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ÖZET 

 

Amaç: Periferik fasiyal paralizili hastalarda Monosit/HDL ve monosit/lenfosit 

oranlarının inflamatuar prosese katkısını, hastalığın Ģiddetine ve prognoza etkisini 

araĢtırmaktır. 

 

Gereç ve Yöntem: 2018 Ocak ile 2020 Haziran tarihleri arasında Kulak Burun 

Boğaz ve BaĢ Boyun Cerrahisi kliniğimize baĢvuran periferik fasiyal paralizili tanısı 

konan 48 (19 Kadın / 29 Erkek) hasta ile çalıĢma grubu ve kliniğimizde baĢka 

nedenlerle elektif operasyonu yapılmıĢ 45 (19 Kadın / 26 Erkek) hasta ile kontrol 

grubu oluĢturularak çalıĢma retrospektif olarak tasarlandı. ÇalıĢma grubundaki 

hastaların baĢvuru anındaki kan tetkiklerinden elde edilen hematolojik parametreler 

ile kontrol grubundaki değerler istatiksel olarak karĢılaĢtırıldı. 

 

Bulgular: ÇalıĢma grubunun MHO değeri 12.85 ± 1.02 iken kontrol grubunun MHO 

değeri 12.37 ± 0.88 olarak saptandı ve istatiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. 

KarĢılaĢtırılan diğer parametreler arasında (MLO, NLO, PLO) istatiksel anlamlı 

farklılık bulunmadı. MHO değeri ile baĢvuru anındaki House-Brackmann evresi 

arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı. Ayrıca, MR görüntülerinde fasiyal 

sinirde patolojik kontrastlanma olan vakaların olmayanlara göre NLO değerinin daha 

yüksek ve istatiksel olarak anlamlı olduğunu saptadık. Tüm hastalar iyileĢmiĢ 

olduğundan prognoz hakkında yorum yapamadık. 

 

Sonuç: Periferik fasiyal paralizili hastalarda MHO değerinin yüksek olması, 

etiyopatogenezde inflamatuar ve iskemik süreçlerin rol aldığını desteklemektedir. 

Prognoz hakkında daha net yorumlar yapılabilmesi için iyileĢmenin sağlanamadığı 

hasta gruplarının daha geniĢ olduğu çok merkezli seriler ile bu inflamatuar 

parametreleri çalıĢmak 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. GĠRĠġ 

 

Yüzün istemli mimik kaslarını innerve eden, 7. kraniyal kafa çifti olarak 

bilinen fasiyal sinirin (FS) motor fonksiyonları yanında submandibular, sublingual ve 

lakrimal bezlere parasempatik otonomik sekretuar lifleri, dil 2/3 ön kısım tat duyusu 

için afferent lifleri ve dıĢ kulak yolu (DKY) duyusunu alan somatik afferent lifleri 

içermektedir. 

 

Kraniyal kafa çiftleri arasında en sık fonksiyonu bozulan sinirdir. Bunun 

sebebi ise anatomik olarak uzun ve Fallop kanalı olarak bilinen dar bir kemik kanal 

içerisinde seyretmesidir. Periferik fasiyal paralizilerinin (PFP) %90‟ı idiyopatiktir 

(Bell paralizisi). Bell paralizisi (BP), fasiyal sinirin akut idiopatik periferik 

paralizisidir. Ani baĢlangıçlı olması, yüzün bir tarafındaki kasların tamamında 

paralizi saptanması ve eĢlik eden santral sinir sistemi ile ilgili patolojilerin olmaması 

tanı için Ģarttır. YetiĢkinlerde en sık sebep BP iken çocuklarda en sık periferik fasiyal 

paralizi nedeni travmadır. 

 

Periferik fasiyal paralizi durumunda mimik kaslarında disfonksiyon 

olacağından hastanın yüzünde hareketle ya da istirahat halinde asimetri ortaya çıkar. 

Bu durum hastalarda fonksiyonel bozukluğun yanında estetik görünüĢünün 

değiĢmesi ile birçok psikolojik probleme neden olabilir. BP tanısı konan hastalar 

genellikle standart tedavi ile yüzde 90 civarında iyileĢme göstermektedir. Bu 

iyileĢeme olmadığı zaman cerrahi müdahale gündeme gelmektedir. Dekompresyon 

cerrahisinin ne zaman yapılacağına dair zamanlama bazı prognostik faktörlere göre 

belirlenir. Elektornörografi (ENoG) ve Elektromiyografi (EMG) en sık kullanılan ve 

altın standart olan elektrofizyolojik testlerdir. ENoG, Bell paralizisinde ilk 20 gün 

içinde yapılıp erken dönem prognozu hakknda bilgi verirken, EMG ise 20. günden 

sonra yapılıp geç dönem prognozu hakkında bilgi verebilir. 

 

Bu çalıĢmada tam kan sayımı ve biyokimya tetkikleri kullanılarak periferik 

fasiyal paralizisi etiyopatogenezini ve bu tetkiklerle elde edilen periferik inflamatuar 

markerlar ve metabolik markerların hastalığın evresine ve prognozuna etkisini 

araĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.Fasiyal Sinir Embriyolojisi 

FS, embriyolojik olarak ikinci brankial arktan geliĢmiĢtir.
1
 Sinirin normal 

seyrinin oluĢması, dallanmaları ve diğer yapılarla olan anatomik iliĢkileri ilk 3 aylık 

dönemde meydana gelmektedir. FS ‟nin geliĢimi doğumdan sonra da devam etmekte 

olup, tam olarak geliĢmesi 4 yaĢına kadar sürmektedir.
1,2

 Embriyoda FS ile ilgili ilk 

yapı gebeliğin 3.haftasında ortaya çıkmaktadır. Gebeliğin 4. haftasında ortaya çıkan 

akustikofasiyal primordiyumun “placode” olarak adlandırılmıĢ kalınlaĢmıĢ ektodermi 

FS ile iliĢkilidir ve sinir bu yapının dıĢ kısmında bulunmaktadır. 5.gestasyonel 

haftanın sonuna doğru akustikofasiyal primordiuma yakın kısımda, fasiyal ve akustik 

olmak üzere ikiye bölünür.
3
 Bu bölge 5. hafta sonunda belirginleĢmeye baĢlar.  Bu 

süreçte fasiyal sinirin motor nukleusu tanınabilir. Fasiyal nukleus rhombensefalonun 

metensefalik kısmına yakın nöroblastlarından köken alır.
1
 

 

Nukleus küçük bir dorsal kısım ve büyük ventral kısım olmak üzere ikiye 

ayrılır, 6. ve 7. kraniyal sinirlerin nukleusları baĢlangıçta metensefalonun ponstaki 

kısmına yakındır. Metensefalon geliĢmesi ile 6. sinirin nukleusu fasiyal sinir 

nukleusu ile iliĢkili olarak yükselerek yukarı doğru yer değiĢtirir ve böylece fasiyal 

sinir lifleri yer değiĢtirirek 6. sinir çekirdeğinin etrafında dolaĢır. Yedinci ve altıncı 

sinir nukleuslarının birlikteliği ve yakın iliĢki bize mobius sendromu hakkında bilgi 

verir.
4
 Gebeliğin yedinci haftasında fasiyal sinir kökleri iyice ayırt edilmeye baĢlar 

ve bu dönemde genikulat gangliyon da belirgin hale gelmiĢtir. Yedinci ve sekizinci 

sinir kökleri arasından geçip beyin sapına doğru ilerleyen ve sensöryel lifleri taĢıyan 

nervus intermedius genikulat gangliondan köken alır.
5
 Nervus intermedius ve 

genikulat gangliyon motor nukleuslardan bağımsız geliĢtikleri için konjenital fasiyal 

paralizilerde göz yaĢı ve tat duyusu kaybı görülmez. Bundan dolayı konjenital fasiyal 

paralizilerde topografik testler lokalizasyon belirlemede yetersiz kalmaktadır.
6
 FS, 

intrauterin hayatın altıncı haftasında sırasıyla geriye dirsek yapar, yatay bir hal alır ve 

sonrasında dikey seyir gösterir. Ġntrauterin 44. günde genikulat gangliyonun 

inferiorunda koklea spiralleri ortaya cıkmaya baĢlar, Reichart kıkırdağı ve m. 



3 

 

stapedius da bu dönemde belirir. Embriyonun 48. gününde sinirin önünde bulunan 

petrozal sinir ve posterior auriküler dal oluĢur, stapes kası ve stapes belirgin hale 

gelir. Ayrıca, intrauterin 48.günde koklea spiralleri fasiyal sinirin önüne geçer.
7
 

Membranöz labirentin eriĢkin formuna ulaĢması ve fasiyal sinirin son halini aldığı 8. 

hafta sonunda otik kapsül geliĢmeye baĢlar. Bu süreden 2 hafta sonra kartilaj kapsül, 

5 hafta sonra ise kemik kısmı oluĢur. 

 

İntratemporal dallarının embriyolojisi 

Fasiyal sinirin intratemporal dalları korda timpani, n.petrozus süperficialis ve 

n. stapedius ‟dur. Ġlk dal olan korda timpani 5.haftada belirir ve 7.hafta sonunda n. 

lingualis ile birleĢir. Ġntrauterin 8. haftada ikinci olarak ortaya çıkan dal n.petrosus 

superficialistir.
7
  Yine bu haftada n.stapedius ve stapes kası ortaya çıkar. 

 

Ekstratemporal dallarının embriyolojisi 

Ġlk olarak temporal kemiğe yakın yerlerden dallanmaya baĢlayan sinirin 

ekstratemporal geliĢimi 7-8. haftada baĢlayıp 12. hafta sonunda tamamlanmıĢ olur. 

Ekstratemporal verdiği ilk dal postauriküler dal ikinci ise digastrik kasın arka karnına 

giden dalını verir. Bundan sonra sinir yüz kaslarını innerve etmek için 

temporofasiyal ve servikofasiyal dallarını vermektedir.
8
 12.haftanın sonunda yüz 

kasları da geliĢmiĢ olup, ayırt edilebilir ve fonksiyonel durumdadırlar. 

Fasiyal sinirin birçok anatomik yapısı 8. gestasyonel haftada çoğunlukla 

tamamlansa da fallop kanalı beĢinci ayda geliĢmeye baĢlar ve tamamen kapanması 

doğum sonrası uzun yıllar sürebilir. Bu kanalın tam kapanmaması fasiyal dehissansa 

neden olarak çocukluk çağlarında geçirilen otitis media sırasında fasiyal paralizi 

geliĢimine sebep olabilir. 

 

Postnatal Gelişim 

Doğumda fasiyal sinir mastoid tipe yakın cildin hemen altında temporal 

kemikten çıkar. 
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2.2.Fasiyal Sinir Anatomisi 

FS içerdiği farklı fonksiyonel yapılar nedeniyle diğer kraniyal sinirlerden 

farklılık gösterir. Motor, sensitif, sensöryal ve sekrotomotor liflerin hepsine sahip 

olan tek kraniyal sinirdir. YaklaĢık olarak 10 bin fibrili olan sinirin 7 bin fibrili motor 

fonksiyona sahipken, 3 bin fibrilinin duyu ve parasempatik fonks yonlarda rol aldığı 

düĢünülmekted r. Bu l fler n %70 kadarı (efferent l fler) m yel nl yken, %30 

kadarının (afferent lifler) miyelin kılıfı bulunmamaktadır. Motor lifleri yalnızca yüz 

kaslarını değil, aynı zamanda ikinci brankial arkustan kaynaklanan bazı kasları 

(d gastr k kas arka karnı, st lohyo d, plat sma, staped us ve aur kula kasları) da  nerve 

eder. Motor l fler ponstan baĢlar ve motor nükleus, b r ana nükleus  le  k  aksesuar 

nükleustan oluĢur.
9
 FS ana motor nükleusta süper or,  nfer or, ventral, dorsal ve 

med al olmak üzere 5 bölge bulunmaktadır. Ana motor nükleus, super orda 5. 

kran yal s n r n mast katör çek rdeğ   le,  nfer orda 9. ve 10. kran yal s n re a t 

nükleus amb gus  le komĢudur. Med yal alt nukleus aur küler kasları, dorsal alt 

nukleuslar orb küler, frontal ve nazolab yal kasları, ventral alt nukleus per oral ve 

peribukkal kasları, intermediyer alt nukleus ise platisma ve mental kasları innerve 

etmektedir.
10

 Klinik açıdan ana motor nükleusun ventral kısmı önemlidir. Ventral 

bölge bilateral korteksten innervasyon alırken kalan bölümler karĢı taraf korteksten 

innervasyon almaktadır. Ayrıca korteks dıĢında serebellar sistem, ekstapiradimal 

sistem, serebral ve serebellar trunkuslar ile ana motor nukleus arasında bağlantılar 

mevcuttur. Bu bağlantılar sayesinde merkezler arası senkronize çalıĢma olanağı 

sağlanır.
11

 Dorsal ve ventral olmak üzere  k  adet aksesuar motor nukleus bulunur. 

Dorsal olan digastrik kas posterior karnını innerve ederken, ventral aksesuar nukleus 

ise stapes kasının innervasyounu sağlar.
12
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ġekil 2.1. Fasiyal sinir anatomisi 

 

FS „ n parasempat k l fler , lakr mo-muko-nazal s stem ve nükleus 

sal vator us pont s olmak üzere  k  bölgeden köken alır. B r nc  nükleusu ponsta 

süperior salivator nükleusta, ikinci nükleusu sfenopalatin gangliyonda yer alan 

parasempatik sistem “lakrimo-muko-nazal” sistem olarak adlandırılır. Bu sistemde 

lifler perifere motor lifler ile birlikte n.intermedius (Wrisberg siniri)  içinde ulaĢır ve 

genikulat gangliyon hizasında majör superfisiyal petrozal dal ile fasiyal sinirden 

ayrılır. Damak mukozası, nazal kavite ve lakrimal bezin innervasyonunu sağlar. 

Nucleus salivatorius pontis kökenli lifler ise Wrisberg siniri içinde perifere kadar 

ulaĢıp, fasiyal sinirden korda timpani olarak ayrılıp submandiular ve sublingual 

bezlerin innervasyonunu sağlarlar.
13

 

  

 FS duyusal l fler  somat k ve özel olmak üzere  k ye ayrılır. Somat k l fler 

DKY arka duvarı ve komĢu t mpan k zar bölümünü, DKY g r Ģ , tragus, konka, 

hel ks, ant hel ks ve lobülün b r bölümüne a t c ld n sens t f uyaranlarını alarak önce 



6 

 

fasiyal sinire katılırlar ve birinci nükleuslarının bulunduğu genikulat gangliyonda 

sinaps yaparlar. N. intermedius ile merkeze doğru ilerleyen bu sensitif lifler bulbusta 

n. intermedius 'a ait dessendan yola katılırlar ve bu yol ile ilgili nukleusta 

sonlanırlar.
14

 Özel duyusal lifler ise dilin ipsilateral 2/3 ön kısmından tat duyusunu 

alır ve bu lifler korda timpani içerisinde fasiyal sinire ulaĢır. Bu liflerin de birinci 

nukleusu genikulat ganglionda yer alır. Buradan itibaren n.intermedius içerisine dahil 

olan tat duyusu liflerinin, ikinci nukleusu medulla oblangatada solitar nukleusta yer 

alır. Bu nukleustan baĢlayan lifler pariyetal lobda postsentral girusun alt ucunda ve 

lateral sulkusun anteriorunda yer alan Brodmann 43 olarak adlandırılan kortikal tat 

merkezine ulaĢır.
15

 FS „ n bey n sapından çıktığı yerden  t baren yüzün m m k 

kaslarına ulaĢtığı term nal bölümüne kadar olan anatom k seyr  özell kle kl n k 

patoloj ler  daha  y  anlamak  ç n supranükleer, nükleer ve  nfranükleer olarak üç 

kısma bölünerek incelenir.
16

 Supranükleer parça, korteks  le ponstak  fas yal nükleus 

arasındak  bölümded r. Nükleer parça, nükleusun olduğu bölümdür. Nükleustan 

baĢlayıp terminal dallara kadar olan kısım olarak adlandırılan infranükleer parça da 

kendi içinde 3 kısımda incelenir. Fasiyal sinir ponsu terkettikten sonra intrakraniyal, 

intratemporal ve ekstratemporal olarak 3 bölüme ayırlır.
7
 

 

2.2.1. Supranükleer Fasiyal Sinir Anatomisi 

 

 Presantral ve postsantral gyrus‟ da bulunan merkez çeĢ tl  kaslarımızı  steml  

hareket ett rmem z  sağlamaktadır. FS „ n bu pr mer bağlantıları aberran pr mer 

yolun kort kobulber l fler   le sağlanır. FS „ n, yüzün alt ve üst kısmına g den 

l fler n n seyr  b rb r nden farklıdır. Üst kısmı  nnerve eden l fler  k  kez 

çaprazlaĢtıkları halde, alt kısmı  nnerve eden l fler b r kez çaprazlaĢmaktadırlar. Yan  

yüzün üst yarımında b lateral  nnervasyon varken, alt yarımı  se yalnızca tek taraftan 

 nnervasyon almaktadır. Bu nedenle kort kobulbar traktusun tek taraflı hasarlanması, 

yüzün üst kısmında herhang  b r paral z  oluĢturmazken, alt yarımda paral z  

yapmaktadır.
16
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ġekil 2.2. Üst ve alt motor nöron lezyonları 

 

2.2.2. Nükleer Fasiyal Sinir Anatomisi:  

 

FS motor nukleusu yaklaĢık 7 bin motor ve 3 bin duyu lifi içermektedir. 

Dördüncü ventrikülün hemen inferiorunda, ponsun 1/3 alt kısmında, 10. kran yal 

s n r nükleusunun (N. Abdusens) hemen yakınında yerleĢ r. Buradan ayrılan fas yal 

s n re a t motor l fler n. abdusens a t olan nükleusun çevres nden dolaĢarak, 

parasempatik lifler ise ponsta bulunan superior salivator nukelustan kaynaklanıp ve 

gözyaĢı ve tükürük salgılanmasında görev alan Wr sberg s n r ne katılarak motor 

liflerle ile birlikte ponus terkeder.
17

  

 

2.2.3. Ġnfranükleer Fasiyal Sinir Anatomisi 

 

Burada FS klinik amaçla 3 kısımda incelenir: 

I. Ġntrakraniyal parça 
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• Serebellopontin köĢe 

II. Ġntratemporal parça 

• Ġnternal akustik kanal (ĠAK) 

- Meatal segment 

• Fallop kanalı 

- Labirenter segment 

- Timpanik segment (horizontal segment) 

- Mastoid segment (vertikal segment) 

III. Ekstratemporal parça 

 

 

2.2.3.1.Ġnfranükleer Fasiyal Sinirin Ġntrakraniyal Parçası 

 

FS „in ponstan ayrıldıktan sonraki kısmı ile ĠAK arasında kalan segmentidir. 

Burada posterior fossada bulunan fasiyal sinirin uzunluğu yaklaĢık 23-24 mm 

kadardır. FS, ĠAK ‟ya kadar n.intermedius ve 8. kraniyal sinirle birlikte seyreder. Bu 

birliktelik akustiko-fasyiyal pedikül olarak isimlendirilir.
17

 Sinirler ve birlikte 

oldukları damarlar, ortak bir araknoid kılıf ile sarılı olarak ĠAK giriĢine kadar 

gelirler.
9
 

 

 

2.2.3.2.Ġnfranükleer Fasiyal Sinirin Ġntratemporal Parçası 

 

 

 İnternal Akustik Kanal (Meatal Segment) 

 

FS, serebellopontin köĢeyi geçtikten sonra n.intermedius ve 8. kraniyal sinir 

ile birlikte ĠAK aracılığıyla temporal kemiğe girer. FS „in ĠAK‟da seyreden kısmı 

yaklaĢık 8-11 mm olup „meatal segment‟ olarak adlandırılır. ĠAK‟nın iç kulakla 

bağlantılı kısmına fundus denir. Meningeal yapraklar, ince bir tabaka halinde ĠAK 

kemik duvarını sarar. ĠAK„da sinir çevresinde epinöryum yoktur. 

 

Fundusta bulunan cr sta falc form s ĠAK „yı süper or ve  nfer or olmak üzere 

iki parçaya böler. Kr sta vert kal s (B ll barı)  se anter or ve poster or bölümlere 

ayrılır. FS, bu kompartmanlardan ön üst kısımda bulunur. Üst arka kompartmanda 
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süper or vest büler s n r, alt kompatmanlarda  se koklear ve  nfer or vest büler s n r 

yer alır.  

 

Fallop Kanalı 

 

ĠAK‟ dan çıktıktan sonra temporal kem k boyunca st lomasto d foramenden 

çıkıncaya kadar „Fallop Kanalı‟ olarak da b l nen  nsan vücudunun en uzun kem k 

kanalı olan fasiyal kanal içinde seyreder. Fallop kanalı 3 cm uzunluğunda olup 

fundus ile baĢlar stilomastoid foramen ile sonlanır. Fallop kanal boyunca, kanalın 

periostu ve perinerium fasiyal siniri saran kılıfıdır. Labirentin, timpanik ve mastoid 

olarak 3 segmente ayrılır.
18

  

 

 

Labirentin segment 

 

 BaĢlangıç noktasının fundus, bitiĢ noktasını ise genikulat ganglion oluĢturur. 

YerleĢim olarak kokleanın posteriorunda, lateral ve superior semisirküler kanalların 

ampuller uçlarının posterolateralinde ve vestibülün önündedir. Kanalın en kısa ve en 

dar olan segment d r. S n r bu segmentte 3-5 mm uzunluğundadır. Meatal foramen 

fallop kanalının en dar yer  olup çapı 0.68 mm‟d r. Bundan dolayı beslenmey  

bozab lecek  skem , embol  ve vasküler bası g b  patoloj ler durumunda  lk etk lenen 

kısım bu segmenttir. Fasiyal sinir daha sonra genikulat fossada doğrultusunu 

değiĢtirir sert bir açı yaparak arka ve dıĢa doğru döner. Burada açı 70 derecedir 

(1.dirsek).
18

 

 

 

Timpanik segment 

 

 Orta kulağın medial duvarında bulunur. 11 mm uzunlukta genikulat ganglion 

ve piramidal proses arasında bulunup, lateral sem s rküler kanalın  nfer orunda ve 

oval pencerenin superiorunda seyreder.
19

 Sinir bu segmentte ince bir kemik lamina 

ile sarılıdır ve sıklıkla da dehissans görülür. Hatta bazı durumlarda sinirin kanaldan 

oval pencereye doğru sarktığı izlenebilir. Sinirin orta kulağa giriĢ noktasına “cog” 

denir. GiriĢinin hemen medialinde ise kokleariform çıkıntı bulunur. FS, fossa 

inkudus inferomedialinde yaklaĢık 120 derecelik bir açı ile dönerek ikinci dirseğini 
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yapar ve orta kulaktan çıkıp mastoid kaviteye girer. Bu dirsek 2-6 mm 

uzunluğundadır ve bu kısım mastoid cerrahisi sırasında sinirin risk altında olduğu 

bölgedir.  

 

Mastoid segment 

 

Piramidal proses  le stylomasto d foramen arasında bulunan segmentt r. 

YaklaĢık uzuluğu 10-14 mm olup, FS „ n en uzun segment d r ve s n r n çapı 1 mm 

„den b raz fazladır. Bu segmentten nervus staped us, korda t mpan  ve poster or 

aur küler s n r olmak üzere 3 dal ayrılır. 

 

 

2.2.3.3.Ġnfranükleer Fasiyal Sinirin Ekstratemporal Kısım 

 

 FS, stilomastoid foramenden çıktıktan sonra anteriora, inferiora ve laterale 

doğru seyir izler.  2 yaĢ altı çocuklarda fasiyal sinir kafatasından çıkınca, ciltaltı 

dokusunun hemen altında seyreder. Ġki yaĢından sonra ise mastoid tip ve timpanik 

halka geliĢtikçe, fasiyal sinir daha derin bir konumda bulunur. YetiĢkinlerde 5 cm 

kadar derinlikte bulunabilir.
20

 FS, stilomastoid foramenden çıktıktan sonra ve iki ana 

dalını vermeden önce, digastr k kasın poster or karnına, st loh yo d kasa ve 

postaur küler kaslara dallarını ver r. Bu aĢamadan sonra mand bula arka kenarı 

h zasında st lod gastr k üçgenden parot s bez n n  ç ne g rer.
14

 Parot s bez ne g r nce 

parot s  kl n k olarak der n ve yüzeysel parçalara ayırır. Eksternal karot d arter  

çaprazladıktan sonra mandibula ramusunun arka kenarında temporofasiyal ve 

servikofasiyal olarak ikiye bölünür. Temporofasiyal parçadan temporal, zigomatik ve 

bukkal dallar, servikofasiyal parçadan ise marjinal mandibular ve servikal dallar 

ayrılırlar. Bu dallar, yüzün m m k kaslarına ve  lg l  baĢ boyun kaslarına dağılarak 

onları innerve eder.
14

 

 

 FS „ n temporal dalı aur küler ve frontooks p tal kasları  nnerve eder. Bu dalın 

 nnervesyon kaybı, k Ģ n n kaĢlarının harekets zl ğ ne ve alın ç zg ler n n 

kaybolmasına sebep olur ve üst göz kapağında p toz s oluĢur. Z gomat k dal, arkus 

z gomat kus, orb ta çevres  (orb külar s okül  dah l) kasları ve lakr mal glandın 

innervasyonunu sağlar. Ġnnervasyon kaybı ile göz kapanamaz ve gözyaĢı salgısı 
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azalır. Bukkal dal, yanak kasları (zigomatik, buksinatör) ile birlikte burnun mim k 

kasları ve orb külar s or s kasını  nnerve eder. Fonks yonun bozulması hal nde o taraf 

ağız hareketlerinde zayıflama; oral inkopetans, ıslık çalamama, yanakları ĢiĢirememe 

nedeni olur. Mandibular dal dudağın depresör kaslarını innerve eder ve innervasyon 

kaybı durumunda as metr k gülüĢ oluĢur. Serv kal dal  se plat sma ve altı çene 

kaslarını innerve eder.
21

  

 

Bu terminal dalların dıĢında FS „in fonksiyonel önemi olan dalları da 

mevcuttur. Bunlar: 

 

Akustiko-fasiyal anastomoz 

 

 Ġntermediyer sinir ile vestibuler sinir arasındaki bu anastomoz bulunmaktadır. 

Ġç kulağın nöro-vegetatif dengesinde etkili olduğu varsayılmaktadır. Meniere 

sendromu ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir.
22

 

 

Petrosus süperfisiyalis majör 

 

 Pterigopalatin gangliona giden pregangliyoner parasempatik lifleri taĢır. 

N.petrosus profundus ile birleĢerek Vidian sinirini oluĢturur. Pterigopalatin 

gangliyonda sinpas yapan parasempatik lifler, lakrimal bez sekresyonunu ve burun 

boĢluğu innervasyonunu sağlar. 

 

Petrosus süperfisiyalis minör 

 

 N.petrosus süperfisiyalis majöre paralel ve lateralinde seyreder. Orta kulak 

mukozasına dal verdikten sonra, N.petrosus profundus minör ile birleĢir ve gangliyon 

otikuma katılır. Bazen bu sinir bulunmayabilir.  

 

Nervus Stapedius 

 

 FS „in mastoid segmentinin ön yüzünden ayrılır. Stapes kasını innerve eder. 
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Korda timpani 

 

Genellikle foramen stylomastoideumun 4-5 mm üzerinde ayrılan nükleus 

salivatorus süperior kökenli parasempatik liflerden oluĢup, dilin aynı taraf ön 2/3 tat 

duyusunu alır. Timpanik kaviteyi geçtikten sonra fissura petrotimpanika aracılığı ile 

kraniyumu terk ederek N. lingualis ile birleĢir. Submandibular gangliona gelen sinir, 

submandibular ve sublingual bezlere parasempatik liflerini gönderir. 

 

Dış kulak yolu sensitif dalı 

 

Stylomastoid foramenden 1-2 milimetre daha aĢağıdan ayrılır. Kulak kepçesi 

ve DKY cildinin duyusunu alır. 

 

 

2.3. Fasiyal Sinir Fizyolojisi 

Fasiyal sinir motor, duyusal ve parasempatik sekretuar fonksiyonları olup ve 

yapısında yaklaĢık 10 bin lif barındırır. Bu liflerin 7 bini miyelinli olup motor 

fonksiyonu varken, geriye kalanlar miyelinsiz olup duyusal ve sekretuvar özellikleri 

vardır. 

Fasiyal sinir lifleri özelliklerine göre gruplandırılmıĢtır: 

 

Özel visseral afferent lifler  

 

Korda timpani ve lingual sinir yoluyla perifere doğru ilerleyip dilin 2/3 ön tat 

duyusunu alırlar. N.intermedius aracılığı ile traktus solitarius ‟a gelir ve buradan 

nukleus solitaris ‟ta son bulurlar. 

 

Genel somatik afferent lifler 

 

DKY arka duvarı, timpanik memran posterior kadranı, DKY giriĢi ve aurikula 

cildinin ağrı, ısı ve dokunma duyusunu alırlar. N.intermedius aracılığı ile ponsta 

trigeminal sinire katılır ve buradan çıkan lifler girus postsentraliste sonlanır. 

 

 

 



13 

 

Genel visseral efferent lifler 

Ponsta fasiyal nükleusun bitiĢiğinde bulunan salivator nükleustan köken alan 

parasempatik sekretuvar liflerdir. N. petrosus superfisiyalis majör ile sfenopalatin 

gangliona ulaĢan lifler buradan lakrimal bezlere gider. Bazı lifler ise n. petrosus 

superfisiyalis minör ile otik gangliona parasempatik uyarı taĢırlar. Bunlara ek olarak, 

korda timpani aracılığı ile de submandibular ve sublingual bezlere uyarı taĢırlar. 

 

Özel visseral efferent lifler 

 Motor uyarı taĢıyan liflerdir. Yüz kasları, stilohyoid, digastrik kas posterior 

karnı ve postaurikuler kaslara motor innervasyon sağlarlar. 

 

 

2.4.Fasiyal Sinir Histolojisi ve Histopatolojisi 

Bir periferik sinir olan fasiyal siniri çevreyelen epinöryum, perinöryum ve 

endonöryum olmak üzere 3 farklı bağ dokusu vardır. Endonöryum aksonlar 

arasındaki ince destek doku tabakasıdır. Akson fasiküllerini saran ise perinöryum 

tabakası olup en dıĢta siniri çevreleyen tabaka ise epinöryumdur. Endonöryumun 

önemi, rejenere olan aksonun büyümesi için devamlılığı olan bir tüp oluĢturmakken, 

perinöryum enfeksiyonlar için bariyer oluĢurur. Epinöryum ise içinde barındırdığı 

vasa nervorumlar ile kan desteği sağlar.
23

 

 

Bir periferik sinirin hasarlanması sonrasında, hasarın distalinde kalan sinir 

dokusu metabolik gereksinimleri sağlayamayacağı için beslenemez, distaldeki 

myelin kılıf ve akson bölümleri yıkıma uğrar ve makrofajlarca fagosite edilir. Bu 

sürece "Wallerian dejenerasyon" denir. 

 

1943 yılında sinir hasarı Seddon tarafından nöropraksi, aksonotmezis ve 

nörotmezis olmak üzere 3 gruba ayrılmıĢtır (Tablo 2.1).
24

  

 

Nöropraksi 

 

Aksonal devamlılığın korunup, sinir içindeki iletinin basınç veya 

kompresyona bağlı olarak durmasıdır. Sinirin distal kısmında elektriksel uyarıya 
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cevap alınır. Sebep ortadan kaldırıldıktan sonra hemen veya birkaç hafta içerisinde 

iyileĢme olur. 
15

 

 

Aksonotmezis  

 

 Aksoplazma iletiminin tamamen durmasına neden olan sinir hücresindeki 

aksonların kesintiye uğramasıdır. Bu durum basıya veya aksonal bütünlüğün kaybına 

bağlı olarak ortaya çıkab l r. Aksonda ortaya çıkan dejenerasyon sürec  olarak 

adlandırılan, Wallerian dejenerasyon sırasında endonöryum korunmuĢtur. Wallerian 

dejenerasyon sonrasında distalden elektriksel uyarıya cevap alınmaz. Basının ortadan 

kalkması durumunda akson kendini onarabilir. Tam düzelme olabilir fakat 2 aya 

kadar uzayabilir.  

 

Nörotmezis 

 Sinirde tam veya kısmi bir kesilme söz konusudur. Endonöryum da dejenere 

olduğundan fibrillerin rejenerasyonu sırasında yanlıĢ kasları innerve etmesi 

durumunda sinkenizi oluĢabilir. Wallerian dejenerasyon sonrası distalden uyarıya 

cevap alınmaz. 
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Tablo 2.1. Sinir Hasarı Sınıflamaları 

Seddon‟dan sonra Sunderland tarafından daha detaylı bir Ģekilde periferik 

sinirde ortaya çıkabilecek 5 tip hasar derecesi tarif edilmiĢtir (Tablo 2.1).
25

 

 

1.derece hasar 

 

Nöropraksiye karĢılık gelir. Hasarlı alandaki biyokimyasal iyonik 

bozukluktan kaynaklanan iletim bloğuna bağlı geçici motor ve duyu kaybı olup, 

akson ve sinir yapısı sağlamdır. Wallerian dejenerasyon görülmez. Fonskiyon hemen 

veya 3 hafta içinde normale döner. 

 

2.derece hasar 

 

Aksonotmezise karĢılık gelir. ġiddetli travmalar sonucu ortaya çıkar.   Akson 

ve myelin kılıf kopmuĢ epinöryum, perinöryum, endönoryum ve Schwann hücreleri 

Seddon  Sunderland   Hasar durumu 

Nöropraksi  

 

Evre 1 

 

Ġleti bloğu 

Aksonotmezis  Evre 2 

 

Aksonal bütünlük 

bozulmuĢ, endonöryum 

sağlam 

- Evre 3 

 

Aksonal ve endonöral 

bütünlük bozulmuĢ, 

perinöryum ve 

epinöryum sağlam 

- Evre 4 

 

Epinöryum dıĢında tüm 

bağ dokusu katmanları 

bozulmuĢ 

Nörotmezis  Evre 5 

 

Tam kat kesi 
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sağlamdır. Bu yapılar sağlam olduğundan fonksiyonel kayıp geri döner ancak 

1.derece hasra göre daha uzun aylar sürebilir. Wallerian dejenerasyon görülür. 

 

3.derece hasar 

 

Epinöryum ve perinöryum korunmasına rağmen endonöral yapı bozulmuĢtur. 

Endoöral yapı bozulduğundan iyileĢme esnasında sinkenizi olabilir. Genellikle 

iskemi, traksiyon, kompresyon ve sıkıĢma nöropatileri kaynaklıdır. Wallerian 

dejenerasyon görülür. Total duyu, motor, otonomik kayıp vardır. Fonksiyonel 

iyileĢme tam değildir. 

 

4.derece hasar 

 

Epinöryum sağlam olup, diğer tüm yapıların hasara uğradığı hasar 

derecesidir. Tam fonksiyon kaybı vardır. 

 

5.derece hasar 

Traksiyon ya da kesici alet yaralanmasına bağlı sinirin kopması ile oluĢan 

lezyon tipidir. Sinir ve etrafındaki tüm bağ dokuların bütünlükleri bozulmuĢtur. Tam 

fonksiyon kaybı mevcuttur. 4. ve 5. Derece hasar meydana geldiğinde cerrahi 

müdahale ile onarım gerekmektedir. 

 

Hasar sonrası sinirde günde 1 mm hızla distale doğru uzama baĢlar. ĠyileĢme 

sırasında bir akson birden fazla endonöral kılıf içine girebilir ya da birden fazla 

akson bir endönöral kılıf içine girebilir. Böylece yanlıĢ yönlenmiĢ çapraz 

reinnervasyon tabloları oluĢabilir. Bunlarda biri olan basit yanlıĢ yönlenmede, bir 

akson daha önce innerve ettiği kasa giden endonöral kılıf yerine baĢka bir kasa giden 

endonöral kılıf içine girerse "sinkinezi” olarak da bilinen klinik tablo ortaya çıkabilir. 

Kitle hareketi olarak da bilinen karmaĢık yanlıĢ yönlenmede ise, tek bir akson farklı 

kaslara giden endonöral kılıfların içine girecek Ģekilde dallanarak birden çok kas 

grubunu innerve eder. Tik, spazm, kontraktür, parezi ve gustatuar lakrimasyon gibi 

hatalı rejenerasyon nedeniyle oluĢan diğer sekeller de izlenebilir. Gustatuar 

lakrimasyonda (Timsah gözyaĢı sendromu) yemek yerken göz yaĢarması olur. 
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Buradaki patoloji tükürük bezlerine gitmesi gereken parasempatik sekretomotor 

liflerin hatalı olarak lakrimal bezlere yönlenmesidir. 
13

 

 

2.5.Bell Paralizi 

Herhangi bir neden olmadan akut olarak ortaya çıkan, izole tek taraflı 

periferik fasiyal sinir paralizisi Bell paralizisi (BP) olarak bilinir. BP, tanımı gereği 

bir idiopatik fasiyal paralizi tablosu olduğundan, tanısı ancak konjenital, traumatik, 

neoplastik, enfeksiyöz, metabolik, immunolojik ve otoimmün nedenlerin dıĢlanması 

ile konur (Tablo 2.2). Akut PFP „lerin %60-75 kadarını BP oluĢturur. Ani baĢlangıçlı 

olması, yüzün bir yarımındaki tüm kas gruplarında parezi veya paralizi olması ve 

santral sinir sistemini ilgilendiren herhangi bir patoloji bulunmaması tanı için gerekli 

olan tipik özelliklerdir. BP erkek ve kadınlara eĢit oranda görülür. 15 yaĢ altında ve 

60 yaĢ üstünde seyrek olarak görülmekteyken, orta ve ileri yaĢlarda insidansı hafif 

yüksek seyretmektedir. Bu oran toplumlar arası değiĢiklik göstermektedir.
26

 

Olguların %4 kadarına ailede fasiyal paralizi öyküsü vardır. Bazı yapılan 

çalıĢmalarda yıllık insidans Amerika‟da 25-30/100000 olarak gösterilmiĢtir.
27

 Genel 

olarak iyi seyirli bir hastalıktır, ancak sık karĢılaĢıldığından kötü iyileĢme ile 

sonuçlanan vakaların sayısı da fazladır. Aynı zamanda BP‟nin görülme zamanı 

mevsimlere ve iklim tipine göre değiĢiklik göstermektedir. Soğuk aylarda ve kurak 

iklimlerde insidansın daha yüksek olduğu görülmüĢtür.
27

 

 

BP‟yi açıklamak için birçok teori öne sürülmüĢtür. Ġskemik nedenler, 

enfeksiyon, immün sistem bozuklukları ilk sıralarda alan nedenlerdir. Viral teori 

savunucuları Herpes simplex virüs tip 1 „in (HSV-1) genikulat ganglionda latent 

kaldığını ve reaktivasyonu ile sinirde enflamasyon ve ödem oluĢturduğunu 

düĢünmektedirler. Bu tablo nörit olarak adlandırılmıĢtır. Enflamasyon nedeniyle 

ortaya çıkan ödem ve basıya bağlı iskemi ile paralizinin ortaya çıktığını 

savunmaktadırlar. Daha sonra yapılan çalıĢmalarda BP ‟li hastaların fasiyal 

sinirinden alınan biyopsilerde HSV-1 DNA ‟sının görülmesi bu teoriyi 

desteklemiĢtir.
28

 Diğer bir teori ise Gullian-Barre sendromunda olduğu gibi hücre 

aracılı immün sistemin myeline karĢı yanıt oluĢturması sonucunda olduğu 

düĢünülmektedir.
29
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Fasiyal paralizili hastaların değerlendirilmesinde iyi bir anamnez, fizik 

muayene, odyolojik tetkikler ve uygun vakalarda radyolojik ve elektrofizyolojik 

tetkikler kullanılır. 

 

 

 

 

ġekil 2.3. Bell Palsi‟nin olası semptomları 
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Tablo 2.2. Periferik Fasiyal paralizinin etiyolojisi
30

 

1-Konjenital Lezyonlar 4-Neoplazi 

 Doğum travması 

 Mobius sendromu 

 Kraniyofasyal anomaliler 

-Primer: 

 Fasiyal schwannoma/nöroma,  

 hamartom  

 hemanjiyom  

 teratom 

 epidermoid kist 

 

-Sekonder:  

 Metastaz 

 Parot s bez  tümörler n n 

per nöral yayılımı, komĢu 

tümörlaer n d rekt  nvazyonu 

(menenjiyom, kolesteatom vb.) 

 Kafa tabanı ve temporal kem k 

tümörler  

2-Travma 

 

 Temporal kemik kırıkları (longitudinal, 

transvers, kompleks) 

 Temporal kem ğe ve yüz bölges ne 

delici-kesici yaralanmalar 

 Parotis bezi cerrahisi 

 Orta kulak ve mastoid cerrahisi 

 Doğum travması 

 

3-Enfeksiyon/enflamasyon/demiyelinizasyon 

 Bell veya herpetik paralizi 

 Rumsey-Hunt sendromu (herpes zoster 

otikus ve sefalikus) 

 Otitis media (akut, kronik, kolesteatom) 

 Malign otitis eksterna 

 HIV enfeksiyonu 

 Lyme hastalığı 

 Melkersson-Rosenthal sendromu 

 Guillian Barre sendromu 

 Sarkoidozis (Heerford sendromu) 

 Tüberküloz 

  

 

5-Santral lezyonlar 

 Multipl sklerozis 

 Rombensefalit 

 Neoplazm: Gliom, metastaz 

 Vasküler lezyon: Arter yal-

Venöz Malformasyon, kavernöz 

anjiom, enfarktüs 

 

6-Diğerleri 

  Paget hastalığı 

 Osteopetrozis 

 Fibröz displazi 
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2.5.1. Periferik Fasiyal Paralizili Hastanın Değerlendirilmesi 

 

2.5.1.1.Anamnez  

 

 BP, olguların %25'inde bulguların ortaya çıkmasından ortalama 2-3 gün önce 

kulak ağrısı Ģikâyeti baĢlar ve muayene bulguları normal olan bu hastalarda izleyen 

günler içinde BP ortaya çıkabilir. Olguların %70 „i komplet paralizi klinik tablosu ile 

baĢvururlar. Paralizi geliĢtikten sonra genellikle klinik olarak ilerleme beklenmez; 

ancak 7-10 günden daha uzun süren ve sonrasında da klinik olarak kötüleĢme varsa 

BP dıĢında progresif fasiyal paralizi açısından bir neden araĢtırılmalıdır. Bu durum 

genellikle parotis tümörleri ile fasiyal nöroma, hemaniiom, menenjiom, epidermoid 

karsinom ve metastatik lezyonlar gibi intratemporal tümörlere bağlıdır. FP ile 

baĢvuran her hastaya daha önceden geçici paralizi veya ailede FP öyküsü, kafa 

travması, geçirilmiĢ cerrahi tedavi ile diyabet, hipertansiyon benzeri sistemik 

hastalıklar sorgulanmalıdır.  Otolojik semptomlar (iĢitme kaybı, çınlama, kulak 

akıntısı vb.) özellikle araĢtırılmalı, tat duyma ve gözyaĢı salgısı değiĢiklikleri 

yanında diğer kraniyal sinirlere ait semptomlar da sorgulanmalıdır. 
31

 

 

  

2.5.1.2.Fizik Muayene 

 

 Periferik ve santral fasiyal paralizinin ayırımının yapılması en önemli 

noktadır. Periferik fasiyal paralizide tutulan yüz yarımında güçsüzlük vardır; istirahat 

halinde kaĢlar düzleĢmiĢ, alın çizgileri ve nazolabial kıvrım silinmiĢ ve ağız köĢesi 

aĢağıya yer değiĢtirmiĢtir. Ġstemli olarak yüz kasları hareket ettirilmez, mimik 

hareketleri asimetrik oluĢur. Ġleri evre ile baĢvuran hastaların çoğunda, Bell fenomeni 

olarak da bilinen gözün kapatılmaya çalıĢılması ile göz küresi yukarı ve dıĢa doğru 

kayar. Santral nedenli fasiyal paralizide ise karĢı yarım küreden gelen supranükleer 

liflerin innervasyonu nedeniyle lezyon tarafındaki frontal ve orbikularis okuli 

kaslarının iĢlevleri normaldir, ancak lezyonun karĢı tarafındaki ağız köĢesi 

paralitiktir. Ayrıca, santral nedenli fasiyal paralizide gülme, ağlama gibi refleks 

mimetik fonksiyonlar ile lakrimasyon, salivasyon da normaldir. Bu vakalarda Bell 

fenomeni negatiftir, sıklıkla diğer kraniyal sinirler ve özelikle dil tutulumu da eĢlik 

edebilir.  
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 Bir diğer önemli nokta, paralizinin komplet mi yoksa inkomplet mi 

olduğunun ayrımı yapılmalıdır. BP „de fasiyal sinirin tüm dalları tutulur, fakat dallar 

arasında paralizi derecesi değiĢkenlik gösterebilir. Ġzole dal tutulumunda ise santral 

nedenler ya da paratosi tümörleri olabileceği akılda tutulmalıdır.
31

 

 

 BP tanısı almıĢ hastalarda tedavinin etkinliği ve klinik takibi açısından 

paralizinin doğru ve standart değerlendirilmesi gerekir. FP „yi klinik olarak 

sınıflandırmak için birçok sistem öne sürülmüĢtür. Bu sistemler prognozun 

belirlenmesi ve farklı tedavi modalitelerinin kıyaslanması için ortak bir dil 

oluĢturması açısından faydalıdır. En sık kullanılan evreleme sistemi House-

Brackmann sınıflamasıdır (Tablo 3). Bunun haricinde evreleme için oluĢturulan 

Burres-Fisch, Croxon, Lewis, Nurty, Sunnybrook gibi sistemler de bulunmaktadır. 
32
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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 vardır. 

 Ġst rahat halinde normal simetri ve tonus 

vardır. Alın hareketi orta iyi derecedir. 

 Göz m n mal eforla kapanab l r. Haf f 

ağız as metr s  vardır. 

 Hafif sinkinezi bulunabilir. 

Evre 

3 

Orta disfonksiyon 

 
 Yüzün her  k  yarısı arasında bar z 

ancak görünümü bozmayan asimetri 

vardır. 

 Ġst rahat hal nde normal s metr  ve tonus 

vardır. Alın hareketi hafif orta 

derecedir. 

 Göz eforla tam kapanab l r. Maks mum 

eforla haf f b r ağız hareket  oluĢur. 

 Fark ed len ancak ağır olmayan 

derecede s nk nez , kontraktür veya 

hemifasiyal spazm vardır. 

Evre 

4 

Orta ağır d sfonks yon  Yüzün her  k  yarısı arasında bar z 

ve/veya görünümü bozan as metr  

vardır. 

 Ġst rahat hal nde normal s metr  ve tonus 

vardır. Alın hareketi yoktur. 

 Göz kapanması  nkomplett r. 

Maksimum eforla as metr k b r ağız 

görünümü oluĢur. 

Evre 

5 

Ağır d sfonks yon  Sadece belli belirsiz bir kas hareketi 

vardır. 

 Ġst rahatte as metr  vardır. Alın hareket  

yoktur. 

 Göz kapanması  nkomplett r. Ağız çok 

hafif hareket eder. 

Evre 

6 

Total paralizi 

 
 Çok belirgin asimetri vardır. Kas 

hareketi yoktur. 
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2.5.1.3.Ayırıcı Tanı 

 

Fasiyal sinirin intrakraniyal, intratemporal veya ekstratemporal seyri boyunca 

etkilenmesine bağlı olarak FP çıkabilir. BP en sık karĢılaĢılan periferik fasiyal 

paralizi sebebi olmasına rağmen, karĢılaĢılan her vakayı idiopatik olarak 

değerlendirmemek gerekmektedir. Tüm dalların tutulmadığı bir fasiyal paralizi 

durumunda, lezyonun muhtemel stilomastoid foramen distalinde bulunabileceği 

düĢünülerek radyolojik olarak parotis görüntülemeleri yapılmalıdır. BaĢka kraniyal 

sinirlere ait semptom ve bulguların olması durumunda ise viral enfeksiyon ve 

tümörler ayırıcı tanıya girmelidir.
34

  BaĢlangıç anında tüm dalların eĢit olarak 

tutulmaması, paralizi evresinin progresyon göstermesi, klinikte hiç regresyon  

görülmemesi veya iyileĢen paralizinin tekrarlaması durumunda fasiyal sinire ait 

tümör olabileceğinden Ģüphelenilmelidir. Tekrarlayan periferik fasiyal paralizi ile 

karĢılaĢıldığında ise konjenital anomaliler, kolesteatom ve Melkersson Rosenthal 

sendromu akla gelmelidir. Fasiyal sinir daha sıklıkla nörinom ve hamanjiom gibi 

sinirin kendisine ait intratemporal tümörlerce tutulur. Bunların yanı sıra glomus 

tümörü, epidermoid karsinom, metastatik karsinom ve lösemik infiltrasyon gibi 

tümörler de bulunur.
34,35

 Fasiyal sinirin kendisine ait tümörleri genellikle genikulat 

ganglion ve çevresinden kaynaklanır. Hemifasiyal spazm ve tik gibi fasiyal sinir 

irritasyon bulguları ile progresif paralizi, serebellar köĢe tümörlerini 

düĢündürmelidir. Bunlar içinde en sık karĢılaĢılanlar epidermoid tümör, hemanjom 

ve nörinomadır.
36

 

 

Akur otitis mediada orta kulakta fallop kanal dehissanslarının var olması 

halinde, bakteriyel toksinler aracılığı ile sinirde demyelinizasyon veya epinöral 

venöz tromboz sonucunda sinirde enflamatuar ödem oluĢur ve bu fasiyal paraliziye 

neden olabilir.
37,38

 Kolesteatomlu kronik otitlerde enfeksiyon fallop kanal kemiğini 

erode ederek veya kanaldaki dehissasnslar aracılığı ile fasiyal siniri tutabilir. Bu 

Ģekilde ortaya çıkan kolesteatomlu fasiyal paralizilerde en kısa sürede cerrahi 

müdahale yapılması gerekir.
39
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2.5.1.4.Periferik Fasiyal Paralizide Kullanılan Topografik Testler 

 

Fasiyal sinir temporal kemik içindeki seyri esnasında farklı dallara ayrılır ve 

dört farklı fonksiyonu vardır. Bu farklı fonksiyonların ve sinir dallarının topografik 

testler ile test edilmesi sayesinde fasiyal sinir lezyonunun yeri saptanmaya çalıĢılır. 

Yapılan bazı  çalıĢmalara göre bu testlerin lezyon yerini saptamada faydalı olmadığı 

savunulmaktadır.
40

 Buna neden olan en önemli etken patolojinin tüm lifleri aynı 

derecede tutmamasına bağlı olarak bazı sinir liflerinin iĢlevsel olarak salim 

olmasıdır. Diğer nedenler arasında temporal kemik içindeki farklı dallanma Ģekilleri 

ve trigeminofasiyal anastomozlar, baĢlangıçtaki lezyonun proksimale ya da distale 

ilerlemesi, paralizinin etiyolojisine göre sinirin farklı kısımlarını farklı seviye ve 

derecelerde etkilemesi gibi mekanizmalar bulunur. 

 

Akustik refleks testi 

 

ĠĢitmesi normal olan ve timpanik membranda veya orta kulakta herhangi bir 

patolojisi olmayan kulaklarda saf ses odyometri (SSO) iĢitme eĢiğinin 75 db 

üzerindeki Ģiddette verilen uyarana hem aynı taraf hem de karĢı taraf stapes kasında 

kontraksiyon meydana gelir ve impedansmetri ile kaydedilen bu yanıta akustik 

refleks denir. Bu refleksin alınamadığı durumlarda lezyonun n. stapedius „un 

dallandığı 2. Dirsek bölümünün proksimalinde olabileceği kabul edilir. 
41

 

 

Schirmer testi 

 

Bu test ile, N. petrosus superficialis majör ‟ün fonksiyonu test edilir. 5 dakika 

kalacak Ģekilde bilateral alt göz kapaklarına 0,5 cm X 5 cm boyutlarında kağıtlar 

yerleĢtirilir. Bu Ģekilde oluĢan refleks uyarı ile göz yaĢı sekresyonu değerlendirilir. 

Etkilenen taraf ile karĢı göz arasında %30 „dan fazla ıslanma olması ya da bilateral 

kağıtlarda 25 mm „den az ıslanma olması testin pozitif olduğunu gösterir. Pozitif 

durumda lezyonun genikulat gangliyon veya daha proksimalde olduğu düĢünülür.
31
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Blatt testi 

 

Korda timpani aracılığıyla taĢınan parasempatik sinir liflerinin durumu 

değerlendirilir. Bilateral wharton kanalı kateterize edilir ve oluĢturulan refleks 

uyaran ile submandibular bez sekresyonu değerlendirilir. FP olan taraftaki 

submandibular bez sekresyonunun karĢı tarafa göre %25 „ten fazla azalması testi 

pozitif olarak gösterir. Böylece lezyonun korda timpaninin dalladığı yerin 

proksimalinde olduğu varsayılır.
31

 

 

Tat testi 

 

Dilin ön 2/3 kısmı test edilir. Tat duyusu kaybı tarifleyen hastada, lezyonun 

korda timpaninin dallandığı noktanın daha proksimalinde bulunduğu varsayılır. Test 

semikantitatif olarak ya da elektrogustometri ile yapılır. Elektrogustometride dilin 

her iki tarafına gittikçe arttırılan Ģiddette uyarılar verilerek metalik tadın hissedildiği 

eĢik Ģiddet değeri belirlenir; iki taraftaki değerler arasında farklılık olması halinde 

test pozitif olarak değerlendirilir.
42

 

 

 

2.5.1.5.Periferik Fasiyal Paralizide Kullanılan Radyolojik Tetkikler 

 

BP dıĢındaki etiyolojik nedenleri aydınlatmak için paralizi evresinin 

progresyon göstermesi, bir ay zaman geçmesine rağmen baĢlangıca göre klinikte 

regresyon izlenmemesi, otonörolojik baĢka semptom ve bulguların varlığı, rekürren 

FP gibi durumlarda MR görütünleme yapılmalıdır.
43

 Çocuk hasta grubu için fallop 

kanalının yapısal anomalileri açısından temporal kemik ince kesit yüksek 

rezolüsyonlu bilgisayarlı tomgrafi(YRBT) görülmelidir; temporal kemik travmasının 

ve kronik otitis medianın birlikte olduğu vakalarda da YRBT istenmelidir.
31

 BP „nin 

akut döneminde çekilen gadoliniumlu MR görüntülerinde sinirin labirentin ve 

genikulat bölümlerinde enflamasyon nedeniyle 4 aya kadar varlığı uzayabilen artmıĢ 

sinyal intensitesi görülebilir.
44

 FS‟nin kontrast tutan segmenti ile elektrofizyolojik 

testler ve prognoz arasında iliĢki olup olmadığı ise tartıĢmalıdır. 
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2.5.1.6.Periferik Fasiyal Paralizide Kullanılan Odyolojik ve 

Elektrofizyolojik Testler 

 

Her periferik fasiyal paralizi ile baĢvuran hastaya SSO, timpanometri, akustik 

refleks ve otoakustik emisyon testleri uygulanmalıdır. Gerekli durumlarda beyin sapı 

iĢitsel uyarılmıĢ potansiyelleri (BERA) testi de uygulanabilir. Hastada vesitbüler 

sistemle ilgili semptom ve bulgular varsa gerekli testler yapılabilir.
31

 BP „de SSO 

iĢitme eĢikleri normal olması beklenir. Aksi durumda ayırıcı tanıda yer alan 

hastalıklara yönelik tetkikler yapılmalıdır. 

 

Elektrofizyolojik testlerde, fasiyal sinire elektriksel uyarı verilerek ilgili 

kastaki kasılmalar ölçülüp fasiyal sinirin iyileĢme durumunun tayini belirlenmeye 

amaçlanır. Tüm kraniyal sinirlerde elektrofizyolojik testler için geçerli olan ortak bir 

dezavantaj bulunmaktadır; lezyonun proksimalinden uyarı vermenin genellikle 

mümkün olmamasıdır. Bu da hasarın proksimalinden ve distalinden verilen 

uyarılardan elde edilen yanıtların birbirileriyle karĢılaĢtırılamamasına neden 

olmaktadır. Sinir eksitabilite testi (SET), maksimum stimülasyon Testi (MST) ve 

Elektronörografi (ENoG) gibi elektrofizyolojik testlerde hasarın distalinden 

elektriksel uyarı verilir ve sonrasında oluĢan kas yanıtını, normal tarafta elde edilen 

yanıtlarla karĢılaĢtırarak dejenerasyon derecesi ölçülür. Ancak güncel olarak fasiyal 

sinir lezyonunun proksimalini ölçen trigeminofasiyal refleks, antidromik 

potansiyeller ve transkraniyal manyetik stimulasyon gibi elektrofizyolojik testler de 

tanımlanmıĢtır.
45,46

 Nöropraksi diğer tip sinir hasarlarından ayırt edilebilir çünkü 

burada aksoplazmik devamlılık bozulmamıĢ olup lezyonun distalinden verilen uyarı 

ile aksonal akım aktarılarak kas yanıtı alınır; ancak yanıt alınamaması halinde 

hasarın aksonotmezis mi nörotmezis mi olduğu anlaĢılmaz. Aksonotmezis veya 

nörotmezis gibi bir sinir hasarı varsa lezyonun distalindeki sinir liflerinde wallerian 

dejenerasyon geliĢtiğinden bu lifler elektriksel uyarıyı kasa iletemezler. Sonuç 

olarak, nöropraksik sinir lifleri, elektrofizyolojik testler ile aksonotmezis ve 

nörotmezisten ayırt edilir. Fakat wallerian dejenerasyonun ağırlığı 

saptanamadığından aksonotmezis mi nörotmezis mi olduğu ayırt edilemez ama 

wallerian dejenerasyonun ilerleme hızı göz önünde bulundurularak hasarın Ģiddeti 

hakkında yorum yapılabilir. YavaĢ geliĢen dejenerasyonlarda çoğunlukla 
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aksonotmezis, hızla geliĢenlerde ise nörotmezisten Ģüphe duyulur. 

Elektrofizyolojik testler tam kat kesi olsa dahi ilk 3 gün boyunca wallerian 

dejenerasyondan dolayı iĢe yaramazlar, bu süre zarfında aksonal akım hasarın 

distalinde devam etmektetir. Bu yüzde bu testlerin 3. Günden sonra yapılması 

önerilmektedir.
47

 Elektrofizyolojik testler, FP „de progonuzu kötü iyileĢecek hastaları 

yakalayıp daha erken ve daha agresif tedaviler uygulayarak sekellerin önüne geçmeyi 

amaçlamaktadır. 

 

Sinir eksitabilite testi (SET) 

 

Fasiyal sinirde dejenerasyonu göstermek için uygulanan en kolay testtir.
48

 

Uygulama tekniği olarak uyarıcı elektrot stylomastoid foramenin iz düĢümüne veya 

sinirin periferik dallarının birinin iz düĢümüne, diğer elektrot ise ön kola yerleĢtirilir. 

Ardından sağlam taraftan baĢlayarak 0.3 msn arayla elektriksel uyarı verilir ve yüzde 

bir kasılma oluĢana kadar uyarı Ģiddeti kademli olarak yükseltilir ve hareketin 

izlendiği en düĢük akım Ģiddeti eĢik değer olarak saptanır. Bu prosedür patolojik 

tarafa da uygulanır ve eĢik değer bulunur. Her iki tarafın eĢik değeri karĢılaĢtırılır ve 

3.5 mA' den fazla fark olması durumunda kliniğin kötüleĢebileceği yorumu 

yapılabilir. Komplet paralizili değiĢiklik gösteren dejenerasyon derecesini takip 

edebilmek için bu vakaların SET ile günlük izlemi yararlıdır. Bu süreçte eĢik değerin 

normal tarafa göre %150 artması prognozun kötü olduğunu gösterir.  SET 3 ile 21. 

günler arasında uygulanabilir, bu süreden sonra tam dejenerasyon geliĢtiğinden 

uygulanamaz. Diğer dezavantajları ise, bilateral tutulumlarda iĢe yaramaması, sadece 

geniĢ myelinli liflerin uyarılması ve testin subjektif olmasıdır. Rejenerasyon 

sırasında da rejenere olan lifler ince ve düzensiz olduğu için uyarılmazlar. Sonuç 

olarak, rejenerasyonda SET „in faydası olmaz. Tüm bu nedenlerden dolayı, SET, PFP 

„nin prognozunu tahmin etme açısından güvenilir ve uygun bir test aracı değildir. 

 

Maksimal stimülasyon testi (MST): 

 

SET 'e benzeyen bu testte tek fark kasılma oluĢturan en düĢük eĢik değer 

yerine, maksimal kasılmaya neden olan akım ile elde edilen kas yanıtları 

değerlendirilir. MST 'nin ana amacı fonskiyonel olan bütün aksonları uyararak 
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dejenere olan akson oranını saptamaktır. Prognoz tayini adına SET „e göre daha 

faydalıdır. MST yanıtları normal olan olgular yanıtların azaldığı olgulara göre daha 

iyi prognoz gösterirler. SET gibi subjektif test olması, uyarı Ģiddetinin hastaya 

rahatsızlık hissi vermesi ve 3 ile 21. günler harici iĢe yaramaması dezavantajları 

olarak sayılabilir.
49

 

 

Trigoeminofasiyal Refleks 

 

5. ve 7. sinirler tarafından oluĢturulan refkles yoludur. Bu reflekste uyarı 

supraorbital sinir aracılığıyla verilir ve orbicularis oris kasının kasılması kayıt 

alınarak yorumlanır. 5. ve 7. kraniyal sinirin intrakraniyal ve intratemporal 

devamlılığı değerlendirilir.
50

 

 

Antidromik Potansiyeller 

 

Sinirin uyarıldığı noktadan itibaren hem kas lifine doğru (ortodromik) hem de 

sinir fibriline doğru (antidromik) iki yönlü ileti taĢıma prensibi ile çalıĢır. 

Stilomastoid foramenin proksimal kısmının bu test ile değerlendirilebilmesi önemli 

bir avantajdır. Ancak rutin olarak kullanıma henüz girmemiĢtir.
51

 

 

Transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) 

 

Fasiyal sinir fonksiyonlarını manyetik alan oluĢturarak değerlendirmeyi 

amaçlar. Daha çok bilinci olmayan hastalarda intratemporal fasiyal sinir lezyonlarını 

değerlendirmek için bir seçenektir.
46

 Henüz rutin olarak kullanılması önerilen 

elektrodiagnostik bir test aracı değildir.
47

 

 

Blink testi 

 

Göz kırpma refleksi olarak bilinir ve 0,1 saniyede gerçekleĢir. Bu test lezyon 

bölgesinin proksimalindeki fasiyal sinirin uyarılmasını sağlayan bir tetkiktir. Beyin 

sapında fasiyal sinir hasarından Ģüpheleniliyorsa ayrıcı tanıda çok yardımcı olur. 

Refleks arkı Ģu Ģekildedir: trigeminal sinirin supraorbital dalı uyarılarak uyarı 
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trigeminal çekirdeğe ulaĢır. Buradan trigeminal spinal çekirdeğe ve fasiyal çekirdeğe 

ilerler ve fasiyal sinir aracılığı ile göz kapağının kapanması sağlanır. Eğer bir hastaya 

hem ENoG hem de EMG uygulanmıĢsa, blink testinin yapmanın ek bir yararı 

yoktur.
47

 

 

Elektronörografi (ENoG) 

 

UyarılmıĢ EMG olarak da bilinen bu test, PFP „nin takibinde ve prognoz 

tayininde kullanılan en değerli objektif araç olarak kabul edilir. ENoG testinde, 

fasiyal sinirin uyarılmasıyla senkronize olarak aktive olan motor ünitelerin meydana 

getirdiği bileĢik aksiyon potansiyeli (BAP) ölçülür. Uygulama tekniği Ģu Ģekildedir: 

stylomastoid foramenden bipolar elektrod aracılığıyla supramaksimal Ģiddette 2 

saniyede bir kez olmak üzere 0.2 msn süreyle akım verilir. Kas yanıtları göz ve 

nazolabial sulkus bölgelerine yerleĢtirilen elektrotlar ile kaydedilir. ENoG testinin 

esas amacı kötü prognozlu vakaları önceden yakalayabilmektir. Diğer 

elektrofizyolojik testlerde olduğu gibi wallerian dejenerasyon en az 72 saat sonunda 

tamamlanacağından en az 3 gün sonra test ile değerlendirme yapılmalıdır. ENoG 

testinde değerlendirmeye alınan parametreler amplitüd, latans, sinir ileti zamanı ve 

sinir ileti hızıdır. Fakat bu ölçütler cinsiyet ve yaĢa göre değiĢtiğinden testin 

standartizasyonu yoktur. ENoG hem normal hem de patolojik tarafa ayrı Ģekilde 

uygulanır. Paralitik taraftan elde edilen BAP değeri normal tarafın değerine oranlanır 

ve %'si olarak ifade edilir. Burada saptanan değerle sinirdeki dejenerasyon derecesi 

ters orantılıdır; örneğin paralizili taraftaki BAP amplitüdü normal tarafın %10'u ise, 

sinirde %90 dejenerasyon olduğu varsayılır. ENoG testi ile prognoz hakkında 

optimum yorum yapılabilmesi için en doğrusu her gün olsa da ortalama 4-5 günde bir 

testi tekrarlayarak hastanın 3 hafta boyunca izlenmesi gereklidir. BAP amplütüdü 

genellikle 7-14 günler arasında azaldığından sinir dejenarasyonunun prognozu 

hakkında yorum yapabilmek için bu yanıtları yakalayabilmek gereklidir. Paralizi 

olan tarafta dejenerasyon oranının 2 hafta içinde %90 a ulaĢması halinde sinirin 

cerrahi dekompresyonunun gerekli olduğu kabul edilir.
31

 

 

Prognoz tayini için takiplerdeki dejenerasyon hızı önemlidir. BAP „ın hızla 

%90 düzeyinin altına düĢtüğü olgularda dejenerasyon temelde nörotmezis ile 
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iliĢkilidir; daha yavaĢ bir ilerleyen olgularda ise sinir yaralanması aksonotmezis 

düzeyindedir. Bundan dolayı, hızlı dejenerasyon gösteren olguların prognozu daha 

kötüdür yorumu yapılabilir.
51

 Dejenerasyonun düzeyi de prognoz açısından 

önemlidir. %90'ın üzerinde olması prognozun kötü olduğunu gösterir; %90-97 

dejenerasyon gösteren olgularda tam iyileĢme oranı %30 iken, %98-99 dejenerasyon 

gösterenlerde ise iyileĢme oranı %14'e kadar düĢer.
49

 Yine de, bu olguların yarısında 

paralizinin tama yakın olarak iyileĢebileceği akılda tutulmalıdır. 

 

Bütün sinir liflerinde senkronize bir deĢarj olması halinde ENoG ile 

değerlendirme yapılabilmektedir. rejenerasyon baĢladıktan yani 3. Haftadan sonra  

ENoG testi uygulanmaz, Çünkü ENoG ile yararlı bilgi edinilemez ve bu dönemden 

sonra EMG ile değerlendirme yapılması gerekmektedir. Kural olarak ENoG testi 3.-

21. günler arasında değerli olup, 3. haftadan sonra ise EMG testi yapılmalıdır. 

Paralizi sonrası 2 hafta içinde ENoG ile %100 dejenerasyon saptanan olgularda 

dekompresyona gitmeden önce mutlaka istemli EMG yapılmalıdır. Çünkü 

rejenerasyon baĢlaması ile dejenere ve rejenere lifler bir arada bulunacağından ENoG 

testi için koĢul olan senkronizasyon ortadan kalkar ve teste yanıt alınamaz. EMG ile 

motor ünite aksiyon potansiyellerinin (MÜAP) izlenmemesi halinde dekompresyon 

ön plana çıkmalıdır. Desenkronizasyon, yani tüm sinir liflerinin aynı anda 

uyarılamaması sebebiyle, klinik olarak düzelme gözlendiği halde ENoG 'dan yanıt 

alınamayabilir. Paralizinin geç döneminde yapılan ENoG testlerinde, fasiyal sinir 

fonksiyonlarının normale dönmesine rağmen BAP değerinin normalden çok daha 

düĢük olduğu izlenmiĢtir. Bunun nedeni dejenere lif oranının %50 kadar yüksek 

olması durumunda bile fasiyal sinir fonksiyonların klinik olarak normal olmasıdır. 
31

 

 

Elektromiyografi 

 

Kas içine yerleĢtirilen elektrotlar aracılığı ile kas kasılması ile ortaya çıkan 

MÜAP „ın kaydedildiği objektif testtir. EMG hem istirahat halinde hem de istemli 

kasılma sırasında uygulanır. Diğer elektrofizyolojik testlerin aksine fasiyal 

paralizinin erken dönemlerinde yararlı değildir. Ancak EMG tetkiki erken dönemde 

bazı durumlar için faydalıdır. Bunlardan birincisi sinirde kesi olması halinde, istemli 

kas hareketi esnasında MÜAP saptanması sinirdeki kesinin tam kat olmayabileceğini 
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düĢündürür. Ġkinci durum ise, paralizi sonrası 2 haftalık süre içinde EMG „de erken 

istemli kasılmaların izlenmesi prognozun iyi olabileceğini düĢündürür. EMG 

paraliziyi izleyen 3. haftadan sonra en yararlı elektrofizyolojik testtir; çünkü SET, 

MST ve ENoG testleri dejenerasyon tamamlandıktan sonra yararlı olamaz ve bu 

evrede sadece EMG bilgi verebilir.
49

 10-21 gün sonra denerve olan kas liflerinde 

sinir dejenerasyonunu gösteren fibrilasyon potansiyelleri saptanır. EMG kayıtlarında 

görülen polifazik reinnervasyon potansiyelleri ise, fasiyal fonksiyonun klinik olarak 

düzelmesinden önce EMG ile saptanabilir.
52

 EMG ile aktif durumdaki fasiyal sinir 

motor ünitelerinin bulunduğunun gösterilmesi durumunda yani reinnervasyon 

varlığında prognoz iyidir ve tam iyileĢme beklenir. 

 

Akut paralizilerde EMG „nin erken dönemlerde fayda vermemesi ve diğer 

testlerin erken dönemde uygulanabiliyor olması EMG‟nin değerini düĢürmüĢtür.
53,54 

 

 

2.6.Monosit/HDL (Yüksek yoğunluklu protein) oranı (MHO) 

HDL „nin monositlerin pro-oksidan ve pro-enflamatuar etkilerini baskıladığı 

gösterilmiĢtir. Ayrıca, HDL monositlerin progenitör hücrelerinin çoğalmasını ve 

farklılaĢmasını inhibe ederek monosit aktivitesinde bir azalmaya neden olur.
55

 

Monositler, enflamatuar sitokinlerin aĢırı ekspresyonu ile sonuçlanan aterosklerozun 

ilerlemesinde önemli bir rol oynar. Daha sonra, monositlerden farklılaĢan 

makrofajlar oksitlenmiĢ LDL „yi (düĢük yoğunluklu protein) alır ve ilk köpük 

hücreleri oluĢur.
56

 Bununla birlikte, HDL molekülleri makrofajlardan kolesterol 

kalıntılarını giderir. Monositler aracılığıyla, HDL molekülleri anti-enflamatuar ve 

antioksidan etkilerini gösterir.
57

 Bu nedenle, artmıĢ monosit ve azalmıĢ HDL „nin 

inflamasyon ile iliĢkili olduğu öne sürülmektedir. Güncel literatüre bakıldığında 

Behçet hastalığı, ani idiopatik iĢitme kaybı ve kardiyovasküler hastalıklarla iliĢkisi 

görülmüĢtür.
57,58,59 
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2.7.Monosit/Lenfosit Oranı (MLO) 

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

malignitelerde prognostik belirteç olarak kullanılmıĢtır.
60

 MLO „nun sistemik 

inflamasyon derecesini yansıttığı düĢünülmektedir. Monositler arter duvarında birikir 

ve makrofajlara dönüĢür ve makrofajlardan pro-enflamatuar sitokinleri serbest 

bırakarak lokal hasara neden olurlar.
50

 DüĢük lenfosit sayılarının inflamasyon, 

ateroskleroz ve plak geliĢimi ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir.
61

 Artan monosit sayısı 

ve azalmıĢ lenfosit sayısı MLO 'nun yükselmesine neden olur. MLO ile sistemik 

inflamasyon, kardiyovasküler hastalık ve miyokard enfarktüsü arasında güçlü bir 

iliĢki vardır.
62,63

 

 

 

2.8.Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLO) 

Nötrofiller inflamasyonu gösterir ayrıca lenfosit sayısındaki azalma da 

inflamsyonu yansıtır.
64

 Bu nedenle NLO; nötrofil sayısından daha etkili olarak 

inflamasyonu gösterir.
65

 NLO sistemik inflamasyon, aterosklerotik kalp hastalığı ve 

kanser hastalarında prognozun güçlü bir bağımsız göstergesidir.
66,67

 Özellikle 

kardiyovasküler hastalıklarda sık kullanılan bir parametredir. Literatüre bakıldığında 

Farzia Ġ. ve ark. yaptığı bir çalıĢmada kronik hastalıklarla iliĢkisi araĢtırılmıĢ ve 

hipertansiyon ve diabetes mellitus varlığı ile NLO arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmuĢ.
68

 

 

 

2.9.Platelet/Lenfosit Oranı (PLO) 

PLO son yıllarada sıkça kullanılan bir parametredir. Bu oran özellikle 

inflamatuar proseslerin tedavi ve prognozunu takip etmekte kullanılmaktadır. Güncel 

literatürden örnek olarak; servikal kanser, koroner arter hastalığı ve birçok periferik 

damar hastalıkları ve daha çok sayıda inflamasyonla giden hastalıkların prognozunun 

takibinde kullanılmaktadır.
69,70,71 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Bu çalıĢma Ankara Yıldırım Beyazit Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu „ndan 10 06 2020 tarihinde 26379996/44 sayılı Etik Kurul 

kararı ile onay almıĢtır. 2018 Ocak ile 2020 Haziran tarihleri arasında Kulak Burun 

Boğaz ve BaĢ Boyun Cerrahisi kliniğimize baĢvuran periferik fasiyal paralizili 

hastalar retrospektif incelenerek gerçekleĢtirildi. 

ÇalıĢma grubundan 18 yaĢ altı ve 65 yaĢ üstü olanlar, otolojik, konjenital ya 

da neoplastik hastalığı olanlar, kafa travma öyküsü, hematolojik hastalığı, akut 

koroner arter hastalığı, kronik böbrek hastalığı, romatolojik problemleri ve 

inflamatuar yumuĢak doku hastalığı olanlar çalıĢmadan çıkarıldı. Ayrıca 

antienflamatuar, antikoagulan kullananlar, laboratuar kan tetkikleri çalıĢılmamıĢ ya 

da sonuçlarına ulaĢılamayan hastalar ve hastalık sonrası en az 3 ay takibi yapılmayan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. Buna göre çalıĢmaya 18-65 yaĢ arası 48 Bell 

paralizili hasta dahil edildi. 

Kontrol grubu ise benzer demografik özellikler gösteren ve baĢka bir sebeple 

kliniğimizde elektif operasyonu planlanan 45 hastadan oluĢturuldu. Kliniğimizde 

opere edilecek her hastadan rutin kan (tam kan sayımı (CBC), biyokimya ve elisa 

tetkikleri alınmaktadır. 

 

ÇalıĢma grubundaki hastaların dosyaları taranarak muayene bulguları, ek 

hastalıkları (diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT)) kullandıkları ilaçlar, 

sigara ve alkol kullanımı ve daha önce fasiyal paralizi geçirip geçirmedikleri 

kaydedildi. Kontrol grubundaki hastaların muayenesi ve bulguları da kaydedildi. 

ÇalıĢmaya dahil olan tüm hastaların, tam kan sayımı (CBC), biyokimyasal 

tetkikleri (kan lipitleri, koagülasyon testleri dahil) dosyaları taranarak kaydedildi. 

Kontrol grubundaki hastaların da CBC ve biyokimya tetkiklerine ulaĢılarak 

kaydedildi. Radyolojik görüntülemelere ulaĢıldı ve MR „da fasiyal sinirde patolojik 
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kontrastlanma olup olmadığı not alındı. Ayrıca, çalıĢma grubundaki hastaların 

baĢvuru anındaki HB sklasına göre fasiyal paralizi evresi kaydedildi. 

ÇalıĢma ve kontrol grubunun toplam monosit sayısı, lökosit sayısı, lenfosit 

sayısı, platelet sayısı, HDL değerleri kaydedildi ve MHO, MLO, NLO, PLO oranları 

hesaplanarak kaydedildi. 

 

İstatiksel Analiz 

Ġstatiksel analiz için SPSS (IBM Ģirketi, versiyon 26.0, Armonk, NY) 

programı kullanıldı. Sayısal veriler ortalama ± standart sapma olarak verildi. 

Kategorik veriler ise sayı ve yüzde olarak verildi. Verilerin normal dağılımını 

incelemede Shapiro-Wilk testinden faydalanıldı. Hasta ve kontrol grubu arasındaki 

karĢılaĢtırmalar ile kontrast tutan grup ve tutmayan grup arasındaki 

karĢılaĢtırmalarda student t testi kullanıldı. Sayısal veriler arasındaki korelasyon 

iliĢkisini incelemede Pearson korelasyon analiz testinden faydalanıldı. Pearson 

korelasyon analizinin yorumu ise Ģu Ģekilde yapılmıĢtır: r=0.00 ile 0.29 arası “zayıf”, 

0.30 ile 0.49 arası “düĢük”, 0.50 ile 0.69 arası “orta”, 0.70 ile 0.89 arası “kuvvetli”, 

0.90 ile 1 arası “çok kuvvetli” olarak nitelendirilmiĢtir. Periferik fasiyal paraliziyi 

tahmin etmede NLO‟nun, kontrast tutulumunu tahmin etmede ise MHO‟nun cut off 

değerlerini, sensitivite ve spesifitelerini belirlemek için The receiver operating 

characteristic (ROC) analizi yapıldı. P<0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

ÇalıĢma grubunda 48 hasta (29 E, 19 K) hasta olup yaĢ ortalamaları 47.44 ± 

12.89 iken kontrol grubunda 45 hastanın (26 E, 19 K) yaĢ ortalaması 43.89 ± 13.56 

olarak hesaplandı. Hem yaĢ hem de cinsiyet her iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark oluĢturmadı (p>0.05). 

ÇalıĢma grubunda 12 hastada (%25) HT ve 10 hastada (%20.8) DM olduğu 

saptandı. Hastaların 16 tanesinin (%33.3) sigara kullandığı saptandı. Kontrol 

grubunda ise 9 kiĢide  (%20) HT, 6 kiĢide (% 13.3) ise DM olduğu ve 12 kiĢinin de 

(% 27.6) sigara kullandığı saptandı. 

Hastaların 22 tanesi (% 45.8) sağ taraf PFP ile baĢvururken 26 tanesi (% 

54.2) ise sol taraf PFP ile baĢvurduğu görüldü. BaĢvuru anında hastaların 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 saptandı. Bu hastaların 21‟inin (% 43.8) MR 

görüntülerinde patolojik kontrastlanmaya rastlanmadı. 

ÇalıĢma grubunun ortalama monosit, nötrofil, platelet ve lenfosit değerleri 

kontrol grubuna göre daha yüksek olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermedi (sırasıyla, p=0.301, p=0.477, p=0.657, p=0.863). HDL değeri ise çalıĢma 

grubuna göre kontrol grubunda daha yüksek olmasına rağmen istatiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermedi(p=0.967). ÇalıĢma ve kontrol gruplarının demografik ve 

klinik verileri Tablo 4.1 ‟de gösterildi. 
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Tablo 4.1. ÇalıĢma ve kontrol gruplarının demografik klinik verileri 

    
ÇalıĢma grubu 

(n=48)/%* 

Kontrol grubu 

(n=45)/%* p 

YaĢ ,y 

 

47.44±12.89 43.89±13.56 0.199 

Cinsiyet, n 

 
  

0.798 

 

Kadın 19 (%39.6) 19 (%42.2) 
 

 

Erkek 29 (%60.4) 26 (%57.8) 
 

Tutulan taraf, sağ/sol    

 

sağ 22 (%45.8) 0 
 

 

sol 26 (%54.2) 0 
 

Sigara içimi (+), n 16 (%33.3) 12 (%27.6) 0.483 

Ek hastalık 

 
   

 

Hipertansiyon (+) 12 (%25.0) 9 (%20) 0.562 

 

Diyabetes mellitus (+) 10 (%20.8) 6 (%13.3) 0.334 

House-Brackmann evresi, n 

   

 

Evre 2 4 

  

 

Evre 3 22 

  

 

Evre 4 13 

  

 

Evre 5 7 

  

 

Evre 6 2 

  
Monosit sayısı (10

9
/L) 458.88±92.98 437.24±107.35 0.301 

Nötrofil sayısı (10
9
/L) 6633.93±1456.08 6416.68±1477.25 0.477 

Lenfosit sayısı (10
9
/L) 1996.06±398.60 1957.97±426.53 0.657 

Platelet sayısı (10
9
/L) 265.73±113.65 261.53±120.59 0.863 

HDL(mg/dL)  
35.89±7.76 35.96±9.72 0.967 

* Sutün yüzdesi 
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ÇalıĢma grubu ve kontrol grubu arasında MHO değeri açısından istatiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlendi (p=0.027). MLO, NLO ve PLO değerleri açısından 

ise iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmedi (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. ÇalıĢma ve kontrol gruplarının hematolojik verilerinin karĢılaĢtırılması 

  
ÇalıĢma grubu                       

(n=48) 

Kontrol grubu                      

(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 oranı, MLO;monosit/lenfosit oranı, NLO; nötrofil/lenfosit oranı, 

PLO; platelet/lenfosit oranı 

 

ÇalıĢma grubundaki NLO düzeyleri MR görüntülemelerinde kontrastlanma 

gösteren grupta kontrastlanma göstermeyenlere göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklılık gösterdi (p=0.004). MHO, MLO ve PLO değerlerinde ise istatiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. ÇalıĢma grubundaki hastaların MR görüntülemelerindeki fasiyal sinir 

kontrast tutulumları 

 

n= 48 
Kontrast (-)           

Ort.± SS  

Kontrast (+)              

 Ort.± SS 
p 

MHO 13.01 ± 0.9 12.72 ± 1.1 0.337 

MLO 0.22 ± 0.01 0.23 ± 0.01 0.515 

NLO 3.44 ± 0.23 3.21 ± 0.26 0.004 

PLO 129.4 ± 36.89 132.85 ± 48.88 0.789 

 

MHO; monosit/HDL oranı, MLO;monosit/lenfosit oranı, NLO; nötrofil/lenfosit oranı, 

PLO; platelet/lenfosit oranı 
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House-Brackmann skoruyla kan parametrelerinin korelasyonu arasındaki 

iliĢkiye bakıldığında, MHO oranı ile evre arasında pozitif yönde bir korelasyon 

saptandı (p<0.01). NLO, MLO ve PLO ile evre arasında korelasyon izlenmedi (ġekil 

4.1.) (Tablo 4.4). 

 

 

 

ġekil 4.1. Monosit/HDL oranının House-Brackmann evreleme sistemi ile 

korelasyonu 

 

Tablo 4.4. House Brackmann skoruyla MHO arasındaki korelasyon iliĢkisi 

 

n=48 Ort.± SS 
Pearson korelasyon 

katsayısı 
p 

MHO 12.85 ± 1.02 0.589 <0.01 

House-Brackmann skoru 3.6 ± 1.02     

 

MHO; monosit/HDL oranı 
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MHO değerinin PFP „li hastaları tahmin etmesi için yapılan ROC analizinde, 

12.6 cut off değeri ile % 58.3 sensitivite, %57.8 spesifite saptandı. MR 

görüntülemelerindeki fasiyal sinirin kontrastlanmasını tahmin etmede ise NLO‟nun 

cut off değeri 3.27 alındığında % 71.4 sensitivite, % 63.0 spesifite saptandı (Tablo 

4.5 ve Tablo 4.6) (ġekil 4.2 ve ġekil 4.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.2. Periferik fasiyal paralizili hastaların MHO değerlerinin ROC analizi 

 

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

spesifitesi 

 

n=93 

Eğri altı 

alan                

(AUC) 

Standart 

hata 

%95 güvenlik 

aralığı Cut off 

değeri 
Sensitivite Spesifite 

Alt Üst 

MHO 0.616 0.058 0.501 0.730 12.6 % 58.3 % 57.8 

MHO; monosit/HDL oranı  

     



40 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.3. MR görüntülerindeki kontrast tutulumuyla NLO değerlerinin ROC analizi 

 

 

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

 

n=48 

Eğri altı 

alan                

(AUC) 

Standart 

hata 

%95 güvenlik 

aralığı 
Cut off 

değeri 
Sensitivite Spesifite 

Alt Üst 

NLO  0.737 0.074 0.592 0.882 3.27 % 71.4 % 63.0 

 

NLO; nötrofil/lenfosit oranı 
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5. TARTIġMA 

 

Fasiyal paralizili hasta ile karĢılaĢıldığında ilk yapılması gereken hastalığın 

santral mi yoksa periferik mi olduğu ayırt edilmelidir. Periferik fasiyal paralizi, 

hastalarda akut baĢlangıçlı olup, unilateral yüzün mimik kaslarındaki güçsüzlüğe 

bağlı asimetri ile karĢımıza çıkar. Hastalığın en sık sebebi idiyopatik olarak bilinen 

Bell palsi „dir. Ġnsidansı 1-4/10.000 „dir.
72

 Hastalığın kesin etiyopatogenezi tam 

olarak bilinmemektedir. Daha çok faktörlü süreçlerin bir sonucu olarak ortaya çıktığı 

düĢünülmektedir. Enfeksiyonlar, genetik faktörler, mikrovasküler dolaĢım 

bozukluğu, immünolojik faktörler ve inflamasyon gibi hipotezler öne sürülmüĢtür.
73

 

Daha az görülen alt grupları ise Ramsey Hunt sendromu ve Melkersson Rosenthal 

sendromu sayılabilir. Bu hastalıkla karĢılaĢıldığında hastalığın baĢlangıç zamanı, 

ilerleme durumu, rekürrens ve aile öyküsü gibi anemnezin yanında tam bir KBB 

muayenesi (otoskopi, boyun palpasyonu, kraniyal sinirlerin muayenesi), odyometri, 

radyolojik ve topografik testler yapılmalıdır. 

Topografik ve elektrofizyolojik testler bize hastalığın prognozu hakkında 

ipucu verebilmektedir. Bu testlerin her biri ayrı bir ekipman gerektirdiğinden 

maliyeti yüksektir. Bu durum daha kolay ulaĢılabilen, maliyet olarak daha ucuz olan 

prognoz tayininde kullanılabilecek araçların araĢtırılmasına neden olmuĢtur. Biz de 

daha ucuz olan ve her yerde kolaylıkla ulaĢabildiğimiz tam kan sayımı ve biyokimya 

tetkiklerini değerlendirdik.  Bu testlerde rutin inflamasyon göstergesi olarak 

kullanılan WBC, nötrofil, lenfosit, monosit değerlerinin yanında güncel literatürde 

inflamasyon göstergesi olarak kullanılmaya baĢlanan öncelikle MHO, MLO olmak 

üzere NLO, PLO parametreleri ile etiyopatogenez, hastalığın Ģiddetine ve 

prognozuna etkisi araĢtırıldı. 

Son zamanlarda, MHO „nun inflamasyonu ve oksidatif stresi gösteren yeni 

bir kardiyovasküler prognostik belirteç olduğuna inanılmaktadır.
74

 MHO 'nun yüksek 

serum C-reaktif proteinin (CRP) ile korele olduğu gösterilmiĢtir. Canpolat ve ark. 

MHO „nun diffüz ateroskleroz, inflamasyon ve mikrovasküler disfonksiyon ile 

iliĢkili olduğunu ve kardiyovasküler hastalıklarda koroner akıĢı azalttığını 

göstermiĢtir.
74

 Ayrıca periferik fasiyal paralizinin etiyolojisinde suçlanan HSV „nin 
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de aterosklerozu arttırdığına dair klinik çalıĢmaların yanında histopatolojik olarak da 

aterosklerotik plaklar içinde HSV „ye rastlanılmıĢtır.
75,76

 Yeniden aktifleĢen gizli 

HSV'nin, lokal enflamasyonu ve trombozu arttırmak için aksondan arter duvarına 

retrograd bir Ģekilde taĢındığı varsayılabilir. Bu nedenle, fasiyal paraliziye katkıda 

bulunan fizyopatolojiler, akut miyokard enfarktüsü gibi kardiyovasküler olaylarının 

geliĢimi ile de iliĢkili olabilir, çünkü ikisi de HSV enfeksiyonu ile iliĢkili ortak 

patojenik yolları paylaĢabilir.
77

 Periferik fasiyal paralizide de altta yatan 

mikrodolaĢım bozukluğu aterosklerotik plaklar nedeni ile ortaya çıkabilir. Monositler 

ve makrofajlar, oksitlenmiĢ LDL'lerin fagositozu sonucu aterosklerotik plaklar içinde 

köpük hücrelerinin ortaya çıkmasına neden olabilir ve bu da plakların stabilitesini 

azaltabilir.
78

 Monosit sayısının aterosklerotik plakların oluĢumu ve geliĢimi için 

önemli ve bağımsız bir faktör olduğu zaten gösterilmiĢtir.
79

 Monositlerin 

aterosklerotik plak oluĢturma özelliklerinin aksine, HDL‟nin LDL oksidasyonunun 

önlenmesi yoluyla ve anti-enflamatuar, antitrombotik ve antioksidan etkilerinden 

dolayı vazoprotektif bir role sahiptir. Periferik fasiyal paralizi etyopatogenezinde 

benzer faktörler rol oynayabileceğinden, MHO 'nun hastalığın evresi ve prognozu ile 

iliĢkili olabileceğine inanıyoruz. MHO ile ilgili Kulak Burun Boğaz Hastalıkları 

(KBB) alanında ani iĢitme kaybı ve tıkayıcı uyku apne sendorumu ile ilgili 

çalıĢmalar yapılmıĢtır.
58,80

 AraĢtırmamızın en önemli özelliği, bu konuyu PFP için 

inceleyen ilk çalıĢma olmasıdır. 

Monosit ve HDL değerleri laboratuar tetkiklerinden bulunarak MHO değeri 

hesaplandı. MHO, 48 hastalık çalıĢma grubu ve 45 hastalık kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bu sonuçlar MHO „nun 

periferik fasiyal paralizide inflamatuar süreci gösteren belirteç olarak 

kullanılabilirliğinin yanında hastalığın altta yatan fizyopatolojisinde aterosklerotik 

plaklar olabileceğini de düĢündürmüĢtür. Yine aynı aterosklerozun neden olabileceği 

fasiyal sinir vaso nervosumlarında mikrovasküler dolaĢım bozukluğu sonucu 

oluĢması hipotezini araĢtırmak amacı ile MHO ile hastalığın baĢvuru anındaki evresi 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırdık. MHO değeri ile HBS evresinin pozitif yönde korele 

olarak arttığını saptadık. Bu veriler neticisinde, mikrovasküler dolaĢım bozukluğu ve 

aterosklerozun yol açtığı inflamasyonun Ģiddeti arttıkça hastalığın evresinin de 

artacağı yorumunu yapmak mümkündür. 
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Günümüzde MLO, kanser ve romatolojik hastalıkların öncelikli olduğu 

birçok hastalıkta sistemik inflamasyonun bir göstergesi ve hastalık Ģiddetinin bir 

göstergesi olarak kullanılabileceği gösterilmiĢtir. Monosit stimülasyonu, 

inflamasyonun aracı maddelerinden olan sitokinler aracılığı ile baĢlar ve arter 

duvarlarında makrofajlara dönüĢüp lokal hasar ile sonuçlanır. Lenfosit sayısı ise 

inflamasyon, ateroskleroz ve plak oluĢumunda azalır. Sonuç olarak MLO oranı artar 

ve sistemik inflamasyon ile kardiyovasküler olaylar arasındaki iliĢkiyi açıklar.
61

 

Literatürde periferik fasiyal paralizide MLO 'yu değerlendiren bir çalıĢma mevcut 

değildir. Bu çalıĢmada ise MHO „nun aksine MLO için fasiyal paralizili hastalarda 

kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmedi.  Aynı 

zamanda MLO ve hastalık evresi arasındaki iliĢki de değerlendirildi. MHO „da 

olduğu gibi baĢvuru anındaki hastalık evresi ile korelasyon görülmedi. Böylece, 

MLO ‟nun diğer hastalıklarda olduğu gibi inflamasyon belirteci olarak 

kullanabilmesi için daha geniĢ ve çok merkezli çalıĢmalara ihtiyaç olduğu 

düĢünülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda daha önce birçok kez bakılan ve kabul görmüĢ bir inflamasyon 

göstergesi olarak kabul edilen NLO ve PLO değerlerini de inceledik. NLO değeri 

hasta ve kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında daha yüksek bir ortalamaya sahip 

olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. Bu durum daha önce 

literatürde yapılan çalıĢmalar ile örtüĢmedi. Bucak ve ark. hasta ve sağlıklı 

popülasyonda NLO değerlerine bakmıĢ ve çalıĢmalarında NLO „yu kontrol grubuna 

göre istatiksel olarak anlamlı  yüksek bulmuĢlardır.
81

 Soylu ve ark. ise NLO ile 

hastalığın evresi arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır. Yaptıkları çalıĢmaya göre NLO 

ile hastalığın evresi arasında pozitif korelasyon bulmuĢlardır.
82

 Eryılmaz ve ark. 

pediatrik popülasyonda NLO, nötrofil ve lenfosit değerini karĢılaĢtırmıĢ. Fasiyal 

parazili grupta NLO ve nötrofil değerini kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

saptamıĢken lenfosit için anlamlı fark bulunamamıĢtır. Yine onlar da çalıĢmalarında 

NLO ile hastalık evresi arasında korelasyon yakalamıĢlardır.
83

 Bizim çalıĢmamızda 

ise NLO ve baĢvuru anındaki evre arasında anlamlı bir korelasyon görülmedi. 

Kılıçkaya ve arkadaĢları ise NLO değerinin fasiyal paralizide hastalığın prognozunu 

değerlendirmede kullanıp kullanılmayacağını araĢtırmıĢlar. ÇalıĢmalarındaki 146 

hasta tam iyileĢirken 12 tanesi tama yakın iyileĢmiĢ. Bu hasta gruplarının tedavi 



44 

 

öncesi NLO değerleri tedavi sonrası ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı sonuç elde 

edememiĢlerdir.
84

 Bu yüzden NLO için kötü prognostik faktör yorumu 

yapılamamıĢtır. Wasano ve ark. 468 hastalık çok merkezli bir seride fasiyal 

paraliziye bağlı hematolojik parametreleri retrospektif olarak incelemiĢler.
85

 390 

hasta tam iyileĢirken 78 hasta tam iyileĢme göstermemiĢtir. Bizim çalıĢmamızdan 

farklı olarak Yanagihara evreleme sistemini kullanmıĢlardır. NLO değeri iyileĢen ve 

iyileĢmeyen grup arasında anlamlı fark göstermiĢtir. NLO değeri iyileĢme 

göstermeyen grupta daha yüksek bulunduğundan kötü bir prognostik faktör olarak 

yorumlanmıĢtır.
85

 Horibe ve ark. da tam iyileĢme sağlanan 46 hasta ile tam iyileĢme 

sağlanmayan 16 hasta arasında prognozu değerlendirmiĢler. NLO, PLT, RDW gibi 

hematolojik parametreler arasından sadece RDW değeri iyileĢmeyen hasta grubunda 

anlamlı olarak yüksek olarak bulunmuĢtur.
86

 Bizim çalıĢmamızda da bu değerler için, 

hasta grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı bir fark bulunamazken hastalığın 

evresi ile arasında korelasyon da saptanmadı.  Bunun sebebi, çalıĢmamızdaki tüm 

hastaların iyileĢmesi olarak düĢünüldü. Aynı Ģekilde çalıĢmamızdaki hastalar tam 

iyileĢme gösterdiğinden MHO, MLO dahil tüm parametreler için kötü prognostik 

faktör yorumunu yapamadık. Bu prognostik faktörün değerlendirilmesi için; daha 

geniĢ serilerde ve tam iyileĢme göstermeyen hastaların da bulunduğu çok merkezli 

çalıĢmaların yapılması gerekmektedir. Böylece bu parametreler ile ilgili prognostik 

değer hakkında daha doğru yorumlar yapılabilir. 

PLO „nun iskemi ve tromboembolik hastalıklarla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Atan ve ark. periferik fasiyal paralizili hastalarda PLO 'nun sağlıklı 

bireylere göre daha yüksek olduğunu gözlemlemiĢtir. Ancak PLO ile PFP derecesi 

arasında korelasyon bulamamıĢlardır.
87

 Biz de  çalıĢmamızda kontrol grubuna göre 

PLO değeri ile ilgili istatiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık. 

Hong ve ark. yaptığı çalıĢmaya göre normal fasiyal sinir fonksiyonları olan 

insanlarda bile gadolinyumlu MR „da fasiyal sinirde zayıf kontrast tutulumu 

izlenebilir.
88

 Ancak Bell palsi‟li hastalarda daha güçlü kontrast tutulumu izlenebilir.
89

 

Bu Ģekilde normal tutulumdan farklı olarak patolojik kontrast tutulumu olan hastalar 

MR „da tutulumu var olarak kabul edildi. MR görüntülerinde fasiyal sinirin en dar 

olduğu labirentin ve meatal segmentlerinde en sık tutulum olmaktadır.
89

 Kum ve 

arkadaĢları NLO ile MR‟da fasiyal sinir tutulumu arasındaki iliĢkiye bakmıĢlar ve 
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NLO „nun MR „da tutulumu olanlarda daha yüksek olduğunu saptamıĢlar.
90

 Biz de 

NLO oranının MR görüntülerinde kontrastlanma gösterenlerde istatiksel olarak 

anlamlı olduğunu gördük. NLO değeri yüksek olan hastalarda MR görüntülerinde 

kontrastlanma ihtimali daha yüksektir. MHO, MLO ve PLO gibi diğer 

parametrelerde ise istatiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. Ayrıca, MR 

görüntülerinde patolojik kontrastlanma olan ya da olmayan PFP „li hastaların House-

Brackmann evreleri arasında bir iliĢki saptanmadı. Eğer burada bir iliĢki 

saptayabilseydik daha ileri hastalığın daha Ģiddetli inflamasyona yol açtığını ve 

bunun radyolojik görüntülemelerdeki yansıması olduğunu varsayabilirdik. 

Ġnflamasyon belirteci olarak MHO ‟nun anlamlı bulunması sonucunda fasiyal 

sinir paralizisinin Ģiddetinde de etkili olup olmadığı hipotezini tespit etmek amacıyla 

Pearson korelasyon testine baĢvuruldu. Bu test sonucunda Pearson korelasyon 

katsayısı 0.589 bulunduğundan, MHO ile paralizinin Ģiddeti arasında orta derecede 

istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. Klinik evrelemede Ģüphede 

kalınan durumlarda, MHO‟nun evrelemeye yardımcı bir belirteç olarak 

kullanılabileceği düĢünülmektedir. 

MHO‟nun periferik fasiyal paralizi tanısını koymadaki, NLO ‟nun ise 

kontrast tutan fasiyal sinir ödemini belirlemedeki baĢarısını ölçmek amacıyla ROC 

eğrisi testinden faydalanıldı. X ekseninde yanlıĢ pozitif (1-spesifite), y ekseninde 

doğru pozitif (sensitivite) değerlerinin olduğu ROC eğrisi değerlendirildi. MHO‟nun 

periferik fasiyal paralizi tanısını koymadaki baĢarısı, eğri altındaki alanın 0.616, 

sensitivitenin %58.3 ve spesifitenin %57.8 olarak bulunmasıyla zayıf olarak 

değerlendirilmiĢtir. Her ne kadar MHO hastaların tanısını koymada istatiksel olarak 

anlamlı bir yükseklik göstermiĢ olsa da fasiyal paralizi tanısını koymada tek baĢına 

yeterli bir laboratuvar testi olarak görülmemektedir. NLO‟nun fasiyal sinir ödemini 

belirlemedeki baĢarısı, eğri altındaki alanın 0.737, sensitivitenin %71.4 ve 

spesifitenin % 63 olarak bulunmasıyla orta olarak değerlendirilmiĢtir. Fasiyal 

sinirdeki ödemin derecesini belirlemede MR görüntülemelerine yardımcı bir 

laboratuvar testi olarak NLO kullanılabilir. 
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6. SONUÇ 

 

ÇalıĢmamızda retrospektif olarak PFP tanısı alan hastalar ile kliniğimizde 

elektif opere edilen hastaların dosyalarındaki tam kan sayımı ve biyokimya 

laboratuvar tetkikleri kullanılarak hematolojik parametreler karĢılaĢtırıldı. Daha önce 

tam kan sayımı kullanılarak PFP ‟de NLO ve PLO gibi sıkça kullanılan inflamatuar 

göstergelerle birçok çalıĢma yapılmıĢ olup, MHO ve MLO değerleri PFP için ilk kez 

bizim çalıĢmamızda değerlendirilmiĢtir. Hasta grup ile kontrol grubu arasında MHO 

istatiksel olarak anlamlı olarak yüksek çıkmıĢ iken MLO, NLO ve PLO değerleri için 

anlamlı fark bulunamamıĢtır. Ayrıca MHO için hastalığın evresi ile ilgili olarak 

pozitif korelasyon saptanmıĢken diğer parametrelerde bu korelasyon 

sağlanamamıĢtır. Hastalar tam iyileĢme gösterdiğinden hiçbir parametrede prognoz 

açısından bir yorum yapılamadı. 

 

Hasta sayısının az, iyileĢmeyen hasta grubunun olmayıĢı ve retrospektif 

olarak tasarlanmıĢ olması çalıĢmamızın limitasyonları olarak düĢünülse de literatürde 

bu konuyu ele alan ilk ve tek çalıĢma olması önemini arttırmaktadır.  Bu çalıĢmada 

da diğer çalıĢmalarda olduğu gibi PFP etiyopatogenezinde inflamasyon ve iskeminin 

ne kadar önemli olduğu gösterilmektedir. Prognoz açısından daha güvenilir veriler 

elde etmek için tam iyileĢmenin sağlanamadığı hasta gruplarının da dahil olduğu 

daha geniĢ ve çok merkezli çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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