bu
tyileseme olmadig1 zaman cerrahi miidahale giindeme gelmektedir. Dekompresyon
cerrahisinin ne zaman yapilacagina dair zamanlama bazi prognostik faktorlere gore
belirlenir. Elektornorografi (ENoG) ve Elektromiyografi (EMG) en sik kullanilan ve
altin standart olan elektrofizyolojik testlerdir. ENoG, Bell paralizisinde ilk 20 giin
icinde yapilip erken déonem prognozu hakknda bilgi verirken, EMG ise 20. giinden
sonra yapilip ge¢c donem prognozu hakkinda bilgi verebilir.

Bu calismada tam kan sayimi ve biyokimya tetkikleri kullanilarak periferik
fasiyal paralizisi etiyopatogenezini ve bu tetkiklerle elde edilen periferik inflamatuar
markerlar ve metabolik markerlarin hastaligin evresine ve prognozuna etkisini

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Fasiyal Sinir Embriyolojisi

FS, embriyolojik olarak ikinci brankial arktan gelismistir.® Sinirin normal
seyrinin olugsmasi, dallanmalar1 ve diger yapilarla olan anatomik iligkileri ilk 3 aylik
donemde meydana gelmektedir. FS *nin gelisimi dogumdan sonra da devam etmekte
olup, tam olarak gelismesi 4 yasina kadar siirmektedir.>? Embriyoda FS ile ilgili ilk
yap1 gebeligin 3.haftasinda ortaya ¢ikmaktadir. Gebeligin 4. haftasinda ortaya ¢ikan
akustikofasiyal primordiyumun “placode” olarak adlandirilmis kalinlagmis ektodermi
FS ile iliskilidir ve sinir bu yapiin dis kisminda bulunmaktadir. 5.gestasyonel
haftanin sonuna dogru akustikofasiyal primordiuma yakin kisimda, fasiyal ve akustik
olmak tizere ikiye béliiniir.® Bu bolge 5. hafta sonunda belirginlesmeye baslar. Bu
stiregte fasiyal sinirin motor nukleusu taniabilir. Fasiyal nukleus rhombensefalonun

metensefalik kismina yakin noroblastlarindan koken alir.!

Nukleus kiigiik bir dorsal kisim ve biiyiik ventral kisim olmak iizere ikiye
ayrilir, 6. ve 7. kraniyal sinirlerin nukleuslar1 baslangigta metensefalonun ponstaki
kismina yakindir. Metensefalon gelismesi ile 6. sinirin nukleusu fasiyal sinir
nukleusu ile iliskili olarak ylikselerek yukar1 dogru yer degistirir ve bdylece fasiyal
sinir lifleri yer degistirirek 6. sinir ¢ekirdeginin etrafinda dolasir. Yedinci ve altinci
sinir nukleuslarinin birlikteligi ve yakin iliski bize mobius sendromu hakkinda bilgi
verir.* Gebeligin yedinci haftasinda fasiyal sinir kokleri iyice ayirt edilmeye baslar
ve bu donemde genikulat gangliyon da belirgin hale gelmistir. Yedinci ve sekizinci
sinir kokleri arasindan gecip beyin sapina dogru ilerleyen ve sensoryel lifleri tagiyan

> Nervus intermedius ve

nervus intermedius genikulat gangliondan koken alir.
genikulat gangliyon motor nukleuslardan bagimsiz gelistikleri i¢in konjenital fasiyal
paralizilerde goz yas1 ve tat duyusu kayb1 goriilmez. Bundan dolay1 konjenital fasiyal
paralizilerde topografik testler lokalizasyon belirlemede yetersiz kalmaktadir.® FS,
intrauterin hayatin altinci haftasinda sirasiyla geriye dirsek yapar, yatay bir hal alir ve
sonrasinda dikey seyir gosterir. Intrauterin 44. giinde genikulat gangliyonun

inferiorunda koklea spiralleri ortaya cikmaya baslar, Reichart kikirdagi ve m.



stapedius da bu donemde belirir. Embriyonun 48. giinlinde sinirin dniinde bulunan
petrozal sinir ve posterior aurikiiler dal olusur, stapes kasi ve stapes belirgin hale
gelir. Ayrica, intrauterin 48.glinde koklea spiralleri fasiyal sinirin Oniine ge(;er.7
Membranéz labirentin erigkin formuna ulasmasi ve fasiyal sinirin son halini aldig: 8.
hafta sonunda otik kapsiil gelismeye baslar. Bu siireden 2 hafta sonra kartilaj kapsiil,

5 hafta sonra ise kemik kismi olusur.

Intratemporal dallarinin embriyolojisi

Fasiyal sinirin intratemporal dallar1 korda timpani, n.petrozus siiperficialis ve
n. stapedius ’dur. ilk dal olan korda timpani 5.haftada belirir ve 7.hafta sonunda n.
lingualis ile birlesir. Intrauterin 8. haftada ikinci olarak ortaya ¢ikan dal n.petrosus

superficialistir.” Yine bu haftada n.stapedius ve stapes kas1 ortaya cikar.

Ekstratemporal dallarinin embriyolojisi

Ilk olarak temporal kemige yakin yerlerden dallanmaya baslayan sinirin
ekstratemporal gelisimi 7-8. haftada baslayip 12. hafta sonunda tamamlanmis olur.
Ekstratemporal verdigi ilk dal postaurikiiler dal ikinci ise digastrik kasin arka karnina
giden dalmi verir. Bundan sonra sinir yiiz kaslarini innerve etmek icin
temporofasiyal ve servikofasiyal dallarim vermektedir.® 12.haftanin sonunda yiz
kaslar1 da geligmis olup, ayirt edilebilir ve fonksiyonel durumdadirlar.

Fasiyal sinirin bircok anatomik yapisi 8. gestasyonel haftada ¢ogunlukla
tamamlansa da fallop kanali besinci ayda gelismeye baglar ve tamamen kapanmasi
dogum sonrasi uzun yillar siirebilir. Bu kanalin tam kapanmamasi fasiyal dehissansa
neden olarak cocukluk g¢aglarinda gegirilen otitis media sirasinda fasiyal paralizi

gelisimine sebep olabilir.

Postnatal Gelisim
Dogumda fasiyal sinir mastoid tipe yakin cildin hemen altinda temporal

kemikten ¢ikar.



2.2.Fasiyal Sinir Anatomisi

FS igerdigi farkli fonksiyonel yapilar nedeniyle diger kraniyal sinirlerden
farklilik gosterir. Motor, sensitif, sensoryal ve sekrotomotor liflerin hepsine sahip
olan tek kraniyal sinirdir. Yaklasik olarak 10 bin fibrili olan sinirin 7 bin fibrili motor
fonksiyona sahipken, 3 bin fibrilinin duyu ve parasempatik fonksiyonlarda rol aldigi
disiiniilmektedir. Bu liflerin %70 kadar1 (efferent lifler) miyelinliyken, %30
kadarinin (afferent lifler) miyelin kilifi bulunmamaktadir. Motor lifleri yalnizca yiiz
kaslarin1 degil, ayn1 zamanda ikinci brankial arkustan kaynaklanan bazi kaslari
(digastrik kas arka karni, stilohyoid, platisma, stapedius ve aurikula kaslar1) da inerve
eder. Motor lifler ponstan baslar ve motor niikleus, bir ana niikleus ile iki aksesuar
niikleustan olusur.9 FS ana motor niikleusta siiperior, inferior, ventral, dorsal ve
medial olmak {izere 5 bolge bulunmaktadir. Ana motor niikleus, superiorda 5.
kraniyal sinirin mastikatdr cekirdegi ile, inferiorda 9. ve 10. kraniyal sinire ait
niikleus ambigus ile komsudur. Mediyal alt nukleus aurikiiler kaslari, dorsal alt
nukleuslar orbikiiler, frontal ve nazolabiyal kaslari, ventral alt nukleus perioral ve
peribukkal kaslari, intermediyer alt nukleus ise platisma ve mental kaslar1 innerve
etmektedir.’® Klinik acidan ana motor niikleusun ventral kismi énemlidir. Ventral
bolge bilateral korteksten innervasyon alirken kalan boliimler kars: taraf korteksten
innervasyon almaktadir. Ayrica korteks disinda serebellar sistem, ekstapiradimal
sistem, serebral ve serebellar trunkuslar ile ana motor nukleus arasinda baglantilar
mevcuttur. Bu baglantilar sayesinde merkezler arasi senkronize c¢alisma olanagi
saglanlr.11 Dorsal ve ventral olmak iizere iki adet aksesuar motor nukleus bulunur.
Dorsal olan digastrik kas posterior karnini innerve ederken, ventral aksesuar nukleus

, . 1o 12
ise stapes kasinin innervasyounu saglar.
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Sekil 2.1. Fasiyal sinir anatomisi

FS ‘in parasempatik lifleri, lakrimo-muko-nazal sistem ve niikleus
salivatorius pontis olmak {izere iki bolgeden koken alir. Birinci niikleusu ponsta
siiperior salivator niikleusta, ikinci niikleusu sfenopalatin gangliyonda yer alan
parasempatik sistem “lakrimo-muko-nazal” sistem olarak adlandirilir. Bu sistemde
lifler perifere motor lifler ile birlikte n.intermedius (Wrisberg siniri) i¢inde ulasir ve
genikulat gangliyon hizasinda major superfisiyal petrozal dal ile fasiyal sinirden
ayrilir. Damak mukozasi, nazal kavite ve lakrimal bezin innervasyonunu saglar.
Nucleus salivatorius pontis kokenli lifler ise Wrisberg siniri i¢inde perifere kadar
ulasip, fasiyal sinirden korda timpani olarak ayrilip submandiular ve sublingual

o - 1
bezlerin innervasyonunu saglarlar.™

FS duyusal lifleri somatik ve 6zel olmak tizere ikiye ayrilir. Somatik lifler
DKY arka duvar1 ve komsu timpanik zar bdliimiinii, DKY girisi, tragus, konka,

heliks, antiheliks ve lobiiliin bir boliimiine ait cildin sensitif uyaranlarini alarak 6nce

efferent daly superficailis major ) lakrimal beze giden



fasiyal sinire katilirlar ve birinci niikleuslarinin bulundugu genikulat gangliyonda
sinaps yaparlar. N. intermedius ile merkeze dogru ilerleyen bu sensitif lifler bulbusta
n. intermedius 'a ait dessendan yola katilirlar ve bu yol ile ilgili nukleusta
sonlanirlar.* Ozel duyusal lifler ise dilin ipsilateral 2/3 6n kismindan tat duyusunu
alir ve bu lifler korda timpani igerisinde fasiyal sinire ulasir. Bu liflerin de birinci
nukleusu genikulat ganglionda yer alir. Buradan itibaren n.intermedius icerisine dahil
olan tat duyusu liflerinin, ikinci nukleusu medulla oblangatada solitar nukleusta yer
alir. Bu nukleustan baslayan lifler pariyetal lobda postsentral girusun alt ucunda ve
lateral sulkusun anteriorunda yer alan Brodmann 43 olarak adlandirilan kortikal tat
merkezine ulasir.™ FS ‘in beyin sapindan c¢iktigi yerden itibaren yiiziin mimik
kaslarma ulastigi terminal bolimiine kadar olan anatomik seyri 6zellikle klinik
patolojileri daha iyi anlamak i¢in supraniikleer, niikleer ve infrantikleer olarak {i¢
kisma béliinerek incelenir.® Supraniikleer parca, korteks ile ponstaki fasiyal niikleus
arasindaki boliimdedir. Niikleer parca, niikleusun oldugu boliimdiir. Niikleustan
baslayip terminal dallara kadar olan kisim olarak adlandirilan infraniikleer par¢a da
kendi i¢inde 3 kisimda incelenir. Fasiyal sinir ponsu terkettikten sonra intrakraniyal,

intratemporal ve ekstratemporal olarak 3 bdliime aylrhr.7

2.2.1. Supraniikleer Fasiyal Sinir Anatomisi

Presantral ve postsantral gyrus’ da bulunan merkez cesitli kaslarimizi istemli
hareket ettirmemizi saglamaktadir. FS ‘in bu primer baglantilar1 aberran primer
yolun kortikobulber lifleri ile saglanir. FS ‘in, yiiziin alt ve iist kismmna giden
liflerinin seyri birbirinden farkhidir. Ust kismi innerve eden lifler iki kez
caprazlastiklar1 halde, alt kism1 innerve eden lifler bir kez ¢aprazlagsmaktadirlar. Yani
yliiziin list yariminda bilateral innervasyon varken, alt yarimi ise yalnizca tek taraftan
innervasyon almaktadir. Bu nedenle kortikobulbar traktusun tek tarafli hasarlanmasi,
yiizin Ust kisminda herhangi bir paralizi olusturmazken, alt yarimda paralizi

yapmaktadlr.16
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Sekil 2.2. Ust ve alt motor ndron lezyonlar

2.2.2. Niikleer Fasiyal Sinir Anatomisi:

FS motor nukleusu yaklagik 7 bin motor ve 3 bin duyu lifi i¢ermektedir.

Dordiincii ventrikiilin hemen inferiorunda, ponsun 1/3 alt kisminda, 10. kraniyal
sinir niikleusunun (N. Abdusens) hemen yakininda yerlesir. Buradan ayrilan fasiyal
sinire ait motor lifler n. abdusens ait olan niikleusun ¢evresinden dolasarak,
parasempatik lifler ise ponsta bulunan superior salivator nukelustan kaynaklanip ve

gozyas1 ve tiikiiriik salgilanmasinda gorev alan Wrisberg sinirine katilarak motor

liflerle ile birlikte ponus terkeder.'’

2.2.3. Infraniikleer Fasiyal Sinir Anatomisi

Burada FS klinik amagla 3 kisimda incelenir:

I. intrakraniyal parca



* Serebellopontin kose

II. intratemporal parga

« Internal akustik kanal (IAK)

- Meatal segment

» Fallop kanali

- Labirenter segment

- Timpanik segment (horizontal segment)
- Mastoid segment (vertikal segment)

III. Ekstratemporal parca

2.2.3.1.Infraniikleer Fasiyal Sinirin Intrakraniyal Parcasi

FS ‘in ponstan ayrildiktan sonraki kismi ile IAK arasinda kalan segmentidir.
Burada posterior fossada bulunan fasiyal sinirin uzunlugu yaklasik 23-24 mm
kadardir. FS, IAK ’ya kadar n.intermedius ve 8. kraniyal sinirle birlikte seyreder. Bu
birliktelik akustiko-fasyiyal pedikiil olarak isimlendirilir.'” Sinirler ve birlikte
olduklar1 damarlar, ortak bir araknoid kilif ile sarili olarak IAK girisine kadar

gelirler.®

2.2.3.2.Infraniikleer Fasiyal Sinirin Intratemporal Parcasi

Internal Akustik Kanal (Meatal Segment)

FS, serebellopontin koseyi gectikten sonra n.intermedius ve 8. kraniyal sinir
ile birlikte IAK araciligiyla temporal kemige girer. FS ‘in IAK’da seyreden kismi
yaklasik 8-11 mm olup ‘meatal segment’ olarak adlandirihir. JAK’nin i¢ kulakla
baglantili kismima fundus denir. Meningeal yapraklar, ince bir tabaka halinde IAK

kemik duvarini sarar. IAK da sinir ¢evresinde epindryum yoktur.

Fundusta bulunan crista falciformis IAK ‘y1 siiperior ve inferior olmak iizere
iki parcaya boler. Krista vertikalis (Bill bari) ise anterior ve posterior boliimlere

ayrilir. FS, bu kompartmanlardan 6n {ist kissmda bulunur. Ust arka kompartmanda
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stiperior vestibiiler sinir, alt kompatmanlarda ise koklear ve inferior vestibiiler sinir

yer alir.

Fallop Kanali

IAK’ dan ¢iktiktan sonra temporal kemik boyunca stilomastoid foramenden
cikincaya kadar ‘Fallop Kanali’ olarak da bilinen insan viicudunun en uzun kemik
kanali olan fasiyal kanal i¢inde seyreder. Fallop kanali 3 cm uzunlugunda olup
fundus ile baslar stilomastoid foramen ile sonlanir. Fallop kanal boyunca, kanalin
periostu ve perinerium fasiyal siniri saran kilifidir. Labirentin, timpanik ve mastoid

olarak 3 segmente ayrilir.'®

Labirentin segment

Baslangi¢c noktasinin fundus, bitis noktasini ise genikulat ganglion olusturur.
Yerlesim olarak kokleanin posteriorunda, lateral ve superior semisirkiiler kanallarin
ampuller uglariin posterolateralinde ve vestibiiliin 6niindedir. Kanalin en kisa ve en
dar olan segmentidir. Sinir bu segmentte 3-5 mm uzunlugundadir. Meatal foramen
fallop kanalinin en dar yeri olup c¢apt 0.68 mm’dir. Bundan dolay1 beslenmeyi
bozabilecek iskemi, emboli ve vaskiiler basi gibi patolojiler durumunda ilk etkilenen
kisstm bu segmenttir. Fasiyal sinir daha sonra genikulat fossada dogrultusunu
degistirir sert bir ac1 yaparak arka ve diga dogru doner. Burada ag1 70 derecedir
(1.dirsek).'®

Timpanik segment

Orta kulagin medial duvarinda bulunur. 11 mm uzunlukta genikulat ganglion
ve piramidal proses arasinda bulunup, lateral semisirkiiler kanalin inferiorunda ve
oval pencerenin superiorunda seyreder.® Sinir bu segmentte ince bir kemik lamina
ile sarilidir ve siklikla da dehissans goriiliir. Hatta baz1 durumlarda sinirin kanaldan
oval pencereye dogru sarktig izlenebilir. Sinirin orta kulaga giris noktasina “cog”
denir. Giriginin hemen medialinde ise kokleariform ¢ikintt bulunur. FS, fossa

inkudus inferomedialinde yaklasik 120 derecelik bir ag1 ile donerek ikinci dirsegini



yapar ve orta kulaktan ¢ikip mastoid kaviteye girer. Bu dirsek 2-6 mm
uzunlugundadir ve bu kisim mastoid cerrahisi sirasinda sinirin risk altinda oldugu

bolgedir.
Mastoid segment

Piramidal proses ile stylomastoid foramen arasinda bulunan segmenttir.
Yaklagik uzulugu 10-14 mm olup, FS ‘in en uzun segmentidir ve sinirin ¢apt 1 mm
‘den biraz fazladir. Bu segmentten nervus stapedius, korda timpani ve posterior

aurikiiler sinir olmak tizere 3 dal ayrilir.

2.2.3.3.Infraniikleer Fasiyal Sinirin Ekstratemporal Kisim

FS, stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra anteriora, inferiora ve laterale
dogru seyir izler. 2 yas alti ¢cocuklarda fasiyal sinir kafatasindan ¢ikinca, ciltalti
dokusunun hemen altinda seyreder. iki yasindan sonra ise mastoid tip ve timpanik
halka gelistikge, fasiyal sinir daha derin bir konumda bulunur. Yetiskinlerde 5 cm
kadar derinlikte bulunabilir.®° FS, stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra ve iki ana
dalin1 vermeden Once, digastrik kasin posterior karnina, stilohiyoid kasa ve
postaurikiiler kaslara dallarim1 verir. Bu asamadan sonra mandibula arka kenari
hizasinda stilodigastrik iiggenden parotis bezinin igine girer.'* Parotis bezine girince
parotisi klinik olarak derin ve yiizeysel parcalara ayirir. Eksternal karotid arteri
caprazladiktan sonra mandibula ramusunun arka kenarinda temporofasiyal ve
servikofasiyal olarak ikiye boliiniir. Temporofasiyal parcadan temporal, zigomatik ve
bukkal dallar, servikofasiyal par¢adan ise marjinal mandibular ve servikal dallar
ayrilirlar. Bu dallar, yiiziin mimik kaslarina ve ilgili bag boyun kaslarina dagilarak

onlar1 innerve eder.'*

FS “in temporal dal1 aurikiiler ve frontooksipital kaslar1 innerve eder. Bu dalin
innervesyon kaybi, kisinin kaglarinin  hareketsizligine ve alin ¢izgilerinin
kaybolmasina sebep olur ve list goz kapaginda pitozis olusur. Zigomatik dal, arkus
zigomatikus, orbita c¢evresi (orbikiilaris okiili dahil) kaslar1 ve lakrimal glandin

innervasyonunu saglar. innervasyon kaybi ile gdz kapanamaz ve gdzyasi salgisi
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azalir. Bukkal dal, yanak kaslar1 (zigomatik, buksinatdr) ile birlikte burnun mimik
kaslar1 ve orbikiilaris oris kasini innerve eder. Fonksiyonun bozulmasi halinde o taraf
agiz hareketlerinde zayiflama; oral inkopetans, 1slik ¢calamama, yanaklar1 sisirememe
nedeni olur. Mandibular dal dudagin depresor kaslarini innerve eder ve innervasyon
kayb1 durumunda asimetrik giiliis olusur. Servikal dal ise platisma ve alti gene

kaslarini innerve eder.?

Bu terminal dallarin disinda FS ‘in fonksiyonel onemi olan dallar1 da

mevcuttur. Bunlar:

Akustiko-fasiyal anastomoz

Intermediyer sinir ile vestibuler sinir arasindaki bu anastomoz bulunmaktadir.
Ic kulagin néro-vegetatif dengesinde etkili oldugu varsayilmaktadir. Meniere

sendromu ile iliskili oldugu dl'isl'iniilmektedir.22
Petrosus siiperfisiyalis major

Pterigopalatin gangliona giden pregangliyoner parasempatik lifleri tasir.
N.petrosus profundus ile birleserek Vidian sinirini olusturur. Pterigopalatin
gangliyonda sinpas yapan parasempatik lifler, lakrimal bez sekresyonunu ve burun

boslugu innervasyonunu saglar.
Petrosus siiperfisiyalis minor

N.petrosus siiperfisiyalis majore paralel ve lateralinde seyreder. Orta kulak
mukozasina dal verdikten sonra, N.petrosus profundus mindr ile birlesir ve gangliyon

otikuma katilir. Bazen bu sinir bulunmayabilir.
Nervus Stapedius

FS ‘in mastoid segmentinin 6n yiiziinden ayrilir. Stapes kasini innerve eder.
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Korda timpani

Genellikle foramen stylomastoideumun 4-5 mm {izerinde ayrilan niikleus
salivatorus siiperior kdkenli parasempatik liflerden olusup, dilin ayn1 taraf 6n 2/3 tat
duyusunu alir. Timpanik kaviteyi gectikten sonra fissura petrotimpanika araciligi ile
kraniyumu terk ederek N. lingualis ile birlesir. Submandibular gangliona gelen sinir,

submandibular ve sublingual bezlere parasempatik liflerini génderir.
Dus kulak yolu sensitif dali

Stylomastoid foramenden 1-2 milimetre daha asagidan ayrilir. Kulak kepgesi

ve DKY cildinin duyusunu alir.

2.3.  Fasiyal Sinir Fizyolojisi

Fasiyal sinir motor, duyusal ve parasempatik sekretuar fonksiyonlar1 olup ve
yapisinda yaklasik 10 bin lif barindirir. Bu liflerin 7 bini miyelinli olup motor
fonksiyonu varken, geriye kalanlar miyelinsiz olup duyusal ve sekretuvar 6zellikleri
vardir.

Fasiyal sinir lifleri 6zelliklerine gore gruplandirilmigtir:
Ozel visseral afferent lifler

Korda timpani ve lingual sinir yoluyla perifere dogru ilerleyip dilin 2/3 6n tat
duyusunu alirlar. N.intermedius aracilig: ile traktus solitarius ’a gelir ve buradan

nukleus solitaris ’ta son bulurlar.
Genel somatik afferent lifler

DKY arka duvari, timpanik memran posterior kadrani, DKY girisi ve aurikula
cildinin agr1, 1s1 ve dokunma duyusunu alirlar. N.intermedius araciligi ile ponsta

trigeminal sinire katilir ve buradan ¢ikan lifler girus postsentraliste sonlanir.
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Genel visseral efferent lifler

Ponsta fasiyal niikleusun bitisiginde bulunan salivator niikleustan koken alan
parasempatik sekretuvar liflerdir. N. petrosus superfisiyalis major ile sfenopalatin
gangliona ulasan lifler buradan lakrimal bezlere gider. Bazi lifler ise n. petrosus
superfisiyalis mindr ile otik gangliona parasempatik uyar tasirlar. Bunlara ek olarak,

korda timpani aracilig1 ile de submandibular ve sublingual bezlere uyart tagirlar.

Ozel visseral efferent lifler
Motor uyari tasiyan liflerdir. Yiiz kaslari, stilohyoid, digastrik kas posterior

karn1 ve postaurikuler kaslara motor innervasyon saglarlar.

2.4.Fasiyal Sinir Histolojisi ve Histopatolojisi

Bir periferik sinir olan fasiyal siniri ¢evreyelen epindéryum, perindryum ve
endondryum olmak iizere 3 farkli bag dokusu vardir. Endondryum aksonlar
arasindaki ince destek doku tabakasidir. Akson fasikiillerini saran ise perinéryum
tabakas1 olup en dista siniri ¢evreleyen tabaka ise epindryumdur. Endondryumun
Onemi, rejenere olan aksonun biiyiimesi i¢in devamlilig1 olan bir tiip olusturmakken,
perindryum enfeksiyonlar i¢in bariyer olusurur. Epindryum ise i¢inde barmdirdigi

vasa nervorumlar ile kan destegi saglar.23

Bir periferik sinirin hasarlanmasi sonrasinda, hasarin distalinde kalan sinir
dokusu metabolik gereksinimleri saglayamayacagi icin beslenemez, distaldeki
myelin kilif ve akson boliimleri yikima ugrar ve makrofajlarca fagosite edilir. Bu

stirece "Wallerian dejenerasyon™ denir.

1943 yilinda sinir hasar1 Seddon tarafindan ndropraksi, aksonotmezis ve

nérotmezis olmak iizere 3 gruba ayrilmstir (Tablo 2.1).%*
Noropraksi
Aksonal devamliligin  korunup, sinir igindeki iletinin basing veya

kompresyona bagli olarak durmasidir. Sinirin distal kisminda elektriksel uyariya
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cevap aliir. Sebep ortadan kaldirildiktan sonra hemen veya birkag hafta igerisinde

iyilesme olur.
Aksonotmezis

Aksoplazma iletiminin tamamen durmasina neden olan sinir hiicresindeki
aksonlarin kesintiye ugramasidir. Bu durum basiya veya aksonal biitiinliigiin kaybina
bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Aksonda ortaya c¢ikan dejenerasyon siireci olarak
adlandirilan, Wallerian dejenerasyon sirasinda endondryum korunmustur. Wallerian
dejenerasyon sonrasinda distalden elektriksel uyariya cevap alinmaz. Basinin ortadan
kalkmasi durumunda akson kendini onarabilir. Tam diizelme olabilir fakat 2 aya

kadar uzayabilir.

Nérotmezis
Sinirde tam veya kismi bir kesilme s6z konusudur. Endonéryum da dejenere
oldugundan fibrillerin rejenerasyonu sirasinda yanlis kaslar1 innerve etmesi
durumunda sinkenizi olusabilir. Wallerian dejenerasyon sonrasi distalden uyariya

cevap alinmaz.
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Tablo 2.1. Sinir Hasar1 Siniflamalari

Seddon Sunderland Hasar durumu
Noropraksi Evre 1 ? AN Tleti blogu
: ——
Aksonotmezis  Evre 2 I Aksonal biitiinlik
= bozulmus, endondryum
I saglam
- Evre 3 __ Aksonal ve endondral
oo =, = biitiinliik bozulmus,
T perindryum ve
epindryum saglam
- Evre 4 p—— Epinéryum disinda tiim
§ bag dokusu katmanlari
bozulmus
Norotmezis Evre 5 ——, ——m Ty Kat kesi

.

|

Seddon’dan sonra Sunderland tarafindan daha detayli bir sekilde periferik
sinirde ortaya cikabilecek 5 tip hasar derecesi tarif edilmistir (Tablo 2.1).%

1.derece hasar

Noropraksiye karsilik gelir. Hasarli alandaki biyokimyasal iyonik
bozukluktan kaynaklanan iletim bloguna bagl gegici motor ve duyu kaybi olup,
akson ve sinir yapist saglamdir. Wallerian dejenerasyon goriilmez. Fonskiyon hemen
veya 3 hafta i¢cinde normale doner.

2.derece hasar

Aksonotmezise karsilik gelir. Siddetli travmalar sonucu ortaya ¢ikar. Akson

ve myelin kilif kopmus epinéryum, perindryum, endénoryum ve Schwann hiicreleri

15




saglamdir. Bu yapilar saglam oldugundan fonksiyonel kayip geri doner ancak

1.derece hasra gore daha uzun aylar stirebilir. Wallerian dejenerasyon gortliir.

3.derece hasar

Epindryum ve perinéryum korunmasina ragmen endondral yap1 bozulmustur.
Endooral yapi1 bozuldugundan iyilesme esnasinda sinkenizi olabilir. Genellikle
iskemi, traksiyon, kompresyon ve sikisma noropatileri kaynaklidir. Wallerian
dejenerasyon goriliir. Total duyu, motor, otonomik kayip vardir. Fonksiyonel

iyilesme tam degildir.

4.derece hasar

Epindryum saglam olup, diger tiim yapilarin hasara ugradigi hasar

derecesidir. Tam fonksiyon kayb1 vardir.

5.derece hasar

Traksiyon ya da kesici alet yaralanmasina bagli sinirin kopmasi ile olusan
lezyon tipidir. Sinir ve etrafindaki tiim bag dokularin biitiinliikleri bozulmustur. Tam
fonksiyon kaybi mevcuttur. 4. ve 5. Derece hasar meydana geldiginde cerrahi

miidahale ile onarim gerekmektedir.

Hasar sonrasi sinirde giinde 1 mm hizla distale dogru uzama baslar. Iyilesme
sirasinda bir akson birden fazla endondral kilif igine girebilir ya da birden fazla
akson bir endondral kilif icine girebilir. Bdylece yanlis yonlenmis capraz
reinnervasyon tablolar1 olusabilir. Bunlarda biri olan basit yanlis yonlenmede, bir
akson daha Once innerve ettigi kasa giden endondral kilif yerine bagka bir kasa giden
endondral kilif i¢ine girerse "sinkinezi” olarak da bilinen klinik tablo ortaya ¢ikabilir.
Kitle hareketi olarak da bilinen karmasik yanlis yonlenmede ise, tek bir akson farkli
kaslara giden endonéral kiliflarin i¢ine girecek sekilde dallanarak birden ¢ok kas
grubunu innerve eder. Tik, spazm, kontraktiir, parezi ve gustatuar lakrimasyon gibi
hatal1 rejenerasyon nedeniyle olusan diger sekeller de izlenebilir. Gustatuar

lakrimasyonda (Timsah gozyasi sendromu) yemek yerken gz yasarmasi olur.
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Buradaki patoloji tiikiiriik bezlerine gitmesi gereken parasempatik sekretomotor

liflerin hatali olarak lakrimal bezlere yonlenmesidir. >

2.5.Bell Paralizi

Herhangi bir neden olmadan akut olarak ortaya c¢ikan, izole tek tarafli
periferik fasiyal sinir paralizisi Bell paralizisi (BP) olarak bilinir. BP, tanim1 geregi
bir idiopatik fasiyal paralizi tablosu oldugundan, tanis1 ancak konjenital, traumatik,
neoplastik, enfeksiydz, metabolik, immunolojik ve otoimmiin nedenlerin diglanmasi
ile konur (Tablo 2.2). Akut PFP ‘lerin %60-75 kadarin1 BP olusturur. Ani baslangighi
olmasi, yiiziin bir yarimindaki tiim kas gruplarinda parezi veya paralizi olmasi ve
santral sinir sistemini ilgilendiren herhangi bir patoloji bulunmamasi tani i¢in gerekli
olan tipik 6zelliklerdir. BP erkek ve kadinlara esit oranda goriiliir. 15 yas altinda ve
60 yas Ustiinde seyrek olarak goriilmekteyken, orta ve ileri yaslarda insidansi hafif
yilksek seyretmektedir. Bu oran toplumlar arasi degisiklik gostermektedir.®
Olgularin %4 kadarmma ailede fasiyal paralizi Oykiisii vardir. Bazi yapilan
calismalarda yillik insidans Amerika’da 25-30/100000 olarak g(isterilmistir.27 Genel
olarak 1iyi seyirli bir hastaliktir, ancak sik karsilasildigindan kotii iyilesme ile
sonuclanan vakalarin sayis1 da fazladir. Ayn1 zamanda BP’nin goriilme zamani
mevsimlere ve iklim tipine gore degisiklik gostermektedir. Soguk aylarda ve kurak

iklimlerde insidansin daha yiiksek oldugu gérﬁlmﬁstﬁr.27

BP’yi agiklamak icin birgok teori One siiriilmiistiir. Iskemik nedenler,
enfeksiyon, immiin sistem bozukluklar1 ilk siralarda alan nedenlerdir. Viral teori
savunuculart Herpes simplex viriis tip 1 ‘in (HSV-1) genikulat ganglionda latent
kaldigin1 ve reaktivasyonu ile sinirde enflamasyon ve o6dem olusturdugunu
diistinmektedirler. Bu tablo noérit olarak adlandirilmistir. Enflamasyon nedeniyle
ortaya ¢ikan O0dem ve basiya bagli iskemi ile paralizinin ortaya c¢iktigini
savunmaktadirlar. Daha sonra yapilan c¢alismalarda BP ’li hastalarin fasiyal
sinirinden alman biyopsilerde HSV-1 DNA ’simmin goriilmesi bu teoriyi
desteklemistir.”® Diger bir teori ise Gullian-Barre sendromunda oldugu gibi hiicre
aracili immiin sistemin myeline karst yanit olusturmasi sonucunda oldugu

diisiiniilmektedir.29
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Fasiyal paralizili hastalarin degerlendirilmesinde iyi bir anamnez, fizik
muayene, odyolojik tetkikler ve uygun vakalarda radyolojik ve elektrofizyolojik

tetkikler kullanilir.

Bell palsi'nin
olasi semptolart

Diisiik giz
kapagi kuru giz
va da giz

© Yasarmast

Nuazolabial sulkus
silinmesi

Diisiik agiz
kisesi,agiz
kurulugu ve tat
bozuklugu

Sekil 2.3. Bell Palsi’nin olas1 semptomlari
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Tablo 2.2. Periferik Fasiyal paralizinin etiyolojisi*®

1-Konjenital Lezyonlar 4-Neoplazi
e Dogum travmasi -Primer:
e Mobius sendromu e Fasiyal schwannoma/néroma,
¢ Kiraniyofasyal anomaliler e hamartom
2-Travma e hemanjiyom
e teratom
e Temporal kemik kiriklar1 (longitudinal, e epidermoid Kist

transvers, kompleks)

e Temporal kemige ve yiiz bolgesine -Sekonder:
delici-kesici yaralanmalar e Metastaz
e Parotis bezi cerrahisi e Parotis bezi tiimorlerinin

e Orta kulak ve mastoid cerrahisi

e Dogum travmasi

3-Enfeksiyon/enflamasyon/demiyelinizasyon o
e Bell veya herpetik paralizi
e Rumsey-Hunt sendromu (herpes zoster

otikus ve sefalikus) o

e Otitis media (akut, kronik, kolesteatom) o
e Malign otitis eksterna o
e HIV enfeksiyonu o
e Lyme hastalig1
e Melkersson-Rosenthal sendromu
e Guillian Barre sendromu
e Sarkoidozis (Heerford sendromu)

e Tiiberkiiloz °

perindral yayilimi, komsu
tiimdrlaerin direkt invazyonu
(menenjiyom, kolesteatom vb.)
Kafa taban1 ve temporal kemik

timorleri

5-Santral lezyonlar

Multipl sklerozis
Rombensefalit

Neoplazm: Gliom, metastaz
Vaskiiler lezyon: Arteriyal-
Venoz Malformasyon, kavernoz

anjiom, enfarktiis

6-Digerleri

Paget hastaligi
Osteopetrozis

Fibroz displazi
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2.5.1. Periferik Fasiyal Paralizili Hastanin Degerlendirilmesi

2.5.1.1. Anamnez

BP, olgularin %25'inde bulgularin ortaya ¢ikmasindan ortalama 2-3 giin dnce
kulak agris1 sikayeti baslar ve muayene bulgular1 normal olan bu hastalarda izleyen
giinler i¢inde BP ortaya ¢ikabilir. Olgularin %70 ‘i komplet paralizi klinik tablosu ile
basvururlar. Paralizi gelistikten sonra genellikle klinik olarak ilerleme beklenmez;
ancak 7-10 giinden daha uzun siiren ve sonrasinda da klinik olarak koétiilesme varsa
BP disinda progresif fasiyal paralizi agisindan bir neden arastirilmalidir. Bu durum
genellikle parotis tiimorleri ile fasiyal néroma, hemaniiom, menenjiom, epidermoid
karsinom ve metastatik lezyonlar gibi intratemporal tiimorlere baghdir. FP ile
basvuran her hastaya daha Onceden gecici paralizi veya ailede FP Oykiisii, kafa
travmasi, gecirilmis cerrahi tedavi ile diyabet, hipertansiyon benzeri sistemik
hastaliklar sorgulanmalidir.  Otolojik semptomlar (isitme kaybi, ¢inlama, kulak
akintist vb.) Ozellikle arastirilmali, tat duyma ve gozyast salgis1 degisiklikleri

yaninda diger kraniyal sinirlere ait semptomlar da sorgulanmalidir. 3

2.5.1.2.Fizik Muayene

Periferik ve santral fasiyal paralizinin aymrimimin yapilmasi en Onemli
noktadir. Periferik fasiyal paralizide tutulan yliz yariminda gii¢siizliik vardir; istirahat
halinde kaslar diizlesmis, alin ¢izgileri ve nazolabial kivrim silinmis ve agiz kosesi
asaglya yer degistirmistir. Istemli olarak yiiz kaslar1 hareket ettirilmez, mimik
hareketleri asimetrik olusur. ileri evre ile basvuran hastalarm ¢ogunda, Bell fenomeni
olarak da bilinen gbziin kapatilmaya ¢alisilmasi ile gz kiiresi yukar1 ve disa dogru
kayar. Santral nedenli fasiyal paralizide ise kars1 yarim kiireden gelen supraniikleer
liflerin innervasyonu nedeniyle lezyon tarafindaki frontal ve orbikularis okuli
kaslarinin islevleri normaldir, ancak lezyonun kars1 tarafindaki agiz kdosesi
paralitiktir. Ayrica, santral nedenli fasiyal paralizide giilme, aglama gibi refleks
mimetik fonksiyonlar ile lakrimasyon, salivasyon da normaldir. Bu vakalarda Bell
fenomeni negatiftir, siklikla diger kraniyal sinirler ve 6zelikle dil tutulumu da eslik
edebilir.
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Bir diger 6nemli nokta, paralizinin komplet mi yoksa inkomplet mi
oldugunun ayrimi yapilmalidir. BP ‘de fasiyal sinirin tiim dallar1 tutulur, fakat dallar
arasinda paralizi derecesi degiskenlik gdsterebilir. Izole dal tutulumunda ise santral

nedenler ya da paratosi tiimérleri olabilecegi akilda tutulmalidir.®*

BP tanis1 almis hastalarda tedavinin etkinligi ve klinik takibi agisindan
paralizinin dogru ve standart degerlendirilmesi gerekir. FP ‘yi klinik olarak
simiflandirmak i¢in birgok sistem One siiriilmiistir. Bu sistemler prognozun
belirlenmesi ve farkli tedavi modalitelerinin kiyaslanmasi i¢in ortak bir dil
olusturmasi agisindan faydalidir. En sik kullanilan evreleme sistemi House-
Brackmann siniflamasidir (Tablo 3). Bunun haricinde evreleme igin olusturulan

Burres-Fisch, Croxon, Lewis, Nurty, Sunnybrook gibi sistemler de bulunmaktadir. *?
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Tablo 2.3. House Brackmann Evreleme Sistemi

Evre
1

Normal

Normal fasiyal sinir fonksiyonu

Evre
2

Hafif disfonksiyon

Dikkatli muayene ile saptanabilen hafif
bir parezi vardir.

Istirahat halinde normal simetri ve tonus
vardir. Alin hareketi orta iyi derecedir.
G0z minimal eforla kapanabilir. Hafif
agiz asimetrisi vardir.

Hafif sinkinezi bulunabilir.

Evre

Orta disfonksiyon

Yiiziin her iki yaris1 arasinda bariz
ancak gortiinimii bozmayan asimetri
vardir.

Istirahat halinde normal simetri ve tonus
vardir. Alin hareketi hafif orta
derecedir.

Go6z eforla tam kapanabilir. Maksimum
eforla hafif bir agiz hareketi olusur.
Fark edilen ancak agir olmayan
derecede sinkinezi, kontraktiir veya
hemifasiyal spazm vardir.

Evre

Orta agir disfonksiyon

Yiiziin her iki yaris1 arasinda bariz
ve/veya goriinimi bozan asimetri
vardir.

[stirahat halinde normal simetri ve tonus
vardir. Alin hareketi yoktur.

G0z kapanmasi inkomplettir.
Maksimum eforla asimetrik bir agiz
gOriinlimii olusur.

Evre

Agir disfonksiyon

Sadece belli belirsiz bir kas hareketi
vardir.

[stirahatte asimetri vardir. Alin hareketi
yoktur.

G0z kapanmasi inkomplettir. Ag1z ¢ok
hafif hareket eder.

Evre

Total paralizi

Cok belirgin asimetri vardir. Kas
hareketi yoktur.
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2.5.1.3.Ayirict Tam

Fasiyal sinirin intrakraniyal, intratemporal veya ekstratemporal seyri boyunca
etkilenmesine bagli olarak FP ¢ikabilir. BP en sik karsilagilan periferik fasiyal
paralizi sebebi olmasina ragmen, karsilasilan her vakayr idiopatik olarak
degerlendirmemek gerekmektedir. Tiim dallarin tutulmadigi bir fasiyal paralizi
durumunda, lezyonun muhtemel stilomastoid foramen distalinde bulunabilecegi
diistintilerek radyolojik olarak parotis goriintiilemeleri yapilmalidir. Baska kraniyal
sinirlere ait semptom ve bulgularin olmasi durumunda ise viral enfeksiyon ve
tiimdrler ayirict taniya girmelidir.34 Baglangic aninda tiim dallarin esit olarak
tutulmamasi, paralizi evresinin progresyon gostermesi, klinikte hi¢c regresyon
goriilmemesi veya iyilesen paralizinin tekrarlamast durumunda fasiyal sinire ait
timor olabileceginden siliphelenilmelidir. Tekrarlayan periferik fasiyal paralizi ile
karsilasildiginda ise konjenital anomaliler, kolesteatom ve Melkersson Rosenthal
sendromu akla gelmelidir. Fasiyal sinir daha siklikla ndrinom ve hamanjiom gibi
sinirin kendisine ait intratemporal tiimorlerce tutulur. Bunlarin yani sira glomus
timorii, epidermoid karsinom, metastatik karsinom ve 16semik infiltrasyon gibi

tiimérler de bulunur.*%®

Fasiyal sinirin kendisine ait tiimorleri genellikle genikulat
ganglion ve ¢evresinden kaynaklanir. Hemifasiyal spazm ve tik gibi fasiyal sinir
irritasyon  bulgulart  ile progresif paralizi, serebellar kdse tlimorlerini
diisiindiirmelidir. Bunlar i¢inde en sik karsilasilanlar epidermoid tiimoér, hemanjom

ve norinomadir.

Akur otitis mediada orta kulakta fallop kanal dehissanslarinin var olmasi
halinde, bakteriyel toksinler aracilii ile sinirde demyelinizasyon veya epinodral
vendz tromboz sonucunda sinirde enflamatuar 6dem olusur ve bu fasiyal paraliziye
neden olabilir.3"*® Kolesteatomlu kronik otitlerde enfeksiyon fallop kanal kemigini
erode ederek veya kanaldaki dehissasnslar araciligr ile fasiyal siniri tutabilir. Bu
sekilde ortaya cikan kolesteatomlu fasiyal paralizilerde en kisa silirede cerrahi

miidahale yapilmasi gerekir.39
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2.5.1.4 Periferik Fasiyal Paralizide Kullanilan Topografik Testler

Fasiyal sinir temporal kemik i¢indeki seyri esnasinda farkli dallara ayrilir ve
dort farkli fonksiyonu vardir. Bu farkli fonksiyonlarin ve sinir dallarinin topografik
testler ile test edilmesi sayesinde fasiyal sinir lezyonunun yeri saptanmaya calisilir.
Yapilan bazi caligmalara gore bu testlerin lezyon yerini saptamada faydali olmadig:
savunulmaktadir.”* Buna neden olan en énemli etken patolojinin tim lifleri aym
derecede tutmamasina bagli olarak bazi sinir liflerinin islevsel olarak salim
olmasidir. Diger nedenler arasinda temporal kemik i¢indeki farkli dallanma sekilleri
ve trigeminofasiyal anastomozlar, baslangigtaki lezyonun proksimale ya da distale
ilerlemesi, paralizinin etiyolojisine gore sinirin farkli kisimlarimi farkli seviye ve

derecelerde etkilemesi gibi mekanizmalar bulunur.

Akustik refleks testi

Isitmesi normal olan ve timpanik membranda veya orta kulakta herhangi bir
patolojisi olmayan kulaklarda saf ses odyometri (SSO) isitme esiginin 75 db
tizerindeki siddette verilen uyarana hem ayni taraf hem de kars: taraf stapes kasinda
kontraksiyon meydana gelir ve impedansmetri ile kaydedilen bu yanita akustik
refleks denir. Bu refleksin alimamadigr durumlarda lezyonun n. stapedius ‘un

dallandig1 2. Dirsek béliimiiniin proksimalinde olabilecegi kabul edilir. **

Schirmer testi

Bu test ile, N. petrosus superficialis major ’tin fonksiyonu test edilir. 5 dakika
kalacak sekilde bilateral alt goz kapaklarina 0,5 cm X 5 cm boyutlarinda kagitlar
yerlestirilir. Bu sekilde olusan refleks uyari ile goz yas1 sekresyonu degerlendirilir.
Etkilenen taraf ile kars1 géz arasinda %30 ‘dan fazla 1slanma olmasi ya da bilateral
kagitlarda 25 mm ‘den az 1slanma olmasi testin pozitif oldugunu gosterir. Pozitif

durumda lezyonun genikulat gangliyon veya daha proksimalde oldugu diistiniiliir. >
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Blatt testi

Korda timpani araciligiyla tasinan parasempatik sinir liflerinin durumu
degerlendirilir. Bilateral wharton kanali kateterize edilir ve olusturulan refleks
uyaran ile submandibular bez sekresyonu degerlendirilir. FP olan taraftaki
submandibular bez sekresyonunun karsi tarafa gore %25 ‘ten fazla azalmasi testi
pozitif olarak gosterir. Boylece lezyonun korda timpaninin dalladigi yerin

proksimalinde oldugu Varsaylhr.31
Tat testi

Dilin 6n 2/3 kismu test edilir. Tat duyusu kaybi tarifleyen hastada, lezyonun
korda timpaninin dallandig1 noktanin daha proksimalinde bulundugu varsayilir. Test
semikantitatif olarak ya da elektrogustometri ile yapilir. Elektrogustometride dilin
her iki tarafina gittikce arttirilan siddette uyarilar verilerek metalik tadin hissedildigi
esik siddet degeri belirlenir; iki taraftaki degerler arasinda farklilik olmasi halinde

test pozitif olarak degerlendirilir.*?

2.5.1.5.Periferik Fasiyal Paralizide Kullanilan Radyolojik Tetkikler

BP disindaki etiyolojik nedenleri aydinlatmak igin paralizi evresinin
progresyon gostermesi, bir ay zaman ge¢mesine ragmen baglangica gore klinikte
regresyon izlenmemesi, otondrolojik baska semptom ve bulgularin varligi, rekiirren
FP gibi durumlarda MR goriitiinleme yapllmahdlr.43 Cocuk hasta grubu i¢in fallop
kanalinin yapisal anomalileri agisindan temporal kemik ince kesit yiliksek
rezoliisyonlu bilgisayarli tomgrafi(YRBT) goriilmelidir; temporal kemik travmasinin
ve kronik otitis mediani birlikte oldugu vakalarda da YRBT istenmelidir.®* BP ‘nin
akut doneminde c¢ekilen gadoliniumlu MR goériintiilerinde sinirin labirentin ve
genikulat boliimlerinde enflamasyon nedeniyle 4 aya kadar varlig1 uzayabilen artmis
sinyal intensitesi g('iriilebilir.44 FS’nin kontrast tutan segmenti ile elektrofizyolojik

testler ve prognoz arasinda iliski olup olmadigi ise tartigsmalidir.
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2.5.1.6.Periferik Fasiyal Paralizide Kullanilan Odyolojik ve
Elektrofizyolojik Testler

Her periferik fasiyal paralizi ile basvuran hastaya SSO, timpanometri, akustik
refleks ve otoakustik emisyon testleri uygulanmalidir. Gerekli durumlarda beyin sap1
isitsel uyarilmis potansiyelleri (BERA) testi de uygulanabilir. Hastada vesitbiiler
sistemle ilgili semptom ve bulgular varsa gerekli testler yapllabilir.31 BP ‘de SSO
isitme esikleri normal olmasi beklenir. Aksi durumda ayirict tanida yer alan

hastaliklara yonelik tetkikler yapilmalidir.

Elektrofizyolojik testlerde, fasiyal sinire elektriksel uyar1 verilerek ilgili
kastaki kasilmalar Olgiiliip fasiyal sinirin iyilesme durumunun tayini belirlenmeye
amagclanir. Tiim kraniyal sinirlerde elektrofizyolojik testler i¢in gecerli olan ortak bir
dezavantaj bulunmaktadir; lezyonun proksimalinden uyar1 vermenin genellikle
miimkiin olmamasidir. Bu da hasarin proksimalinden ve distalinden verilen
uyarilardan elde edilen yanitlarin birbirileriyle karsilastirilamamasina neden
olmaktadir. Sinir eksitabilite testi (SET), maksimum stimiilasyon Testi (MST) ve
Elektrondrografi (ENoG) gibi elektrofizyolojik testlerde hasarin distalinden
elektriksel uyar1 verilir ve sonrasinda olusan kas yanitini, normal tarafta elde edilen
yanitlarla karsilagtirarak dejenerasyon derecesi Olgiiliir. Ancak giincel olarak fasiyal
sinir  lezyonunun proksimalini Ol¢en trigeminofasiyal refleks, antidromik
potansiyeller ve transkraniyal manyetik stimulasyon gibi elektrofizyolojik testler de

45,46
tanimlanmaistir.

Noropraksi diger tip sinir hasarlarindan ayirt edilebilir ¢linkii
burada aksoplazmik devamlilik bozulmamis olup lezyonun distalinden verilen uyari
ile aksonal akim aktarilarak kas yaniti alinir; ancak yanit alinamamas: halinde
hasarin aksonotmezis mi noérotmezis mi oldugu anlasilmaz. Aksonotmezis veya
ndrotmezis gibi bir sinir hasar1 varsa lezyonun distalindeki sinir liflerinde wallerian
dejenerasyon gelistiginden bu lifler elektriksel uyariyr kasa iletemezler. Sonug
olarak, noropraksik sinir lifleri, elektrofizyolojik testler ile aksonotmezis ve
norotmezisten aymrt  edilir.  Fakat  wallerian  dejenerasyonun  agirhif
saptanamadigindan aksonotmezis mi nodrotmezis mi oldugu ayirt edilemez ama

wallerian dejenerasyonun ilerleme hizi goz 6niinde bulundurularak hasarin siddeti

hakkinda yorum yapilabilir. Yavas gelisen dejenerasyonlarda ¢ogunlukla
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aksonotmezis, hizla  gelisenlerde ise  noOrotmezisten  siiphe  duyulur.
Elektrofizyolojik testler tam kat kesi olsa dahi ilk 3 giin boyunca wallerian
dejenerasyondan dolay1 ise yaramazlar, bu siire zarfinda aksonal akim hasarin
distalinde devam etmektetir. Bu yiizde bu testlerin 3. Giinden sonra yapilmasi
onerilmektedir.*” Elektrofizyolojik testler, FP ‘de progonuzu kétii iyilesecek hastalari
yakalayip daha erken ve daha agresif tedaviler uygulayarak sekellerin 6niine gegmeyi

amagclamaktadir.
Sinir eksitabilite testi (SET)

Fasiyal sinirde dejenerasyonu gdstermek i¢in uygulanan en kolay testtir.*®
Uygulama teknigi olarak uyarici elektrot stylomastoid foramenin iz diisiimiine veya
sinirin periferik dallarinin birinin iz diistimiine, diger elektrot ise 6n kola yerlestirilir.
Ardindan saglam taraftan baslayarak 0.3 msn arayla elektriksel uyar1 verilir ve ylizde
bir kasilma olusana kadar uyar1 siddeti kademli olarak yiikseltilir ve hareketin
izlendigi en diisiik akim siddeti esik deger olarak saptanir. Bu prosediir patolojik
tarafa da uygulanir ve esik deger bulunur. Her iki tarafin esik degeri karsilastirilir ve
3.5 mA' den fazla fark olmasi durumunda klinigin kotiilesebilecegi yorumu
yapilabilir. Komplet paralizili degisiklik gosteren dejenerasyon derecesini takip
edebilmek i¢in bu vakalarin SET ile giinliik izlemi yararlidir. Bu siiregte esik degerin
normal tarafa gore %150 artmast prognozun kotli oldugunu gosterir. SET 3 ile 21.
giinler arasinda uygulanabilir, bu siireden sonra tam dejenerasyon gelistiginden
uygulanamaz. Diger dezavantajlar ise, bilateral tutulumlarda ise yaramamasi, sadece
genis myelinli liflerin uyarilmasi ve testin subjektif olmasidir. Rejenerasyon
sirasinda da rejenere olan lifler ince ve diizensiz oldugu i¢in uyarilmazlar. Sonug
olarak, rejenerasyonda SET ‘in faydasi olmaz. Tiim bu nedenlerden dolay1, SET, PFP

‘nin prognozunu tahmin etme agisindan giivenilir ve uygun bir test aracit degildir.
Maksimal stimiilasyon testi (MST):

SET 'e benzeyen bu testte tek fark kasilma olusturan en diisiik esik deger
yerine, maksimal kasilmaya neden olan akim ile elde edilen kas yanitlar

degerlendirilir. MST 'nin ana amaci fonskiyonel olan biitiin aksonlar1 uyararak
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dejenere olan akson oranini saptamaktir. Prognoz tayini adina SET ‘e gore daha
faydalidir. MST yanitlar1 normal olan olgular yanitlarin azaldigi olgulara gore daha
iyl prognoz gosterirler. SET gibi subjektif test olmasi, uyar1 siddetinin hastaya
rahatsizlik hissi vermesi ve 3 ile 21. giinler harici ise yaramamasi dezavantajlari

olarak sayilabilir.*
Trigoeminofasiyal Refleks

5. ve 7. sinirler tarafindan olusturulan refkles yoludur. Bu reflekste uyari
supraorbital sinir araciligityla verilir ve orbicularis oris kasinin kasilmasi kayit
alinarak yorumlanir. 5. ve 7. kraniyal sinirin intrakraniyal ve intratemporal

devamliligi degerlendirilir.50
Antidromik Potansiyeller

Sinirin uyari1ldig1 noktadan itibaren hem kas lifine dogru (ortodromik) hem de
sinir fibriline dogru (antidromik) iki yonlii ileti tasima prensibi ile ¢alisir.
Stilomastoid foramenin proksimal kisminin bu test ile degerlendirilebilmesi dnemli

bir avantajdir. Ancak rutin olarak kullanima heniiz girmemistir.>"
Transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS)

Fasiyal sinir fonksiyonlarini manyetik alan olusturarak degerlendirmeyi
amaglar. Daha ¢ok bilinci olmayan hastalarda intratemporal fasiyal sinir lezyonlarini
degerlendirmek icin bir secenektir.”® Heniiz rutin olarak kullanilmasi onerilen

elektrodiagnostik bir test arac1 degildir.*’
Blink testi

GOz kirpma refleksi olarak bilinir ve 0,1 saniyede gerceklesir. Bu test lezyon
bolgesinin proksimalindeki fasiyal sinirin uyarilmasini saglayan bir tetkiktir. Beyin
sapinda fasiyal sinir hasarindan siipheleniliyorsa ayrici tanida ¢ok yardimci olur.

Refleks arki su sekildedir: trigeminal sinirin supraorbital dali uyarilarak uyari
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trigeminal ¢ekirdege ulasir. Buradan trigeminal spinal ¢ekirdege ve fasiyal ¢ekirdege
ilerler ve fasiyal sinir aracilif1 ile géz kapaginin kapanmasi saglanir. Eger bir hastaya
hem ENoG hem de EMG uygulanmissa, blink testinin yapmanin ek bir yarari

yoktur.*’

Elektronorografi (ENoG)

Uyarilmis EMG olarak da bilinen bu test, PFP ‘nin takibinde ve prognoz
tayininde kullanilan en degerli objektif arag olarak kabul edilir. ENoG testinde,
fasiyal sinirin uyarilmasiyla senkronize olarak aktive olan motor {initelerin meydana
getirdigi bilesik aksiyon potansiyeli (BAP) 6l¢iiliir. Uygulama teknigi su sekildedir:
stylomastoid foramenden bipolar elektrod aracilifiyla supramaksimal siddette 2
saniyede bir kez olmak tizere 0.2 msn siireyle akim verilir. Kas yanitlar1 goz ve
nazolabial sulkus bolgelerine yerlestirilen elektrotlar ile kaydedilir. ENoG testinin
esas amaci kotii prognozlu vakalari Onceden yakalayabilmektir. Diger
elektrofizyolojik testlerde oldugu gibi wallerian dejenerasyon en az 72 saat sonunda
tamamlanacagindan en az 3 giin sonra test ile degerlendirme yapilmalidir. ENoG
testinde degerlendirmeye alinan parametreler amplitiid, latans, sinir ileti zamani ve
sinir ileti hizidir. Fakat bu Olgiitler cinsiyet ve yasa gore degistiginden testin
standartizasyonu yoktur. ENoG hem normal hem de patolojik tarafa ayri sekilde
uygulanir. Paralitik taraftan elde edilen BAP degeri normal tarafin degerine oranlanir
ve %'si olarak ifade edilir. Burada saptanan degerle sinirdeki dejenerasyon derecesi
ters orantilidir; 6rnegin paralizili taraftaki BAP amplitiidii normal tarafin %10'u ise,
sinirde %90 dejenerasyon oldugu varsayilir. ENoG testi ile prognoz hakkinda
optimum yorum yapilabilmesi i¢in en dogrusu her giin olsa da ortalama 4-5 giinde bir
testi tekrarlayarak hastanin 3 hafta boyunca izlenmesi gereklidir. BAP amplitiidii
genellikle 7-14 giinler arasinda azaldigindan sinir dejenarasyonunun prognozu
hakkinda yorum yapabilmek i¢in bu yanitlar1 yakalayabilmek gereklidir. Paralizi
olan tarafta dejenerasyon oranmin 2 hafta i¢inde %90 a ulagsmasi halinde sinirin

cerrahi dekompresyonunun gerekli oldugu kabul edilir.®

Prognoz tayini i¢in takiplerdeki dejenerasyon hizi 6nemlidir. BAP ‘in hizla

%90 diizeyinin altina distiigli olgularda dejenerasyon temelde norotmezis ile

29



iligkilidir; daha yavas bir ilerleyen olgularda ise sinir yaralanmasi aksonotmezis
diizeyindedir. Bundan dolayi, hizli dejenerasyon gosteren olgularin prognozu daha
kotiidiir yorumu yapllabilir.51 Dejenerasyonun diizeyi de prognoz agisindan
onemlidir. %90'm iizerinde olmast prognozun koti oldugunu gosterir; %90-97
dejenerasyon gosteren olgularda tam iyilesme orant %30 iken, %98-99 dejenerasyon
gosterenlerde ise iyilesme orani %14'e kadar diiser.* Yine de, bu olgularin yarisinda

paralizinin tama yakin olarak iyilesebilecegi akilda tutulmalidir.

Biitiin sinir liflerinde senkronize bir desarj olmasi halinde ENoG ile
degerlendirme yapilabilmektedir. rejenerasyon basladiktan yani 3. Haftadan sonra
ENoG testi uygulanmaz, Ciinkii ENoG ile yararli bilgi edinilemez ve bu dénemden
sonra EMQ ile degerlendirme yapilmasi gerekmektedir. Kural olarak ENoG testi 3.-
21. gilinler arasinda degerli olup, 3. haftadan sonra ise EMG testi yapilmalidir.
Paralizi sonrast 2 hafta i¢inde ENoG ile %100 dejenerasyon saptanan olgularda
dekompresyona gitmeden Once mutlaka istemli EMG yapilmalidir. Ciinki
rejenerasyon baglamasi ile dejenere ve rejenere lifler bir arada bulunacagindan ENoG
testi i¢in kosul olan senkronizasyon ortadan kalkar ve teste yanit alinamaz. EMG ile
motor {inite aksiyon potansiyellerinin (MUAP) izlenmemesi halinde dekompresyon
on plana ¢ikmalidir. Desenkronizasyon, yani tiim sinir liflerinin aym1 anda
uyarilamamasi sebebiyle, klinik olarak diizelme gozlendigi halde ENoG 'dan yanit
alinamayabilir. Paralizinin ge¢ doneminde yapilan ENoG testlerinde, fasiyal sinir
fonksiyonlarinin normale donmesine ragmen BAP degerinin normalden ¢ok daha
diisiik oldugu izlenmistir. Bunun nedeni dejenere lif oranimin %50 kadar ytliksek

olmas1 durumunda bile fasiyal sinir fonksiyonlarin klinik olarak normal olmasidir. 3
Elektromiyografi

Kas igine yerlestirilen elektrotlar araciligi ile kas kasilmasi ile ortaya ¢ikan
MUAP “in kaydedildigi objektif testti. EMG hem istirahat halinde hem de istemli
kasilma sirasinda uygulanir. Diger elektrofizyolojik testlerin aksine fasiyal
paralizinin erken donemlerinde yararli degildir. Ancak EMG tetkiki erken donemde
bazi durumlar i¢in faydalidir. Bunlardan birincisi sinirde kesi olmasi halinde, istemli

kas hareketi esnasinda MUAP saptanmasi sinirdeki kesinin tam kat olmayabilecegini
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diisiindiiriir. ikinci durum ise, paralizi sonras1 2 haftalik siire iginde EMG ‘de erken
istemli kasilmalarin izlenmesi prognozun iyi olabilecegini diisiindiirir. EMG
paraliziyi izleyen 3. haftadan sonra en yararli elektrofizyolojik testtir; ¢iinkii SET,
MST ve ENoG testleri dejenerasyon tamamlandiktan sonra yararli olamaz ve bu
evrede sadece EMG bilgi verebilir.*® 10-21 giin sonra denerve olan kas liflerinde
sinir dejenerasyonunu gosteren fibrilasyon potansiyelleri saptanir. EMG kayitlarinda
goriilen polifazik reinnervasyon potansiyelleri ise, fasiyal fonksiyonun klinik olarak
diizelmesinden 6nce EMG ile saptanabilir.’* EMG ile aktif durumdaki fasiyal sinir
motor Tlnitelerinin bulundugunun gosterilmesi durumunda yani reinnervasyon

varliginda prognoz iyidir ve tam iyilesme beklenir.

Akut paralizilerde EMG ‘nin erken donemlerde fayda vermemesi ve diger

testlerin erken dénemde uygulanabiliyor olmasi EMG’nin degerini diisiirmiistiir.>*>*

2.6.Monosit/HDL (Yiiksek yogunluklu protein) oram1 (MHO)

HDL ‘nin monositlerin pro-oksidan ve pro-enflamatuar etkilerini baskiladig
gosterilmistir. Ayrica, HDL monositlerin progenitoér hiicrelerinin ¢ogalmasini ve
farklilasmasini inhibe ederek monosit aktivitesinde bir azalmaya neden olur.”
Monositler, enflamatuar sitokinlerin agir1 ekspresyonu ile sonuglanan aterosklerozun
ilerlemesinde 6nemli bir rol oynar. Daha sonra, monositlerden farklilasan
makrofajlar oksitlenmis LDL ‘yi (diisiik yogunluklu protein) alir ve ilk kopiik
hiicreleri olusur.56 Bununla birlikte, HDL molekiilleri makrofajlardan kolesterol
kalintilarint giderir. Monositler araciligiyla, HDL molekiilleri anti-enflamatuar ve
antioksidan etkilerini gésterir.S7 Bu nedenle, artmis monosit ve azalmis HDL ‘nin
inflamasyon ile iligkili oldugu 6ne siiriilmektedir. Giincel literatiire bakildiginda
Behget hastaligi, ani idiopatik isitme kayb1 ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisi

goriilmiistiir.57%8%°
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2.7.Monosit/Lenfosit Oram (MLO)

Kolon kanseri, non-hodgkin lenfoma ve multipl miyelom gibi farkl

° MLO ‘nun sistemik

malignitelerde prognostik belirteg olarak kullanilmugtr.®
inflamasyon derecesini yansittig1 diisiiniilmektedir. Monositler arter duvarinda birikir
ve makrofajlara doniisiir ve makrofajlardan pro-enflamatuar sitokinleri serbest
birakarak lokal hasara neden olurlar.®® Diisik lenfosit sayilarmin inflamasyon,
ateroskleroz ve plak gelisimi ile iliskili oldugu bildirilmistir.** Artan monosit sayist
ve azalmis lenfosit sayist MLO 'nun ylikselmesine neden olur. MLO ile sistemik
inflamasyon, kardiyovaskiiler hastalik ve miyokard enfarktiisii arasinda gii¢lii bir

iliski vardir.?*®

2.8.Notrofil/Lenfosit Oram (NLO)

Notrofiller inflamasyonu gésterir ayrica lenfosit sayisindaki azalma da
inflamsyonu yansitir.** Bu nedenle NLO; nétrofil sayisindan daha etkili olarak
inflamasyonu gésterir.65 NLO sistemik inflamasyon, aterosklerotik kalp hastalig1 ve
kanser hastalarinda prognozun gii¢lii bir bagimsiz géistergesidilr.%’67 Ozellikle
kardiyovaskiiler hastaliklarda sik kullanilan bir parametredir. Literatiire bakildiginda
Farzia 1. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada kronik hastaliklarla iliskisi arastirilmis ve
hipertansiyon ve diabetes mellitus varligi ile NLO arasinda anlamli bir iliski

bulunrnus.68

2.9.Platelet/Lenfosit Oram (PLO)

PLO son yillarada sik¢ca kullanilan bir parametredir. Bu oran o6zellikle
inflamatuar proseslerin tedavi ve prognozunu takip etmekte kullanilmaktadir. Giincel
literatlirden 6rnek olarak; servikal kanser, koroner arter hastalig1 ve birgok periferik
damar hastaliklar1 ve daha ¢ok sayida inflamasyonla giden hastaliklarin prognozunun

takibinde kullanilmaktadir.®®"*"
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Ankara Yildimm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu ‘ndan 10 06 2020 tarihinde 26379996/44 sayili Etik Kurul
karar ile onay almistir. 2018 Ocak ile 2020 Haziran tarihleri arasinda Kulak Burun
Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi klinigimize basvuran periferik fasiyal paralizili

hastalar retrospektif incelenerek gerceklestirildi.

Calisma grubundan 18 yas alt1 ve 65 yas ustii olanlar, otolojik, konjenital ya
da neoplastik hastaligi olanlar, kafa travma Oykiisli, hematolojik hastaligi, akut
koroner arter hastaligi, kronik bdobrek hastaligi, romatolojik problemleri ve
inflamatuar yumusak doku hastaligi olanlar c¢alismadan ¢ikarildi. Ayrica
antienflamatuar, antikoagulan kullananlar, laboratuar kan tetkikleri ¢alisilmamis ya
da sonuglarina ulasilamayan hastalar ve hastalik sonrasi en az 3 ay takibi yapilmayan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Buna gore calismaya 18-65 yas arasi 48 Bell
paralizili hasta dahil edildi.

Kontrol grubu ise benzer demografik 6zellikler gosteren ve baska bir sebeple
klinigimizde elektif operasyonu planlanan 45 hastadan olusturuldu. Klinigimizde
opere edilecek her hastadan rutin kan (tam kan sayimi (CBC), biyokimya ve elisa

tetkikleri alinmaktadir.

Calisma grubundaki hastalarin dosyalar1 taranarak muayene bulgulari, ek
hastaliklar1 (diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT)) kullandiklar1 ilaglar,
sigara ve alkol kullanimi ve daha Once fasiyal paralizi gecirip gecirmedikleri

kaydedildi. Kontrol grubundaki hastalarin muayenesi ve bulgular1 da kaydedildi.

Calismaya dahil olan tiim hastalarin, tam kan sayimi1 (CBC), biyokimyasal
tetkikleri (kan lipitleri, koagiilasyon testleri dahil) dosyalar: taranarak kaydedildi.
Kontrol grubundaki hastalarin da CBC ve biyokimya tetkiklerine ulagilarak
kaydedildi. Radyolojik goriintiilemelere ulasildi ve MR ‘da fasiyal sinirde patolojik

33



kontrastlanma olup olmadigr not alindi. Ayrica, ¢aligma grubundaki hastalarin

basvuru anindaki HB sklasina gore fasiyal paralizi evresi kaydedildi.

Calisma ve kontrol grubunun toplam monosit sayisi, 16kosit sayisi, lenfosit
sayis1, platelet sayisi, HDL degerleri kaydedildi ve MHO, MLO, NLO, PLO oranlar1
hesaplanarak kaydedildi.

Istatiksel Analiz

Istatiksel analiz icin SPSS (IBM sirketi, versiyon 26.0, Armonk, NY)
programi kullanildi. Sayisal veriler ortalama + standart sapma olarak verildi.
Kategorik veriler ise say1 ve yiizde olarak verildi. Verilerin normal dagilimin
incelemede Shapiro-Wilk testinden faydalanildi. Hasta ve kontrol grubu arasindaki
karsilastirmalar ile kontrast tutan grup ve tutmayan grup arasindaki
karsilastirmalarda student t testi kullanildi. Sayisal veriler arasindaki korelasyon
iliskisini incelemede Pearson korelasyon analiz testinden faydalanildi. Pearson
korelasyon analizinin yorumu ise su sekilde yapilmistir: r=0.00 ile 0.29 aras1 “zayif”,
0.30 ile 0.49 aras1 “diisiik”, 0.50 ile 0.69 aras1 “orta”, 0.70 ile 0.89 aras1 “kuvvetli”,
0.90 ile 1 aras1 “cok kuvvetli” olarak nitelendirilmistir. Periferik fasiyal paraliziyi
tahmin etmede NLO’nun, kontrast tutulumunu tahmin etmede ise MHO’nun cut off
degerlerini, sensitivite ve spesifitelerini belirlemek icin The receiver operating

characteristic (ROC) analizi yapildi. P<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma grubunda 48 hasta (29 E, 19 K) hasta olup yas ortalamalar1 47.44 +
12.89 iken kontrol grubunda 45 hastanin (26 E, 19 K) yas ortalamasi 43.89 + 13.56
olarak hesaplandi. Hem yas hem de cinsiyet her iki grup arasinda istatiksel olarak

anlaml fark olusturmadi (p>0.05).

Calisma grubunda 12 hastada (%25) HT ve 10 hastada (%20.8) DM oldugu
saptand1i. Hastalarin 16 tanesinin (%33.3) sigara kullandig1 saptandi. Kontrol
grubunda ise 9 kiside (%20) HT, 6 kiside (% 13.3) ise DM oldugu ve 12 kisinin de
(% 27.6) sigara kullandig1 saptandi.

Hastalarin 22 tanesi (% 45.8) sag taraf PFP ile basvururken 26 tanesi (%
54.2) ise sol taraf PFP ile bagvurdugu goriildii. Bagvuru aninda hastalarin 4 tanesi (%
8.3) evre 2; 22 tanesi (% 45.8) evre 3; 13 tanesi (% 27.1) evre 4; 7 tanesi (% 14.6)
evre 5; 2 tanesi (% 4.2) evre 6 olarak saptandi. Bu hastalarin 21’inin (% 43.8) MR

goriintiilerinde patolojik kontrastlanmaya rastlanmadi.

Calisma grubunun ortalama monosit, notrofil, platelet ve lenfosit degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi (sirastyla, p=0.301, p=0.477, p=0.657, p=0.863). HDL degeri ise ¢alisma
grubuna gore kontrol grubunda daha yliksek olmasina ragmen istatiksel olarak
anlaml farklilik géstermedi(p=0.967). Calisma ve kontrol gruplarinin demografik ve
Klinik verileri Tablo 4.1 *de gosterildi.
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Tablo 4.1. Calisma ve kontrol gruplarinin demografik klinik verileri

Yas .y
Cinsiyet, n
Kadin
Erkek
Tutulan taraf, sag/sol
sag
sol
Sigara i¢imi (+), n

Fk hastalik

Hipertansiyon (+)
Diyabetes mellitus (+)

House-Brackmann evresi, n

Evre 2
Evre 3
Evre 4
Evre 5
Evre 6
Monosit sayist (10%/L)
Nétrofil sayisi (10%/L)
Lenfosit sayist (10°/L)
Platelet sayist (10°/L)

HDL(mg/dL)
* Sutiin ylizdesi

Calisma grubu
(n=48)/%*

47.44+12.89

19 (%39.6)
29 (%60.4)

22 (%45.8)
26 (%54.2)
16 (%33.3)

12 (%25.0)
10 (%20.8)

4
22
13
7
2
458.88+92.98
6633.93+1456.08
1996.06+398.60
265.73+113.65
35.89+7.76
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Kontrol grubu
(n=45)/%*

43.89+13.56

19 (%42.2)
26 (%57.8)

0
0
12 (%27.6)

9 (%20)
6 (%13.3)

437.24+107.35
6416.68+1477.25
1957.97+426.53
261.53+120.59
35.96+9.72

0.199
0.798

0.483

0.562
0.334

0.301
0.477
0.657
0.863
0.967



Calisma grubu ve kontrol grubu arasinda MHO degeri agisindan istatiksel
olarak anlamli farklilik g6zlendi (p=0.027). MLO, NLO ve PLO degerleri agisindan

ise iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmedi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Calisma ve kontrol gruplarinin hematolojik verilerinin karsilagtiriimasi

Cahisma grubu Kontrol grubu
(n=48) (n=45) p
MHO 12.85+1.02 12.29+1.33 0.027
MLO 0.23 £0.01 0.22 +£0.02 0.107
NLO 3.31+£0.27 3.27+0.25 0.434
PLO 131.34 £43.63 135.09 £ 60.62 0.732

MHO; monosit/HDL orani, MLO;monosit/lenfosit orani, NLO; nétrofil/lenfosit orani,
PLO; platelet/lenfosit orani

Calisma grubundaki NLO diizeyleri MR goriintiilemelerinde kontrastlanma
gosteren grupta kontrastlanma gostermeyenlere gore istatiksel olarak anlamh
diizeyde farklilik gosterdi (p=0.004). MHO, MLO ve PLO degerlerinde ise istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Calisma grubundaki hastalarin MR gériintiilemelerindeki fasiyal sinir
kontrast tutulumlari

Kontrast (-) Kontrast (+)
n=48 p
Ort.+ SS Ort.£ SS
MHO 13.01 £0.9 1272+ 1.1 0.337
MLO 0.22+0.01 0.23 £0.01 0.515
NLO 344 +£0.23 3.21+0.26 0.004
PLO 129.4 + 36.89 132.85 £ 48.88 0.789

MHO; monosit/HDL orani, MLO;monosit/lenfosit orani, NLO; nétrofil/lenfosit orani,

PLO; platelet/lenfosit orani
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House-Brackmann skoruyla kan parametrelerinin korelasyonu arasindaki
iliskiye bakildiginda, MHO orani ile evre arasinda pozitif yonde bir korelasyon
saptand1 (p<0.01). NLO, MLO ve PLO ile evre arasinda korelasyon izlenmedi (Sekil
4.1.) (Tablo 4.4).

House-Brackmann skoru

a o oom o
y=-3.7+0.57"x
3 oo o©o O 0ODDO@O O O O O Ol
R? Linear =0.347
10.00 11.00 12.00 13.00 14.00 15.00 16.00
Monosit/HDL

Sekil 4.1. Monosit/HDL oraninin House-Brackmann evreleme sistemi ile
korelasyonu

Tablo 4.4. House Brackmann skoruyla MHO arasindaki korelasyon iliskisi

Pearson korelasyon

n=48 Ort.t SS p
katsayisi

MHO 12.85+1.02 0.589 <0.01

House-Brackmann skoru 36+1.02

MHO; monosit/HDL orani
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MHO degerinin PFP ‘li hastalar1 tahmin etmesi i¢in yapilan ROC analizinde,
12.6 cut off degeri ile % 58.3 sensitivite, %57.8 spesifite saptandi. MR
gorintiilemelerindeki fasiyal sinirin kontrastlanmasini tahmin etmede ise NLO’nun
cut off degeri 3.27 alindiginda % 71.4 sensitivite, % 63.0 spesifite saptandi (Tablo
4.5 ve Tablo 4.6) (Sekil 4.2 ve Sekil 4.3).

1o Monosit/HDL

0.8

0.6

Sensitivity

0.4

"0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 4.2. Periferik fasiyal paralizili hastalarin MHO degerlerinin ROC analizi

Tablo 4.5. Periferik fasiyal paralizi tanisini koymada MHO'nun sensitivite ve
spesifitesi

%95 giivenlik

Egri alti -

alan St";‘]gf;” aralig igff}fi‘c Sensitivite  Spesifite
n=og  (AUC) Alt Ust g
MHO  0.616 0058 0501 0730 126 %583 %578

MHO; monosit/HDL orani
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MNoOtrofil/lenfosit

Sensitivite

e
o
[=]
]

0.4 0.5 0.8 1.0

1 - Spesifite

Sekil 4.3. MR goriintiilerindeki kontrast tutulumuyla NLO degerlerinin ROC analizi

Tablo 4.6. Fasiyal sinirin MR kontrastlanmasinda NLO'nun sensitivite ve spesifitesi

Egri alti %95 giivenlik
alan St?]r;?: rt araligi ig::if Sensitivite  Spesifite
n=48 (AUC) Alt Ust
NLO 0.737 0.074 0.592 0.882 3.27 %714 % 63.0

NLO:; nétrofil/lenfosit orani
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5. TARTISMA

Fasiyal paralizili hasta ile karsilasildiginda ilk yapilmasi gereken hastaligin
santral mi yoksa periferik mi oldugu ayirt edilmelidir. Periferik fasiyal paralizi,
hastalarda akut baslangicli olup, unilateral yiiziin mimik kaslarindaki gii¢siizliige
bagli asimetri ile karsimiza ¢ikar. Hastaligin en sik sebebi idiyopatik olarak bilinen
Bell palsi ‘dir. Insidans1 1-4/10.000 “dir.” Hastaligin kesin etiyopatogenezi tam
olarak bilinmemektedir. Daha ¢ok faktorlii siireglerin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigi
disiiniilmektedir.  Enfeksiyonlar, genetik faktorler, mikrovaskiiler dolasim
bozuklugu, immiinolojik faktorler ve inflamasyon gibi hipotezler éne siiriilmiistiir.”®
Daha az goriilen alt gruplar1 ise Ramsey Hunt sendromu ve Melkersson Rosenthal
sendromu sayilabilir. Bu hastalikla karsilasildiginda hastaligin baslangic zamant,
ilerleme durumu, rekiirrens ve aile Oykiisii gibi anemnezin yaninda tam bir KBB
muayenesi (otoskopi, boyun palpasyonu, kraniyal sinirlerin muayenesi), odyometri,
radyolojik ve topografik testler yapilmalhidir.

Topografik ve elektrofizyolojik testler bize hastaligin prognozu hakkinda
ipucu verebilmektedir. Bu testlerin her biri ayr1 bir ekipman gerektirdiginden
maliyeti yiiksektir. Bu durum daha kolay ulasilabilen, maliyet olarak daha ucuz olan
prognoz tayininde kullanilabilecek araglarin arastirilmasina neden olmustur. Biz de
daha ucuz olan ve her yerde kolaylikla ulagabildigimiz tam kan sayimi1 ve biyokimya
tetkiklerini degerlendirdik.  Bu testlerde rutin inflamasyon gostergesi olarak
kullanilan WBC, nétrofil, lenfosit, monosit degerlerinin yaninda giincel literatiirde
inflamasyon gdstergesi olarak kullanilmaya baglanan oncelikle MHO, MLO olmak
tizere NLO, PLO parametreleri ile etiyopatogenez, hastaligin siddetine ve

prognozuna etkisi arastirildi.

Son zamanlarda, MHO ‘nun inflamasyonu ve oksidatif stresi gdsteren yeni
bir kardiyovaskiiler prognostik belirte¢ olduguna inaniimaktadir.”* MHO 'nun yiiksek
serum C-reaktif proteinin (CRP) ile korele oldugu gosterilmistir. Canpolat ve ark.
MHO ‘nun diffiiz ateroskleroz, inflamasyon ve mikrovaskiiler disfonksiyon ile
iliskili oldugunu ve kardiyovaskiiler hastaliklarda koroner akisi azalttiginm

gé')stermis‘[ir.74 Ayrica periferik fasiyal paralizinin etiyolojisinde sug¢lanan HSV ‘nin
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de aterosklerozu arttirdigina dair klinik ¢alismalarin yaninda histopatolojik olarak da

™7 Yeniden aktiflesen gizli

aterosklerotik plaklar icinde HSV ‘ye rastlanilmistir.
HSV'nin, lokal enflamasyonu ve trombozu arttirmak igin aksondan arter duvarina
retrograd bir sekilde tasindig1 varsayilabilir. Bu nedenle, fasiyal paraliziye katkida
bulunan fizyopatolojiler, akut miyokard enfarktiisii gibi kardiyovaskiiler olaylarinin
gelisimi ile de iliskili olabilir, ¢iinkii ikisi de HSV enfeksiyonu ile iligkili ortak
patojenik yollar1 paylasabilir.”” Periferik fasiyal paralizide de altta yatan
mikrodolagim bozuklugu aterosklerotik plaklar nedeni ile ortaya ¢ikabilir. Monositler
ve makrofajlar, oksitlenmis LDL'lerin fagositozu sonucu aterosklerotik plaklar i¢inde
koptik hiicrelerinin ortaya ¢ikmasia neden olabilir ve bu da plaklarin stabilitesini
azaltabilir.”® Monosit sayisinin aterosklerotik plaklarin olusumu ve gelisimi igin

®  Monositlerin

onemli ve bagimsiz bir faktér oldugu zaten gdsterilmistir.’
aterosklerotik plak olusturma 6zelliklerinin aksine, HDL’nin LDL oksidasyonunun
onlenmesi yoluyla ve anti-enflamatuar, antitrombotik ve antioksidan etkilerinden
dolay1 vazoprotektif bir role sahiptir. Periferik fasiyal paralizi etyopatogenezinde
benzer faktorler rol oynayabileceginden, MHO 'nun hastaligin evresi ve prognozu ile
iligkili olabilecegine inaniyoruz. MHO ile ilgili Kulak Burun Bogaz Hastaliklar
(KBB) alaninda ani isitme kaybi ve tikayici uyku apne sendorumu ile ilgili

calismalar yapllmlstlr.58’80 Arastirmamizin en 6nemli 6zelligi, bu konuyu PFP i¢in

inceleyen ilk ¢alisma olmasidir.

Monosit ve HDL degerleri laboratuar tetkiklerinden bulunarak MHO degeri
hesaplandi. MHO, 48 hastalik ¢alisma grubu ve 45 hastalik kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu sonuglar MHO ‘nun
periferik fasiyal paralizide inflamatuar siireci gosteren belirteg olarak
kullanilabilirliginin yaninda hastaligin altta yatan fizyopatolojisinde aterosklerotik
plaklar olabilecegini de diisiindiirmiistiir. Yine ayni aterosklerozun neden olabilecegi
fasiyal sinir vaso nervosumlarinda mikrovaskiiler dolagim bozuklugu sonucu
olusmasi hipotezini arastirmak amaci ile MHO ile hastaligin bagvuru anindaki evresi
arasindaki iliskiyi arastirdik. MHO degeri ile HBS evresinin pozitif yonde korele
olarak arttigin1 saptadik. Bu veriler neticisinde, mikrovaskiiler dolagim bozuklugu ve
aterosklerozun yol actigi inflamasyonun siddeti arttikga hastaligin evresinin de

artacagl yorumunu yapmak miimkiindiir.
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Giliniimiizde MLO, kanser ve romatolojik hastaliklarin oncelikli oldugu
bircok hastalikta sistemik inflamasyonun bir gostergesi ve hastalik siddetinin bir
gostergesi  olarak  kullanilabilecegi  gosterilmistir.  Monosit  stimiilasyonu,
inflamasyonun aract maddelerinden olan sitokinler araciligi ile baslar ve arter
duvarlarinda makrofajlara doniisiip lokal hasar ile sonuglanir. Lenfosit sayisi ise
inflamasyon, ateroskleroz ve plak olusumunda azalir. Sonug olarak MLO orani artar
ve sistemik inflamasyon ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliskiyi aciklar.™
Literatiirde periferik fasiyal paralizide MLO 'yu degerlendiren bir ¢alisma mevcut
degildir. Bu calismada ise MHO ‘nun aksine MLO ig¢in fasiyal paralizili hastalarda
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmedi. Aym
zamanda MLO ve hastalik evresi arasindaki iliski de degerlendirildi. MHO ‘da
oldugu gibi basvuru anindaki hastalik evresi ile korelasyon goriilmedi. Boylece,
MLO ’nun diger hastaliklarda oldugu gibi inflamasyon belirteci olarak
kullanabilmesi i¢in daha genis ve c¢ok merkezli caligmalara ihtiyag oldugu

diistiniilmistiir.

Calismamizda daha 6nce bir¢ok kez bakilan ve kabul gérmiis bir inflamasyon
gostergesi olarak kabul edilen NLO ve PLO degerlerini de inceledik. NLO degeri
hasta ve kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda daha ytiksek bir ortalamaya sahip
olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Bu durum daha 6nce
literatiirde yapilan c¢aligmalar ile Ortiismedi. Bucak ve ark. hasta ve saglikli
popiilasyonda NLO degerlerine bakmis ve ¢alismalarinda NLO ‘yu kontrol grubuna
gore istatiksel olarak anlamli yiiksek bulmuslardir.®* Soylu ve ark. ise NLO ile
hastaligin evresi arasindaki iligkiyi arastirmislardir. Yaptiklari ¢aligmaya gére NLO
ile hastaligin evresi arasinda pozitif korelasyon bulmuslardir.® Eryilmaz ve ark.
pediatrik popiilasyonda NLO, nétrofil ve lenfosit degerini karsilastirmis. Fasiyal
parazili grupta NLO ve notrofil degerini kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
saptamisken lenfosit i¢cin anlamli fark bulunamamistir. Yine onlar da ¢alismalarinda
NLO ile hastalik evresi arasinda korelasyon yakalamlslardlr.g3 Bizim calismamizda
ise NLO ve basvuru anindaki evre arasinda anlamli bir korelasyon goriilmedi.
Kilickaya ve arkadaglar1 ise NLO degerinin fasiyal paralizide hastaligin prognozunu
degerlendirmede kullanip kullanilmayacagini arastirmiglar. Calismalarindaki 146

hasta tam iyilesirken 12 tanesi tama yakin iyilesmis. Bu hasta gruplarmin tedavi
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oncesi NLO degerleri tedavi sonrasi ile karsilastirildiginda anlamli sonug¢ elde
edememislerdir.®® Bu yiizden NLO igin k&tii prognostik faktér yorumu
yapilamamistir. Wasano ve ark. 468 hastalik ¢ok merkezli bir seride fasiyal
paraliziye bagli hematolojik parametreleri retrospektif olarak incelemisler.® 390
hasta tam iyilesirken 78 hasta tam iyilesme gostermemistir. Bizim c¢aligmamizdan
farkli olarak Yanagihara evreleme sistemini kullanmislardir. NLO degeri iyilesen ve
lyilesmeyen grup arasinda anlamli fark gostermistir. NLO degeri iyilesme
gostermeyen grupta daha yiiksek bulundugundan kotii bir prognostik faktor olarak
yorumlanmustir.*> Horibe ve ark. da tam iyilesme saglanan 46 hasta ile tam iyilesme
saglanmayan 16 hasta arasinda prognozu degerlendirmisler. NLO, PLT, RDW gibi
hematolojik parametreler arasindan sadece RDW degeri iyilesmeyen hasta grubunda
anlamli olarak yiiksek olarak bulunmustur.86 Bizim calismamizda da bu degerler i¢in,
hasta grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunamazken hastaligin
evresi ile arasinda korelasyon da saptanmadi. Bunun sebebi, ¢alismamizdaki tiim
hastalarin iyilesmesi olarak diisliniildii. Ayni1 sekilde calismamizdaki hastalar tam
tyilesme gosterdiginden MHO, MLO dahil tiim parametreler i¢in kotii prognostik
faktor yorumunu yapamadik. Bu prognostik faktoriin degerlendirilmesi i¢in; daha
genis serilerde ve tam iyilesme gostermeyen hastalarin da bulundugu ¢ok merkezli
caligmalarin yapilmasi gerekmektedir. Boylece bu parametreler ile ilgili prognostik

deger hakkinda daha dogru yorumlar yapilabilir.

PLO ‘nun iskemi ve tromboembolik hastaliklarla iliskili oldugu
gosterilmistir. Atan ve ark. periferik fasiyal paralizili hastalarda PLO 'mun saglikh
bireylere gore daha yiiksek oldugunu gozlemlemistir. Ancak PLO ile PFP derecesi
arasinda korelasyon bulamamlslardlr.87 Biz de c¢aligmamizda kontrol grubuna gore

PLO degeri ile ilgili istatiksel olarak anlamli bir fark bulamadik.

Hong ve ark. yaptig1 ¢alismaya gore normal fasiyal sinir fonksiyonlar1 olan
insanlarda bile gadolinyumlu MR ‘da fasiyal sinirde zayif kontrast tutulumu
izlenebilir.®® Ancak Bell palsi’li hastalarda daha giiglii kontrast tutulumu izlenebilir.®®
Bu sekilde normal tutulumdan farkli olarak patolojik kontrast tutulumu olan hastalar
MR ‘da tutulumu var olarak kabul edildi. MR goriintiilerinde fasiyal sinirin en dar
oldugu labirentin ve meatal segmentlerinde en sik tutulum olmaktadir.*® Kum ve

arkadaslar1 NLO ile MR’da fasiyal sinir tutulumu arasindaki iliskiye bakmislar ve
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NLO ‘nun MR ‘da tutulumu olanlarda daha yiiksek oldugunu saptamislar.” Biz de
NLO oraninin MR goriintiilerinde kontrastlanma gosterenlerde istatiksel olarak
anlamli oldugunu gordiik. NLO degeri yiiksek olan hastalarda MR goriintiilerinde
kontrastlanma ihtimali daha yiiksektir MHO, MLO ve PLO gibi diger
parametrelerde ise istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Ayrica, MR
goriintiilerinde patolojik kontrastlanma olan ya da olmayan PFP ‘li hastalarin House-
Brackmann evreleri arasinda bir iligki saptanmadi. Eger burada bir iliski
saptayabilseydik daha ileri hastaligin daha siddetli inflamasyona yol agtigim1 ve

bunun radyolojik goriintiilemelerdeki yansimasi oldugunu varsayabilirdik.

Inflamasyon belirteci olarak MHO *nun anlamli bulunmas1 sonucunda fasiyal
sinir paralizisinin siddetinde de etkili olup olmadig1 hipotezini tespit etmek amaciyla
Pearson korelasyon testine bagvuruldu. Bu test sonucunda Pearson korelasyon
katsayist 0.589 bulundugundan, MHO ile paralizinin siddeti arasinda orta derecede
istatiksel olarak anlamli bir iligski oldugu goriilmiistiir. Klinik evrelemede sliphede
kalinan durumlarda, MHO’nun evrelemeye yardimc1 bir belirteg olarak

kullanilabilecegi diistiniilmektedir.

MHO’nun periferik fasiyal paralizi tanisint koymadaki, NLO ’nun ise
kontrast tutan fasiyal sinir 6demini belirlemedeki basarisim1 6lgmek amaciyla ROC
egrisi testinden faydalanildi. X ekseninde yanlis pozitif (1-spesifite), y ekseninde
dogru pozitif (sensitivite) degerlerinin oldugu ROC egrisi degerlendirildi. MHO nun
periferik fasiyal paralizi tanisini koymadaki basarisi, egri altindaki alanin 0.616,
sensitivitenin  %58.3 ve spesifitenin %57.8 olarak bulunmasiyla zayif olarak
degerlendirilmistir. Her ne kadar MHO hastalarin tanisin1 koymada istatiksel olarak
anlaml bir yiikseklik gostermis olsa da fasiyal paralizi tanisin1 koymada tek basina
yeterli bir laboratuvar testi olarak goriilmemektedir. NLO’nun fasiyal sinir 6demini
belirlemedeki basarisi, egri altindaki alanin 0.737, sensitivitenin %71.4 ve
spesifitenin % 63 olarak bulunmasiyla orta olarak degerlendirilmistir. Fasiyal
sinirdeki O0demin derecesini belirlemede MR goriintiilemelerine yardimci bir

laboratuvar testi olarak NLO kullanilabilir.
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6. SONUC

Calismamizda retrospektif olarak PFP tanisi alan hastalar ile klinigimizde
elektif opere edilen hastalarin dosyalarindaki tam kan sayimi ve biyokimya
laboratuvar tetkikleri kullanilarak hematolojik parametreler karsilastirildi. Daha 6nce
tam kan sayimi kullanilarak PFP *de NLO ve PLO gibi sik¢a kullanilan inflamatuar
gostergelerle birgok ¢alisma yapilmis olup, MHO ve MLO degerleri PFP i¢in ilk kez
bizim c¢alismamizda degerlendirilmistir. Hasta grup ile kontrol grubu arasinda MHO
istatiksel olarak anlamli olarak yiiksek ¢ikmig iken MLO, NLO ve PLO degerleri igin
anlamli fark bulunamamistir. Ayrica MHO i¢in hastaliin evresi ile ilgili olarak
pozitif  korelasyon  saptanmisken diger parametrelerde bu  korelasyon
saglanamamustir. Hastalar tam iyilesme gosterdiginden higbir parametrede prognoz

acisindan bir yorum yapilamadi.

Hasta sayisinin az, iyilesmeyen hasta grubunun olmayist ve retrospektif
olarak tasarlanmis olmasi ¢calismamizin limitasyonlari olarak diisiiniilse de literatiirde
bu konuyu ele alan ilk ve tek ¢alisma olmasi 6nemini arttirmaktadir. Bu calismada
da diger ¢alismalarda oldugu gibi PFP etiyopatogenezinde inflamasyon ve iskeminin
ne kadar 6nemli oldugu gosterilmektedir. Prognoz agisindan daha giivenilir veriler
elde etmek i¢in tam iyilesmenin saglanamadigi hasta gruplarinin da dahil oldugu

daha genis ve ¢ok merkezli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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