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1. GIRIS ve AMAC

Hemifasiyal spazm, ipsilateral fasiyal sinir tarafindan innerve edilen kaslarin
irreguler, tonik-klonik kasilmalari ile ortaya g¢ikan fasiyal kaslari etkileyen en sik
goriilen hareket bozukluklarindandir. Bu tablo da orbicularis oculi kasinin
kontraksiyonuna ve gz kapagmin istemsiz kapanmasina neden olur [1]. Ilk aktivite
siklikla hafif ve klonik olarak izlenirken, hastalik ilerledik¢ce siddeti artar ve bazen
tonik olabilir. Emosyonel durum ve stres ile semptomlar agreve olmaya egilimlidir [2].
En sik nedeni beyin sapinda vaskiiler yap1 anormallikleri ve fasiyal sinirin basiya
ugramasi olup travma ile periferik fasiyal paralizi (PFP) de nedenler arasindadir.
Fasiyal sinir lezyonlarmin sinirin hangi seviyesinden kaynaklandigini belirlemeye

yonelik birtakim testler de mevcuttu [3].

Hemifasiyal spazmli hastalarda vestibuler sistem ve serebellar sistem
fonksiyonlarmin degerlendirlmesine yonelik klinik pratikte uygulanabilirligi olan bir

takim denge testleri mevcuttur.

Bu denge testleri tiplerine gore smiflandirilmaktadir. Dengenin tim
elemanlarin1 yeterince degerlendirebilecek tek bir test bulunmamaktadir. Postural
kontroliin degisik yonleri farkli testlerle Olciilebilmektedir. Statik durus testleri;
hastalarin ayakta dururken ana amacin o sekilde durmaya devam etmek oldugu
diistincesiyle degerledirme yapan testlerdir[4]. Aktif durus testlerinde de;hasta ayakta
durmaktadir fakat burada hareketin amaci istemli olarak agirligin kaydirilmasini igerir.
Fonksiyonel denge testi ise;mobilite ve yiirliyiis skalalari, oturma, ayaga kalkma,
yuriime, objeler tlizerinde adimlama gibi tiim vucut hareketleriyle ilgili gorevlerdeki

performansla ilgilidir.

Bizim bu ¢alismamizda temel olarak HFS’lilerde vestibiiler sistemde etkilenme

olup olmadigini, etkilenme varsa 6zelliklerini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Fasiyal Sinirin Tarihgesi

Fasiyal sinirin varliginin bildirimleri ve hastaligina iliskin gdzlemler ¢ok eski
yillara dayanmaktadir. Fasiyal sinirin petréz kemikteki kanalinin ilk tarifini (1523-
1562) yillar1 arasinda yasamis olan Gabriel Fallopius yapmistir. Thomas Willis (1621-
1675) kulak fizyolojisini agiklikla ortaya koymustur. 1964 de yazmis oldugu “Cerebri
Anatome” de fasiyal siniri kafa boslugu iginde tarif etmis fakat bu sinirin isitme ile
iliskili oldugunu diisiinmiistiir. 1821 yilinda Sir Charles Bell trigeminal sinir ve fasiyal
sinirin anatomik ayrimini yapmis, yiiz mimik adelelerinin motor dalinin fasiyal sinir

motor dali oldugunu gostermistir[5].

2.2. Fasiyal Sinirin Klinik Anatomisi

Fasiyal sinir motor lifler, 6zel visseral tat lifleri, parasempatik otonomik lifler
ve genel duyu lifleri iceren mikst bir sinirdir. Embriyolojik olarak ikinci brankial
arktan olusmustur. Motor lifleri sadece yiiziin mimik kaslarini degil, ayn1 zamanda
ikinci brankial arktan kaynaklanan gesitli kaslar1 (stilohyoid, stiloglosus, digastrik kas
arka karni, platisma, kulak kepcesi kaslar1 ve m.stapedius) da inerve eder. Fasiyal sinir

cekirdekleri ponsta bulunmaktadir[6].

Uzun ve kompleks bir yol izleyen fasiyal sinirin seyri anatomik olarak

supranukleer, niikleer ve infraniikleer olmak tizere 3 ana kisimda incelenir[6, 7].
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Sekil 1. Fasiyal sinir anatomisi

2.2.1. Supraniikleer Kisim

Korteksden ponstaki fasiyal c¢ekirdeklere kadar olan kisimdir. Korteksten
gelen lifler yiiziin iist yarisina gidenlerin bir kismi ¢apraz yapar, bir kismi ise yapmaz,
bu nedenle yiiziin tist kism1 bilateral uyarilir. Yiiziin alt kismina giden liflerin hepsi

capraz yapar. Bu yilizden eger supraniiklear bir lezyon varsa alin fonksiyonlar1 korunur.

2.2.2. Niikleer Kisim

Fasiyal sinirin motor, parasempatik (lakrimal cekirdek, salivator ¢ekirdek) ve
duyu (traktus solitarus) olmak tzere ¢ekirdekleri bulunur. Bu ¢ekirdekler 7000’i motor
(efferent), 3000’1 duyu (afferent) olmak iizere yaklasik 10000 kadar sinir lifinden
olusur. Motor ¢ekirdek ponsun 1/3 alt boliimiinde 4. ventrikiil istiindedir. Buradan
¢ikan lifler 6nce 6.sinir etrafinda dolasir. Bu yiizden 4. ventrik(lu tutan lezyonlarda 6.
ve 7. sinir cekirdekleri tutulunca periferik fasiyal paralizi ve ipsilateral 6. sinir
paralizisine bagl goziin disa bakisinda kisitlanma gelisir. Bu motor ¢ekirdegin tistiinde

ise duyu liflerinin ¢ekirdegi olan salivator ¢ekirdek bulunur. Salivator ¢ekirdeginden



¢ikan lifler n.intermedius (Wrisberg siniri) olarak ilerler. Bu iki sinir internal akustik

kanal i¢inde birlesir.

2.2.3. infraniikleer Kisim

Bu kisim alt1 segmentte incelenir:

1. Pontin segment

2. Meatal segment(internal akustik kanal)
3. Labirentin segment

4. Timpanik segment

5. Mastoid segment

6. Ekstrakraniyal segment

& CFa (158 mm)

B

Sekil 2. Fasiyal sinir infrantikleer segmenti [7]

Supranuklear parca fasiyal sinirin korteks ile ponstaki ¢ekirdekleri arasindaki
kismudir; infranukleer parga ise fasiyal sinir ¢ekirdeklerinden ug dallara kadar olan
kisimdir[7]. Fasiyal sinirin korteks ve cekirdekler dahil olmak (zere supranuklear
pargasimin zedelenmesi halinde ortaya c¢ikan paralizilere santral fasiyal paralizi,
cekirdeklerden sonra ortaya cikan paralizilere ise periferik fasiyal paralizi adi

verilmektedir [8, 9].



2.3. Fasiyal Sinir Fizyolojisi

Sinir impulslar1 aksonlar tarafindan tasinirlar. Akson Schwann hiicreleriyle
sartlmigtir. Miyelinli lifler i¢in aksonu yalitacak sekilde spiral bir ortli olustururlar.
Birer mm.lik araliklarla yerlesmis Ranvier nodlar1 ile miyelin kiliflar1 kesintiye

ugrarlar. Bu kesintiler bir Schwann hiicresinin bittigi, digerinin basladig: yerlerdir.

Noral dokuda impuls iletimi dokunun kendine 6zgu elektrokimyasal
ozelliginden dolay1 kolaylikla olmaktadir. Istirahat halinde aksonun disindaki
endonéral doku ile aksoplazm elektronegatif bir iliski halindedir. Istirahattaki bu
polarizasyon durumu, hiicre membrani i¢indeki iyonik pompa ile korunmaktadir. Bir
elektrik akim1 esnasinda hiicre membrani i¢indeki iyon kanallar agilarak sodyumun
iceri girmesini potasyumun disar1 ¢ikmasini saglarlar. Bu anda hiicre membrani
depolarize olmustur, istirahat elektrik potansiyeli kaybolmustur. Repolarizasyon hizli
bir bicimde gerceklesir. Bu gecis myelinize fibrillerde ¢ok hizlidir. Ciinkii sinir
impulsunun gegisi ile birlikte lokal akim, Ranvier nodlar1 arasindan atlayarak ilerler.
Myelinli liflerdeki bu hizli iletime saltotuar iletim denir. Hasara ugramis bir sinir bu

impulslart motor son plaga iletemez[7].

Sinir iletiminde kalin myelinize fibriller en disiik depolarizasyon esigine
sahiptirler. Bu, 6zellikle elektrofizyolojik testlerin degerlendirilmesinde klinik 6nem
tasir. Ciinkii test sirasinda kaydedilen bilesik aksiyon potansiyelinin biiyiik kismi1 kalin
myelinli fibrillerin depolarizasyonuna baglidir ve 6zellikle kompresyon durumlarinda
ilk etkilenen bu fibrillerdir. Dolayis1 ile patolojiyi aksiyon potansiyellerindeki

azalmayla hemen anlamak mimkundr[6].

2.4. Bell Felci ve Herpes Zoster Oticus (Ramsay-Hunt Sendromu)

VIL sinirin en sik goriilen hastaligi Bell felci ile gorece seyrek olan Herpes
Zoster Oticus (HZO) viral kaynakli hastaliklardir. Her yasta, anlamli bir kadin/erkek
farki olmaksizin, yilin her mevsiminde ortaya ¢ikabilmektedir. Normal populasyona
oranla, diyabetiklerde ve hipertansiyonlularda goriilme sikligi fazladir. Bell felci
etyolojik fatorleri arasinda viral etken varliginin kanitlanmasi ancak 1990’11 yillarda
gerceklesmistir. Bu hastalarda Herpes simplex (HSV) tip I ve ardindan Varicella
Zoster Virusu (VZV) gosterilmistir. Bu nedenle ‘idyopatik’ s6zciigiinii bu hastalik ig¢in



artik kullanmamak uygun olacaktir. Familyal yatkinlik 6zellikle tekrarlayici vakalarda

ve %5 oranindadir[10].

Genellikle 6ncesinde eslik eden viral infeksiyonun ardindan yerlesen felg, alt
motor ndron tipindedir ve baslangi¢ akuttur. Kisi sabah kalktiginda yiizliniin saglam
tarafa kaymis oldugunu fark eder. Felcin yerlesmesine kadar gecen sure 48 saattir. Bu
48 ile 72 saat arasinda degisim gosterebilir. Ender olarak bazi hastalarda maksimum
diizeye ulagmasi bir haftayr bulabilir. Bazi hastalarda hafif diizeyde eslik
eden ipsilateral V.,IX. ve XI. kranyal sinir belirtileri vardir. Tam yerlesmis bir yiiz
felcinde; kas kalkmaz-catilamaz, g6z kapanmaz-goz aralik kalir, sitkamaz ve agiz
saglam tarafa kaymistir. Bu tablo kisinin giinliilk yagsamina; géz yasarmasi, dizartri,
ag1z kenarindan yiyecek kagirma seklinde yansir. Ramsay Hunt sendromu Varicella
Zoster virusunun genikulat gangliyonu infekte etmesi sonucu ortaya ¢ikan yiiz felcidir
(Herpes Zoster oticus). Dis kulak yolunda vezikiiller goriilmesi ve yiiz felcini daha
agir seyretmesiyle Bell felcinden ayrilir. Digerinden daha agir seyrettigi igin vertigo,
diplopi, isitme azalmasi1 gibi eslik eden diger kranyal sinir tutulmalar1 da fazladir. Tat
duyusunda degisim korda timpaninin tutuldugu durumlarda ortaya cikar. ipsilateral
kulakta hiperakuzi ya da seslerin farkli bi¢imde algilanmasi, stapedius kasinin

etkilendigini gosterir[3].

Hemen her zaman tek tarafli olan Bell felci, iki tarafli ortaya ¢iktig1 takdirde,
mutlaka arada anlamli bir zaman aralig1 vardir. Birbirine yakin zamanda ortaya ¢ikan

iki yanl periferik yiiz felglerinde altta yatan diger nedenlerin aranmasi gerekir[11].

Tablo 1. Bell felci igin gerekli olan minimum tan1 kriterleri

(Taverner tarafindan tanimlanmistir)

1) Yiiziin bir tarafindaki tiim kas gruplarinin paralizisi olmalidir

2) Ani baglangiglt olmalidir

3) Santral sinir sistemi bulgular1 olmamalidir

4) Serebellopontin kose ya da kulak hastaliklarinin belirtileri olmamalidir.

Tan1 klinik ve gerekirse elektrofizyolojik olarak konulur. Kendine siirli bu
hastalikta diizelme kural olmakla birlikte baz1 hastalar sekelsiz tam iyilesme gosterir,

bazilar1 ise sekelli kalir. Olgularin %80-85 inde, haftalar iginde, en fazla bir ya da



ikinci ayda dizelme gorulir. Tat duyusunun diizelmesi, hiperakuzinin gerilemesi ya
da ilk iki hafta icinde hastanin kasini oynatabiliyor, goziinii kapatabiliyor olmasi iyi
prognozu gosterir. O nedenle Bell felci tanisi alan bir hasta, ilk on giin i¢inde giinasiri,

daha sonra haftada bir kontrole ¢agirilmalidir[5].

Prognozunu belirlemek amaciyla klinik muayenenin yani sira ENMG
incelemesi gerekebilir. ENMG agir akson tutulumu ile uyumlu olmasi halinde sekelli
olacaktir. Tam diizelme olmayan vakalarda, aylar i¢inde gelisen kontraktiir-
sinkineziler; post-fasyal sinkinezi goriliir. Reinnervasyonun hatali olmasi sonucu, kisi

goziinii kapatirken agiz kenari gekilir ya da kontraktiir gelisir[10].

Tablo 2. Viral nedenler dis1 etyolojisi olan fasiyal paralizilerin klinik 6zellikleri

Fasyal zaafin ¢ift tarafli olmasi

Diger kranyal sinirlerin tutulumu

Bir haftay: asan progresyon

Ug ay sonunda iyilesme goriilmemesi

Eslik eden sistemik hastalik

Tablo 3. Periferik fasiyal paralizi ayrici tani

Sjogren sendromu

HIV enfeksiyonu

Kolesteatom

Travma

Sarkoidoz

Lyme hastalig1

Tuberkiiloz

Otitis media

Arka cukur ve parotis timorleri




2.5. Yuz Felcinin Diger Nedenleri

2.5.1. infeksiyonlar

Borrelia burgdorferi infeksiyonu olan Lyme hastaligi, lepra, HIV infeksiyonu,
meningitis tlberkilozada ve karsinomatoz menenjitlerde yiz felci gorulebilir. Cift

tarafl1 dipleji fasiyal tablolari sarkoidoz ve Guillain-Barré sendromuna eslik eder.

2.5.2. Travma

Kafa travmalarinda ozellikle temporal kemiklerden gecen fraktiirler yiiz
felclerine yol acabilir.

2.5.3. Tumorler

Meme, akciger, prostat gibi kemik metastazi yapan tiimorlerin temporal kemigi
tutmalar1 sonucu, yavas gelisen yliz felgleri goriiliir. Ponto-serebellar kose tiimorleri

de yavas gelisen yiiz felcine yol acar[10].

2.5.4. iyatrojenik

Iyatrojenik fasiyal paralizi cerrahi islem sirasinda sinirin kesilmesi,
enjeksiyonu, c¢ekistirilmesi, sikistirilmasi, uyarilmasi, siitire edilmesi ve

koterizasyonu nedeni ile ortaya ¢ikar (Sekil-5).
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Sekil 3. Iyatrojenik fasiyal sinir hasarlar1 [7]

2.6. Hemifasiyal Spazm

Bir yiiz yarisinda ortaya cikan, irregiiler, agrisiz, klonik c¢ekilmelerdir veya
yedinci kranial sinir tarafindan innerve kaslarin tonik hareket olarak tanimlanmaktadir
[12]. Periferik indiiklenmeli hareket bozukluklarinin en sik rastlananidir [13]. Siklikla
g0z gevresi kaslarindan baslayarak asagi yiiz yarisina yayilir [10]. Hemifasiyal spazm
en yaygin kraniofasiyal hareket bozukluklarindan biridir. Digeri ise bleferospazmdir.
Cogu zaman, hemifasiyal spazm beyin sap1 kokenli fasiyal sinirin yakin vaskiiler

kompresyonunun neden oldugu bir periferik kaynakli hareket bozuklugudur [14].

Herhangi bilinen bir neden olmaksizin ortaya ¢ikabilir. Genellikle kabul edilen
hemifasiyal spazmin (HFS) fasiyal sinirin ¢ikis bolgesinde (REZ: Root exit zone)
vaskiiler basisi nedeniyle olusmasidir[15]. Altta yatan neden ne olursa olsun sonugta

ortaya ¢ikan spazm aktivitesinden ‘efaptik gecis’ sorumlu tutulmaktadir [16].

2.6.1. Etyoloji

Primer ve sekonder olarak ikiye ayrilmaktadir. Olgularin ¢ogu primerdir.
Bazilari ise fasiyal sinir paralizisinde iyilesemeye sekonder sekonderdir [17]. Buna

gore etyolojik olarak iki gruba ayrilir.



2.6.1.1. Primer Hemifasiyal Spazm

Fasiyal sinire arter basisi olup sinirsel iletimin bozulmasi sonucu istemsiz,
diizensiz, kronik kasilmalarin olmasidir. Hemifasiyal spazm tanimi genellikle primer

vakalar i¢in kullanilir[18].

Primer hemifasiyal spazm ilk 1888 yilinda tanimlanmis ve etiyolojide Fallop
kanali i¢inde iskemi ya da basmcin, Sinirden spontan aksiyon potansiyelleri
tiretebilecegi gibi hipotezler one siirilmiistiir. Hemifasiyal spazmi olanlarda yapilan
kadavra ¢alismalarinda fasiyal sinir tizerine arter basist oldugu bildirilmistir. Fasiyal
sinirin, beyin sapindan ¢ikis bdlgesinde aberran kan damarlari ile kompresyonu ve
genellikle anterior ve inferior serebellar arterler arasinda basiya maruz kalmasi ile
hemifasiyal spazm ortaya ¢iktig1 tespit edilmistir. Kompresyon bélgesinde elektriksel
akimlarin sinir liflerini uyardig diisiiniilmekte ve siirekli irritasyon sonrasi fasiyal

niikleusta hiperaktivite olabilecegi belirtilmektedir[14].

2.6.1.2. Sekonder Hemifasiyal Spazm

Genellikle kafa travmasi, beyin tiimorleri, multiple skleroz, beyin damar

hastaliklar1 (anevrizma, AVM) gibi altta yatan hastaliklar nedeniyle ortaya ¢ikar[12].

2.6.2. Klinik Seyir

Kronik seyirli bir hastaliktir. Bu kasilmalar aktivite sirasinda, ¢igneme,
konusma, anksiyete ve heyecan gibi stres durumlarinda artarken, uyku ve dinlenme
sirasinda azalir. Kasilmalar diizensiz, agrisiz, tekrarlayici, gelip gegicidir fakat hasta
tarafindan bilincli olarak durdurulamaz[19]. Hastalarda bu istemsiz hareketler
psikolojik, sosyal ve fonksiyonel bozukluklara da neden olabilir. Nadiren fasiyal

sinirin yani sira trigeminal sinir tutulumu olsa da agr1 olmaz.

Hemifasiyal spazm, 40-60 yaslarinda siktir ve yaklasik 100.000’de 40 oraninda
gortliir. Goriilme siklig1 tim yas grublarinda yaklasik olarak kadinlarda 100.000°de
14-15 iken, erkeklerde 100.000°de 7-8’dir. Tiim hemifasiyal spazm vakalarinin % 1-2
ailesel gecisli oldugu bildirilmistir. Asyalilarda kafa kemiklerindeki darlik nedeniyle
daha sik goriildiigii bildirilmisti[12].

10



2.6.3. Tam

Hemifasiyal spazmda tani, anamnez ve ndrolojik muayenene ile kasilmalar
degerlendirilerek konulur. Hastalarin muayenesi yorgun ve stresli iken yapildiginda
kasilmalar daha belirgin olarak ortaya ¢ikar. Primer hemifasiyal spazmda nérolojik
muayene normaldir, sekonder olan grupta ise altta yatan hastaliga bagli belirti ve
bulgular ortaya ¢ikabilir. Hemifasiyal spazmda primer ve sekonder gruplari belirlemek

icin beyin ve fasiyal sinire yonelik Magnetik Rezonans (MR) goriintiileme yapilir.

2.6.4. Ayiric1 Tam

1- Fasiyal tik: Yiiz kaslar1 disinda viicudun diger kaslarinda benzer istemsiz
hareketler olmasiyla ayrilabilir. Hemifasiyal spazmdan farki hareketlerin kismen

baskilanmasidir.

2- Blefarospazm: iki tarafli simetrik ve senkron gz kaslarmn tutulmast ile

hemifasiyal spazmdan ayirilir.

3- Oromandibduler distoni: G6z kaslar1 tutulmaz, altyiiz, ¢ene, dil, bogaz ve

ag1z kaslarinda tekrarlayici ve devamli kasilmalar olur.

4- Fasiyal miyokimi: Yiiz kaslarinda devamli ve dalga benzeri istemsiz

kasilmalardir.

5- Tardif diskinezi: Noroleptik vb ilaglarin uzunsiireli (alt1 ay kadar)
kullanim1 sonrasi gelisir. Yiz, boyun, kollarda sterotipik hareketlerdir. Gévdede

donme, yiizde burusma hareketleri tipiktir.

6- Fokal epilepsi nobetleri: Yiiziin bir yarisim etkileyen fokal epilepsi
hemifasiyal spazm ile karisir ve tanida EEG(elektroensefalografi) Onemlidir.
Teknikleri kullanilir. EMG fasiyal sinir tutulumu yapan bazi hastaliklarin ayirici

tanisinda kullanilabilir[18].

7- Psikolojik: Geceleri uykuda olmazlar
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2.7. Fasiyal Sinir Lezyonlarinin Elekrofizyolojik Degerlendirilmesi

Fasiyal sinir i¢in kullanilan elektrofizyolojik testler asagidaki 6zellikleri ile

diger sinir testlerinden ayrilir.

1- Uyar noktas1 genellikle lezyonun distalindedir. Hasar daha sik olarak
temporal kemik igerisinde yer almakla birlikte, bu seviyeden herhangi bir uyari

olusturmak miimkiin degildir.

2- Bir elektrik uyaris1 hem proksimal yonde yani lezyona dogru (antidromik),
hem de distal yonde yani kasa dogru (ortodromik) sinir aksiyon potansiyeli olusmasina
neden olmaktadir. Bir periferik fasiyal paralizide ortodromik aksiyon potansiyeli
olusmasi ile kaslarda kontraksiyon saptanmasi, 0 aksonun dejenereolmadigini bize
gosterir. Bu elektrofizyolojik testlerde, aksonlarin ne kadarinda dejenerasyon oldugu

saptanabilir.

3- Tam kesilme halinde bile sinir olaydan sonraki ilk 3 giinde uyarilar1 iletmeye
devam eder. Yedinci giine dogru iletim kaybolur. Bu nedenle elektrodiagnostik testler

ilk 3 giin i¢inde giivenilir sonug¢ saglamazlar[20].

2.7.1. Elektrodiagnostik Testler

2.7.1.1. Sinir Latans Test

Sinir iletim hizin1 6lgmek i¢in kullanilir. Sinir stilomastoid foramenden
ciktiktan sonra, bir noktada elektrik olarak uyarilir. Bir kas grubunda oOrnegin
orbikularis okuli veya frontal kaslarda kasilmanin meydana gelmesine kadar gecen
siire milisaniye (msn) cinsinden Ol¢iliir. Saglam tarafla karsilastirilir. Bu siirenin 4

msn den fazla olmas1 anormal kabul edilir.

2.7.1.2. Sinir Uyarilabilirlik Testi (SUT)

Sinir stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra bir noktada uyarilir. Uyarilma
i¢in en diisiik uyarilma siddeti esas alinir. Uyari ile kaslarda kasilma ortaya ¢ikar. Ayni
sey saglam taraf icin de tekrarlanir. iki uyarilma siddeti arasinda 3,5 m A den fazla

farkolmasi anormal sayilir ve kot prognozu gosterir. Clnku periferik fasiyal paralizi
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sadece noropraksiye bagliysa saglam taraf ile arasinda fark ortaya ¢ikmaz. Bu testte
ancak genis myelinli lifler uyarilabilir, kiiclik ve myelinsiz lifler degerlendirilemez.
Ayrica saglam taraftaki anormallikler gbézden kacabileceginden giivenilir bir

testdegildir.

2.7.1.3. Maksimal Uyar Testi (MUT)

Sinir uyarilabilirlik testinin maksimum uyaran kullanilarak yapilan seklidir. Bu
testin amaci hem diisiik siddette uyarilan myelinli lifleri hem de yiiksek siddette
uyarilan myelinsiz lifleri birlikte uyarmak ve prognoz hakkinda daha kesin bilgiler
edinmektir. Genellikle Hilger’in sinir stimiilatorii kullanilir. Once 1 m A lik akimla
baslanir ve siddet giderek arttirillarak 5 m A e kadar yiikseltilir. Amag tiim saglam
aksonlar1 uyararak dejenere olmus olan liflerin sayisim belirlemektir. Hafif
azalmiscevapta, normal tarafa gore kaslarda %50 ye varan bir fonksiyon bozuklugu
bulunmaktadir. Belirgin azalmis cevapta kaslarin ancak %25 1 kasilmaktadir. Test
paralizinin baslangicindan itibaren 3. ,5. ,7. ,10. ve 14. giinlerde yapilir ve sonuglar
kaydedilir. Yanit yoksa testten vazgecilir. Herpetik hastalarda baslangigtan sonraki 10
ve 14. giinlerde uygulanirsa son derece giivenilir sonuglar elde edilir [21]. Paralizinin
baslangicindan itibaren 10 giin sonra test iki tarafli olarak birbirinin ayniysa %92

hastada tam bir iyilesme s6z konusudur[22].

2.7.1.4. Elektrondrografi (ENOG)

Ilk kez 1977°de Esslen tarafindan sunulmus ve daha sonra Fish (1981)
tarafindan yayginlastiritlmistir. Prensip olarak MUT *a benzer ancak daha objektiftir,
kayit alinmasi avantaji mevcuttur. MUT’ta kas kasilmalar1 ENOG’de gozle
saptanirken burada EMG ile saptanmaktadir. ENOG’ de, yiiziin her iki tarafindaki deri
elektrotlar araciligi ile sinirin ana gévdesine uygun perkutanoz stimilasyon yapma
yolu ile uyarilir. Uyari siddeti giderek arttirilir sonunda maksimal amplitlidiin bifazik
diiz dalga formu elde edilinceye kadar arttirilmaya devam edilir. Bu testte paralizi
tarafin amplitiidii yiizdesel olarak saglam tarafin amplitiidii ile karsilastirilir. iki taraf

arasindaki farkin en az %30 ve iizerinde olmasi halinde ENOG sonucu muspet olarak
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kabul edilmektedir. ENOG’un biiylik avantaji cevabin kesin sayisal olarak
degerlendirilmesidir[22].

ENOG’un klinik 6nemi: ENOG’un analiz sonuglar1 hangi fasiyal sinir
lezyonlarmin dekompresyon ile tedavi edilebilecegini ortaya koyar. Fisch’e gore
travmatik lezyonlarda felcin baglamasindan sonraki ilk 6 giin i¢inde, idiopatik
paralizide ve Rumsey Hunt sendromunda ise ilk iki hafta icinde paralitik taraftaki
dejenerasyon %90’ dan fazla olmasi halinde fasiyal sinirin intratemporal boliimiiniin
cerrahi dekompresyon endikasyonu mevcuttur [23]. Smith IM ve ark 1994 yilinda Bell
felci ile ilgili makalelerinde ENOG degerleri ile Bell felci klinik seyrinin korelasyon
gostermedigine dair agiklama yapmislardir. ENOG ile %90 dejenerasyon gosteren
hastalarin yaklagik tamamina yakini tam diizelme gostermektedir, ancak %95

dejenerasyon gosteren hastalarda tam diizelme orani yar1 yariya azalmaktadir[24].

2.7.1.5. Elektromiyografi (EMG)

EMG Kkaslarin elektrik uyaranlara karst yanitlarimi 6lgmek i¢in kullanilir.
Bunun i¢in bir igne kasa saplanir sonugta elektrikli uyaranla meydana gelen yanit

kaydedilir. EMG de elde edilen yanitta sunlar arastirilir.
e Normal istirahat potansiyelleri
e Istemli motor unit potansiyelleri
e Fibrilasyon potansiyelleri

e Polifazik reinervasyon potansiyelleri (Rejenerasyon sirasinda ortaya ¢ikan

potansiyellerdir, denerve kasin tekrar impuls almaya bagladigini gosterir.)

EMG akut periferik fasiyal paralizinin degerlendirilmesi i¢in uygun bir yontem
degildir. Ciinkii fibrilasyon potansiyelleri, olayin baslangicindan 14-21 gln sonra
ortaya ¢ikarlar [25]. EMG, dejenere olmus sinir liflerinin yiizdesi ile ilgili kantitif
degerlendirmeyi olanaksiz kilmaktadir, ve bu nedenle Bell felcinin kullanimi sinirlidir
[22]. Farkl1 kullanim alanlar1 bulunmaktadir. Kongenital periferik fasiyal paralizilerin
dogum travmasina bagli periferik fasiyal paralizilerden ayrilmasini saglamaktadir.

Ayrica cerrahi sinir anastomozu yapildiktan 15 ay sonra yapilan EMG de polifazik
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reinervasyon potansiyellerinin  gdriillmemesi operasyonun basarisiz  olmasini

gOstermesi bakimindan anlamlidir [12].

2.7.1.6. Manyetik Uyar1 (Manyetik Evoked Noromiyografi- MNoG)

Elektrofizyolojik testlerde distal akson dejenerasyonunun beklenmesi, fasiyal
sinir lezyonlariin prognostik degerlendirilmesinde gecikmeye neden olur; manyetik
uyar1 testi bu bakimdan avantajlidir. Ciinkii bu test ile lezyonun proksimalindeki
fasiyal sinirin intrakranial olarak uyarilmasi miimkiindiir. MNoG da elde edilen
aksiyon potansiyellerinin morfolojisi ve amplitidi ENOG da elde edilene
benzemektedir. MNoG un en biiyiik avantaji, distal akson dejenerasyonu olusmadan

yapilmasi halinde lezyonun yerinin saptanmasina olanak vermesidir[12].

2.8. Vestibuler Sistem

2.8.1. Vestibiiler Sistemin Islevi

Vestibuler sistem; vestibuler inputlari, santral sinir sisteminde isleyip motor
sistemi koordine ederek dengenin saglanmasindan -gorsel, proprioseptif sistem ile
birlikte- sorumlu olan bir sistemdir. Gorevi 6zellikle istemsiz olan bas hareketlerini
algilamak ve refleks gz hareketleri ve postural diizenleme ile birlestirip, vizyonu ve
posturu stabil tutmaktir. Dengeyi; ayakta duran organizmanin, ani hareketler sirasinda
dusmesini 6nleyerek, viicudun pozisyonu ile basin yaptigi hareketin yénu ve hizinin
algilanmasini saglayarak, kisi ya da ¢evresindeki nesnelerin hareketi sirasinda, gorsel
imajin  netliginin  korunabilmesi icin go6zhareketlerini kontrol ederek bunu

yapmaktadir[26].

2.8.2. Vestibiler Sistemin Anatomisi

Vestibdler sistem; periferik ve santral Gizere iki alt sistemi icermektedir:

1. Periferik vestibiler sistem: Vestibller organlar ve vestibiler sinirden

olusmakta.
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2. Santral vestibuler sistem: Beyinsap:t baglantilariyla birlikte vestibuler
nikleuslar, serebellum, subkortikal ve kortikal denge merkezlerini
kapsamaktadir[25].

Vestibiiler sistemin santral projeksiyonlar1 ii¢ ana bolgede sonlanir. Bunlar;1-
M. spinalis, 2-Beyin sapinin okuler motor niikleuslar (3.,4.,6. KS), 3-Serebellum[25].
Bu bdolgelere hucre govdelerinin superior, inferior, medial, lateral vestibuler
niikleuslarin olusturdugu ikinci sira noronlar ulagmaktadir. Vestibiiler labirintten
baslayan ileti, hiicre govdeleri vestibiiler gangliyonda bulunan birinci sira bipolar

noronlar araciligr ile iletilir[27].

2.8.3. Vestibller Organlar

Vestibiler organlar; basin lineer hareketlerine duyarli olan sakkil ile
utriktilden olusan otolitik organlar ve basin rotasyonel hareketlerine duyarl: stiperior

(anterior), lateral (horizontal) ve posterior semisirkuler kanallardir[25].

Vestibiler organlar temporal kemigin petr6z parcasina yerlesmis olup
labirentin denge ile ilgili olan kismini olusturmaktadir. Membrandz labirenti kemik
labirent gevrelemektedir ve ikisi arasinda mesafeyi perilenf doldurmaktadir. Kemik

labirent semisirkiler kanallar ve vestibllden metdana gelmektedir (Resim 2).

Membranéz labirent, endolenf icermektedir. Membranéz semisirkiler
kanallar, utrikil ve sakkulden olusmaktadir. Membrandz semisirkiler kanallar,
periotik doku ile kemikkanala sikica yapismistir ve perilenfatik sivi ile temas
halindedir (Resim 1-2) [26].
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Resim 1. Membrandz labirent

Resim 2. Kemik labirent

Utrikal; hafifce duzlesmis oval bir keseciktir. Periotik (perilenfatik membran)
ve utrikiler sinir ile kemige siki bir sekilde yapismaktadir. On-dis bélimiinde yatay

duzlemde yerlesmis sensoriyel epiteli olan makula yer almaktadir.

Sakkdl; oval bicimli, utrikiilden kiclk bir kesedir. Makulas: dikey diizlemde
yerlesmistir. Sakkil duktus reuniens ile duktus kohlearis ile baglantilidir. Sakkiil ile
utrikdl arasindakiutrikilosakkuler duktus ise endolenfatik duktus olarak devam

etmektedir ve endolenfatik kesedesonlanmaktadir.[25]

Semisirkuler kanallarin ampullasina yerlesmis kristalar bulunmaktadir. Krista
ampullanin uzun eksenine dik olarak yerlesmistir ve burada mekanik hareketlere
duyarh bir hiicre sistemi vardir. Buradaki hticrelerin tuyleri, Gzerlerindeki kupulanin
icersine dogru girmektedir (Resim 3).
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Resim 3. Krista histolojik kesiti

Kupula mukopolisakkaritten bir kitledir. Kristadan baslayarak ampullanin
tavanina kadar devam eder ve utrikil ile semisirkiiler kanallar arasinda sivi
gecirmemektedir. Ozgil agirhgr cevresindeki endolenf kadar oldugundan acisal
hareketler esnasinda, endolenfle birlikte hareket etmektedir fakat lineer hareketlerde

endolenf akimi olmadig icin etkilenmemektedir.[25]
Utrikil ve sakkulde bas hareketlerine duyarli olan makula bulunmaktadir.

Makula; yercekimine duyarli noroepitelyal tuyli hicreler, destek hucreleri,
kandamarlari, sinir lifleri ve bunlarin Gzerine yerlesmis olan otolitik membranlardan
meydana gelmektedir. Taylt hicreler otolitik membran igine gomilmislerdir.
Otolitikmembranin 6zelligi, 6zgul yogunlugunun yiiksek olmasi ile icinde kalsiyum

karbonatkristalleri olan otolitlerin bulunmasidir.[25]

Tuylu hicrelerin Ust uglarinda 30-100 stereosilia ve bir tane kinosilium vardir.
Stereosilialarin, kinosiliuma dogru veya kinosiliumdan uzaklasarak yaptig: hareketler,
polarizasyonun yonin(n belirlenmesini saglamaktadir. Krista ve makulalarda istirahat
halinde bile bir akim s6z konusudur. Buna “istirahat polarizasyonu” denir. istirahat
halinde yaklasitk 60 pV’luk bir elektrik yiikii bulunmaktadir. Stereosilialarin,
kinosiliuma gore hareketi, bu elektrik yukt arttirip azaltarak, hucre ile direkt iligkili

olan sinir liflerini uyarmaktadir (Resim 4).
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Resim 4. Sterosilialarin hareketinin polarizasyonun yonine etkisi.

2.8.4. Vestibuler Sinir

Tip 1 ve tip 2 hiicrelerden ¢ikan sinir lifleri, inferior ve superior vestibiler sinir
olarak Scarpa ganglionuna gitmektedir. Scarpa ganglionu internal akustik kanalin
hemen inferiorunda yer almaktadir. Siiperior vestibiiler sinir, lateral ve siiperior krista
ile utrikiler makuladan lifler tasirken; inferior vestibiler sinir, posterior krista ile

sakkuler makuladan lifler tasimaktadir.[25]

2.8.5. Vestibuler Nukleuslar

Vestibuler nlkleuslar, dordincu ventrikilin tabaninda yer almaktadir ve
stperior, inferior, medial ve lateral nukleuslardan olusmaktadir. Stperior nukleus,
semisirkller kanallardan gelen lifleri almaktadir ve vestibulookuler refleks ile
iligkilidir.

Medial nikleusun st kismi; semisirkuler kanallardan, fastigial nikleustan ve
flokkulustangelen afferentleri, orta kismi sakkiler ve utrikller afferentleri, kaudal
kismi serebellumdan gelen afferentleri almaktadir. inferior nikleus otolitik
organlardanprojeksiyonlar almaktadir. Bu nikleustaki hicrelerin  bir  kism

vestibiilospinaltraktusa dahil olmaktadir, ancak biiyiik bir kismi serebellumla
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baglantilidir. Lateralnikleusun dorsal kismi lateral vestibilospinal traktusu meydana
getirmektedir.

2.8.6. Vestibuler Refleksler

2.8.6.1. Vestibulookiler Refleks

Vestibulookuler refleksin (VOR) amaci, bas hareketleri sirasinda retinadaki
imaj1 sabitleyebilmek icin gérme alanini sabit tutmaktir. Bu amagla gozler basin aksi
yonunde ve aynmi hizla hareket etmektedir. Semisirkller kanallarin agisal, otolitik
organlarin ise lineer akselerasyon ile aktive olmas: ile refleks arki baslamaktadir.
Aktive olan vestibller sinir, vestibuler niukleusa gider ve vestibuler nukleus
okulomotor nukleusa direkt ve indirekt yoldan baglanmaktadir. Direkt yol medyal
longutidunal fasikulus iginde ilerleyerek okulomotor ve abdusens nukleuslar: ile
baglantiyr saglamaktadir. indirekt yol ise retikiiler formasyon icinde yer alan
multisinaptik bir yoldur. Direkt yol g6z hareketlerinin hizla baslamasini saglarken,
indirekt yol icindeki bir¢ok geri besleme devresi ile gbzlerin spontan tonusunu, yapilan

hareketlerin ince kontrollnu saglamaktadir.

VOR refleksinin latans1 12-14 msn’dir. Direkt ve indirekt sistemlerin uyarici
ve inhibe edici baglantilarinin organizasyonuyla, vestibiler uyarilar g6z hareketlerini
kontrol edebilmektedir. Fizyolojik durumlarda her iki kulaktaki kanallar birlikte
uyarildigt igin bu sistem dortlt bir itme-cekme etkisi seklinde calismaktadir. Bu
durumda kommissural baglantilar iki tarafin hareketlerini kontrol etmede 6nemli gérev
yuklenmektedir. Vestibulookiler refleks sayesinde, 6rnegin bas sola dogru
cevirildiginde, sol horizontal semisirkuler kanal ampullasinda eksitasyon olmaktadir.
Vestibller nikleustan okulomotor ve abdusens nukleuslarina olan baglantilar
sonucunda, sol goziin medial rektus ve sag gozin lateral rektus kasinda kasilma ile sol
goziun lateral rektus ve sag gozin medial rektus kasinda inhibisyon olusmaktadir.
(Resim 5) [28].
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Resim 5. Vestibulookiiler refleks arki

(Sol HC: Sol horizontal semisirkiler kanal, Vest. N. : Sol Vestibdler. nikleus, I11: Sol
Okulomotor. niikleus. VI: Sag Abdusens niikleusu)

2.8.6.2. Vestibulospinal Refleks

Vestibilospinal refleks, statik ve dinamik sartlarda basin stabilize olmasini ve
yercekimine kars1 dik postirin korunmasini saglamaktadir. Viicudun pozisyonunu
korumakta ve dismeyi engellemektedir. Lateral vestibllospinal traktus (LVST),
medial vestibllospinal traktus (MVST) ve retiktlospinal traktus (RST) olmak Uzere

tic major traktus mevcuttur.

LVST lateral niukleustan baglamaktadir, spinal kordun ipsilateral ventral

funikulusundan asag: inmektedir.

MVST; medial, lateral ve inferior nikleuslardan baslamaktadir ve bilateral

medial longitudinal fasikulustan midtorasik seviyeye kadar asagi inmektedir. Lineer
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ve acisal akselerasyonlar, vestibuler sinirde uyari yaptiktan sonra vestibller
nlkleuslardan ¢ikan baglantilar lateral ve medial vetibllospinal traktus yolu ile gévde
ve ekstremitelerdeki kaslarda yanmit olusturmakta ve ipsilateral ekstensor kaslarda

tonusu arttirirken, fleksor kaslarda tonusu azaltmaktadi[29].

2.8.6.3. Vestibiulokollik Refleks

Vestibilokollik refleks, basin rotasyonu ile olusan boyun kaslarindaki
kompanzatuar yanittir. Refleksin amaci, basin pozisyonu ve dik durusunu stabilize
etmektir. Basin horizontal hareketinde horizontal semisirkuler kanallar, vertikal
hareketinde vertikal semisirkiler kanallar ve otolitik organlar aktive olmaktadir.
Utrikuler ve sakkiler sinirlerin selektif stimulasyonu ile boyun kaslarinin EMG
kayitlar1 yapilarak vestibilokollik refleksin sonuglari ortay konulmustur. Vestibiler

organlar ile boyun motor néronlari arasindaki baglantilar Tablo 1’de gosterilmstir.

Bu baglantilarda sakkuler sinirin boyun rotatuar kaslarina ipsilateral inhibitor
etki yaparken, kontrlateral etkisinin olmayisi dikkat ¢ekicidir[30].Sakkulun uyariimasi
ile baslayan vestibulokollik refleks arki, inferior vestibuler sinir yoluyla MV ST iginde
ilerlemekte ve aksesuar sinir yoluyla sternocleidomastoideus (SKM) kasinda inhibitor
etki yaratmaktadir (Resim 6).[29]

Tablo 4. Vestibuler organlar ile boyun motor néronlari arasindaki baglantilar [31].

IPSILATERAL KONTRLATERAL
KaS I ar D D e o 0 o
SAKKUL UTRIKUL SAKKUL UTRIKUL
Ekstitator Ekstitator Ekstitator Inhibitor
Ekstansor
LVST ? MVST ?
[nhibitor Ekstitator Inhibitor [nhibitor
Flexor
MVST LVST MVST LVST
Inhibitor Inhibitor Etki Ekstitator
Rotatuar
MVST MVST Yok MVST
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Inferior Vestibiiler Sinir
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Resim 6. Vestibilokollik refleks arki

2.8.7. Vestibuler Organlarnn Sese Duyarhhg:

Labirentin fenestrasyon cerrahisi sonrasinda sese duyarli hale geldigi ilk Tullio
tarafindan raporlanmigtir. Vestibuler sistemin ses duyarliligi, Tullio fenomeni olarak
bilinmektedir.[32]

Yapilan hayvan deneylerinde, utrikil ve sakkilin sese yanit olusturdugu ve

sakkulun en dustik uyarilma esigine sahip oldugu tesbit edilmistir.[33]

Kedilerde sakkuler afferentlerin, medial vestibllospinal traktus araciligiyla
ipsilateral SKM kasi1 motor néronlarina inhibitor etki yarattigi ve kontrlateral etkisinin

olmadigi bulunmustur.[30]

Hava yolu ile verilen sesin uyarildig: vestibulokollik refleks, vestibuler evoked
myojenik potansiyel (VEMP) testinin temelini olusturmaktadir.[34] Otolitik
afferentlerin kemik yolu ile iletilen sese de hassasoldugu vepotansiyel elde edilen
afferent sinirin stiperior vestibler sinir, kemik yoluyla iletilen sese hassas olan otolitik
organin da utrikdl oldugu ileri strtlmistur. Kemik yolu ile iletilen ve sesle uyarilan
vestibulokollik refleks, kemik yolu ile VEMP testinin 6ztnt olusturmaktadir. Temel

kaynaginin utrikdl ve sinirinin stperior vestibiler sinire ait oldugu ve bu refleksin
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ipsilateral SKM kasinda inhibitor, kontrlateral SKM kasinda eksitasyon olusturdugu
dusunulmektedir.[35]

3. MATERYAL VE METOD

3.1. Cahsmanin Yapildigr Yer ve Tarih

Bu calisma Mart 2016- Eylul 2016 tarihleri arasinda Suleyman Demirel
Universitesi (SDU) Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dalinda
gerceklestirilmistir.

3.2. Olgu Secimi

Calismaya, Anabilim Dah tarafindan SDU Tip Fakiltesi Hastanesi Néroloji
polikliniginde Hemifasiyal spazm tamsi ile takip edilen 43-69(58,3)yaslar arasindaki
8 erkek 22 kadm toplam 30 olgudan olugmaktadir. Kontrol grubunda 19‘u (%63,3)
kadin ve 111 (%36,6) erkekti. Yas ortalamasi 52,03 olup, yaslar 35 ila 70 arasinda
degismektedir

Olgularin muayeneleri tek kisi tarafindan yapilmistir (E.T). Olgularin HFS
streleri, ozellikle bas donmesi, tinnitus, isitme kayb1 vb kohleovestibiiler yonden
ayrica sorgulandi. Idiyopatik veya postparalitik hemifasiyal spazml1 olup; bir grup
Botulinum noérotoksin (BoNT) uygulanan ve BoNT uygalanmadan takip edilen grup

olarak ayrildi.

Her olgunun anamnezi alindi. Denge testleri uygulanmadan 6nce hastalarda
motor defisit, eklem ve omurilik patolojisi olup olmadigi yoniinden ayrintili
muayeneleri yapildi; normal olan gruplar secildi. Hastalara otoskopik muayene, bas
boyun muayenesi ve noérolojik muayenede 6zellikle Fukuda, Romberg, goz agik ve

kapali Tandem yiiriiyiis testleri yapilarak bulgular kaydedildi.

Anamnezde sikayet siiresi, HFS tarafi, travma 0ykiisii, ylizdeki spazmi arttiran
veya azaltan faktorler, polindropati (PNP), distoni sorgulandi. Tiim hastalarda daha

once organik patolojiyi ekarte etmek icin Kraniyal Magnetik Rezonans gorintileme
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(Kr MRG) incelemeleri yaptirilmigti. Bazi hastalarda isitme testleri yaptirilmigt.

Vestibulokohlear yakinmalar1 olan hastalara-kulak burun bogaz muayenesi yaptirildi.

Dis ve orta kulak hastaligi 6ykisu ve bulgusu olan, iletim tipi isitme kaybi
saptanmis olan, benign pozisyonel periferik vertigo (BPPV) ile uyumlu hikayesi olan,
boyun cerrahisi 6ykisl olan ve genel fiziksel durum bozuklugu olan olgular ¢alisma
dis1 brrakildi.

Hasta ve kontrol grubuna calisma ile ilgili ayrintili bilgi verilerek, arastirmaya
goniilli katildiklarin1 beyan ettikleri énceden hazirlanmis onam formunu okuyarak

imzalamalar: sagland.

Kontrol grubu ise gonulli, hemifasiyal spazmi1 olmayan, bas agrisi ve bas
donmesi yakinmasi olmayan, kronik hastaligi bulunmayan diger gruplar ile yas ve

cinsiyet 6zellikleri benzeyen 30 olgudan olusturuldu.

Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

e Hemifasiyal spazmi ndrolojik muayene ile tesbit edilen ve

poliklinigimizde takipli olan
e Otoskopik muayenesi normal olan
e Bas boyun muayenesi normal olan
Arastirmaya Dahil Olmama Kriterleri
e Intrakranial yer kaplayan kitlesi olan
e Boyun cerrahisi dykusi olan

e Vestibiiler sistem degerlendirilmesini etkileyecek dizeyde omurilik ve

eklem patolojisi olan
e Dis ve orta kulak hastalig: 6ykisu ve bulgusu olan

e BPPV 6ykisl ve/veya muayene bulgular: saptanan
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3.3. Kulak Muayenesi

Inspeksiyon, otoskopi ve klinik muayene yolu ile isitme degerlendirildi.

3.4. Serebellar Testler

Hasta yerinde otururken serebellar testler (parmak-parmak, parmak-burun, diz-
topuk, ardisira hareketler, rebound testleri) yapilip asinerji, dismetri, disdiadokokinezi

ve rebound fenomeni degerlendirildi.

3.5. Postural Testler

3.5.1. Romberg Testi

3.5.2. Unterberger Testi (Fukuda Testi)

Yeterli dinlenme stiresi saglandiktan sonra hastalara ve kontrol grubuna
kollarinm1 6ne uzatmis halde ayakta dik dururken, gbzlerini kapatip, yerinde sayar
sekilde, dizlerini yeterli diizeyde kaldirarak, 50 kez adimlamas istendi. Ileri geri yer
degistirme degerlendirilmeksizin saga veya sola Sapma olup olmadigi (6zellikle tedrici
sapmalar), sapma varsa ka¢ derece oldugu belirlendi. Test 3 kez tekrarlandi. Her test
i¢in doniis dereceleri kayit altina alindi. Otuz dereceden fazla olan sapmalar patolojik

sayildi.

3.5.3. Tandem Yiiriiyiisii

Diiz ¢izgi lizerinde bir ayak onde digeri arkada, topuk/parmak uglar1 temas
edecek sekilde- yiiriitiildii. Bir tarafa sapma olursa sapma tarafinda vestibiiler sistem
bozuklugu lehine diisiiniildii. Serebellar sistem bozuklugu yoniinden genis tabanli

yiirtime olup olmadigina da dikkat edildi.

Tim olgularda gozii kapali ve gozii agik Tandem yiiriiyiis testleri ayr1 ayri

yapildi.
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3.6. Isitme Testi

3.6.1. isitme Bozukluklarinin Tespiti

Anamnez, normal konugma sesini anlayip anlamamasina gore degerlendirildi.

Hastalarin daha oOnce yapilmis olan odiogram, timpanometri, uyarilmig
beyinsapi isitsel potansiyel (BAEP) testleri varsa degerlendirildi. Klinik agidan gerek

duyulanlara kulak burun bogaz muayenesi istendi.

3.7.Istatistiksel Analiz

Verilerin sunumunda tanimlayici istatistikler kategorik verilerde adet ve yiizde,
stirekli verilerde ise ortalama ve standart sapmasi ile birlikte verilmistir.
Karsilastirmalarda siniflandirilmis verilerde oran ve Ki-kare testleri, strekli verilerin

gruplara gore karsilastirllmasinda ise t testi kullanilmistir. SPSS ver 16.0 paket

programi kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya norolojik muayene ile HFS tanis1 konulan 30 hasta ve kontrol

grubuna 30 saglikli kisi dahil edildi.

Calismaya katilan 30 hemifasiyal spazmli olgunun 22°si (%53,7) kadin ve 8’i
(%42,1) erkekti. Yas ortalamasi 58,3 olup, yaslar 43 ila 69 arasinda degismektedir.

Kontrol grubunda 19°u (%63,3) kadin ve 11 ‘i(%36,6) erkekti. Yas ortalamasi
52,03 olup, yaslar 35 ila 70 arasinda degismektedir. Ortalama yas agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p=0,067).

Olgularin 6zge¢misleri sorgulandiginda 9 (%30,0) olguda hipertansiyon (HT),
8 (26,6) olguda kafa travmasi, 4 (%13,3) olguda diyabetes mellitus (DM), 2 (%6,7)
olguda koroner arter hastaligi (KAH), 2 (%6,7) olguda lipid yiiksekligi, 1 (%3,3)’inde
astim, guatr, iskemi, vertigo mevcuttu. Olgularin 1 (%3,3) inde 6zge¢misinde 6zellik

yoktu.
Grafik 1. Olgularin ek hastalik dagilim
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HFS grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 29,25 kg/m? ve kontrol
grubundaki olgularin VKI ortalamasi 24,45 kg/m?idi. Ortalama VKI agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,252).

Tablo 5. Arastirmaya katilanlarin yas, boy ve kilolarinin cinsiyetlere tanimlayici
istatistikleri ve test sonuclaria gore dagilimi

HASTA-KONTROL ORTALAMA 0
KONTROL 44,50
YAS 0,103
HASTA 58,33
KONTROL 1.7050
=N HASTA 1.6667 0,000
. KONTROL 70.73
KILO HASTA 82.10 0,590
KONTROL 24,2677
BMI HASTA 29 5545 0,869

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda gore boy, kilo ve yas ortalamalar ile ilgili
karsilagtirmada, yas, kilo ve BMI bakimindan anlaml fark goériillmezken (p>0,005),
boy bakimindan fark goruldi (p=0,000).

ESAG m SoL n:0lgu sayisi

n:15
(%60)

n:5
(%20)
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_—

-
< —_—
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POST PARALITIK T
iDYOPATIK T
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Grafik 2. HFS’li olgular arasinda etkilenen taraf ve etyolojinin karsilastirilmasi

Tum HFS’1i olgularda sag ve sol taraflarin etkilendigi olgu sayilar esit olup 15
ti. Etyoloji yoninden 5 (%16,6) olgu postparalitik HFS iken, 25 (%83,3) olgu
idyopatik HFS idi. Gruplar arasinda etyoloji ve etkilenen taraf arasinda karsilastirma
yapildiginda postparalitik HFS’li hastalarin tiimii sag taraf etkilenmis olgulardan
olusmaktaydi. idiyopatik HFS li hastalarda sapma oraninin postparalitik HFS * lilere
gore anlamli diizeyde yliksek oldugu goriildii.(p=0,000).

Tablo 6. HFS ‘lilerde Fukuda testi sapma yonleri ile HFS etyoloji arasindaki iliski

FUKUDA |POSTPARALITIK | IDYOPATIK | TOPLAM HFS | KONTROL
TESTI n(%) n(%) n(%) n(%)
4 6 10 30
0, 0,
SAPMA YOK %80 %24 %33.3 %100
1 19 20 0
0, 0,
SAPMA VAR 0620 %76 %66.7 %0
5 30
25 30
0, 0,
TOPLAM %100 %100 %100 %100

Poliklinigimizde takipli olgulardan BoNT uygulanmakta olan veya oral ilag¢
kullanmakta olan veya herhangi birini kullanmadan takip edilen HFS’li hastalar gruba
dahil edildi. HFS’lilerden 11 (%36,6) olgu BoNT uygulanan, 13 (%43,3) olgu ilag
kullanan, her ikisini kullanan 2 (%6,6), herhangi birini kullanmayan 8 (%26,6)
olguydu.

30




20
n:olgu sayisi

15

10

BOTOX(+) WILAC(+) WILAC() BOTOX(-)

Grafik 3. Botulinum nérotoksini uygulanan ve uygulanmayan HFS’li
olgularda oral ilag kulaniminin dagilimi

HFS’li olgulara 3 kez Unterberger (Fukuda) testi uygulandi ve 3 testin
ortalamas1 deger olarak alindi. Fukuda testinde 30 derece ve Ustl sapma patolojik
sayildi. Sapma yonleri saga, sola ve sapma yok seklinde kaydedildi. Olgularin 15’1
(%50) sola, 9’u (%30) saga sapma varken, 6’sinda (%20) sapma goriilmedi. Fukuda
testi sapma yonleri ile HFS etyoloji arasindaki iliski degerlendirildi ve istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,468).

Fukuda testi sapma yon ile HFS taraflar1 arasindaki iliski degerlendirildi. HFS
tarafina gore ipsilateral sapmasi olan olgu sayisi; sag HFS’lilerde 6 (%40), sol
HFS’lilerde 11 (%73.3) idi. HFS tarafina gore kontrlaterale sapmasi olan olgu sayis1
sag HFS’li hastalarda 4 (%26,7) ve sol HFS’li olanlarda 3 (%20,3) idi. HFS’li
olgularda Fukuda testinde ipsilateral sapma orani kontrlateral sapmaya gore anlaml

dizeyde istatistiksel olarak ylksek bulundu (p=0,031).

Tablo 7. Fukuda Ortalama sapma yonleri ile HFS etkilenen taraf arasindaki iliski

FUKUDA TESTi SAPMA YONLERI
IPSILATERAL KONTRLATERAL
SAG HFS 6 4
n (%) %35,3 %57,1
SOL HFS 11 3
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%64,7 %27,2
17 7
TOPLAM
%100 %100

Postparalitik HFS’li 5 hastanin 4’tinde (%80) 30 derece altinda, 1’inde (%20)

30 derece ve Ustl sapma gorulirken, idyopatik HFS’li 25 hastadan 11’inde (%44,0)

30 derece altinda, 14’tinde (%56,0) 30 derece ve iistii sapma goriildii. Fukuda testinde

30 derece alt1 ve 30 derece ve iistii sapmalar ile etyoloji arasinda anlamli istatistiksel

iliski bulunmadi (p=0,190). Ancak bu sonucun olgu sayisinin azhigi ile iligkili

olabilecegi diisiiniildii.

Tablo 8. Fukuda testi sapma dereceleri ve etyoloji arasinda iliski

TEST DERECE FUKUDA poSTEAERLITIR IDYQEPFIIK TOPLAM
HFS HFS
4 11 15
10-30 derece
%80,0 %44,0 %50,0
1 14 15
30-90 derece
%20,0 %56,0 %50,0
5 25 30
Toplam
%100,0 %100,0 %100,0

Gozi agtk Tandem (GAT) test ve g6zl kapali Tandem (GKT) olarak
uygulandi. GAT icin postparalitik ve idyopatik HFS’li hastalar (p=0,631) ve GKT test

icin postparalitik ve idyopatik HFS’1i hastalar (p=1,00) arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi. Tim HFS li olgularda ve tiim kontrol grubunda Romberg testi

pozitifti.

Tablo 9. HFS etyoloji ve GAT testi arasindaki iliski

. GAT
ETYOLOIJI —— — TOPLAM
BECERIKLI BECERIKSIZ
- 4 1 5
POST PARALITIK HFS
%80 %20 %100
. . 22 3 25
IDYOPATIK HFS
%88 %12 %100
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26 4 30
Toplam
%87 %13 %2100
(GAT: Gozii agik Tandem test)
Tablo 10. HFS etyoloji ve GKT testi arasindaki iliski
: GKT
ETYOLOIJI —— — Toplam
BECERIKLI BECERIKSIZ
- 2 3 5
POST PARALITIK HFS
%40 %60 %2100
: . 10 15 25
IDYOPATIK HFS
%40 %60 %2100
12 18 30
Toplam
%40 %60 %100

(GKT: Gozii kapali Tandem test)

BoNT uygulanan hastalarda Fukuda Ortalama sapmalar1 degerlendirildi.
BoNT uygulanan 11 hastadan 8’inde (%72,7) Fukuda testinde sapma gorildi. BONT

uygulanmayan 19 HFS’liden 13 (%68,4) olguda Fukuda testinde sapma goruldu.

BoNT uygulanan hastalar ile Fukuda testi genel sapmalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli iligki bulunmadi (p=0,641).

Tablo 11. Botulinum norotoksin (BoNT) uygulanan ve uygulanmayan hastalarda
Fukuda ortalamalarinin karsilastirilmasi

Fukuda ortalama BoNT Toplam
VAR YOK
SAPMA YOK 3 3 6
%27,3 %15,8 %20,0
16 24
SAPMA VAR 8
%72.7 %84,2 %80
Toplam 11 19 30
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Kafa travmali HFS olgularinin GAT testi 8 hastadan birinde (%12,5)
beceriksizdi. GKT test ise (cunde (%37,5) beceriksizdi. HFS’li olgularda kafa
travmast hikayesi olanlarda hem GAT test beceriksizligi hem de GKT test
beceriksizligi kafa travmasi hikayesi olmayanlardan anlamli diizeyde farkli bulunmadi
(p=0,511).

Tablo 12. HFS’lilerde kafa travmasi ile GAT ve GKT arasindaki iliski

GAT(+)OLUP | ..
GKTO) DIGER
_ 2 6
KAFA TRAVMALI HFS’LILER
%625 %75
' 11 11
KAFA TRAVMASI OLMAYAN HFS’LILER
9650 %50

( DIGER: Tandem testlerinde goz agikta becerikli gozii kapalida beceriksiz saptananlar digindaki
HFS’liler. GAT(+):G6zii acik Tandem becerikli GKT(-): Gozii kapali Tandem beceriksiz. )

HFS’li hastalarda yiizlerindeki kasilmayi arttiran parametrelerden, stres %40,
stres ve soguk birlikteligi %30, soguk %13,3 sikayetlerinin hicbir seyden
etkilenmedigini belirten %13,3, sicak ve 151k birlikteligi %3,3 olarak bulunmustur.

n:0lgu sayisi
n:12
14 (%40)
12
10 %30)
8
6 n:4
(%13,3) %13 3)
4 n:1
, s .
0 [
SICAK,ISIK SOGUK SOGUK,STRES STRES

Grafik 4. HFS’li olgularda sikayetleri arttiran parametrelerin oran ve sayisal
karsilastirilmast

HFS’li hastalarda sikayetleri azaltan parametrelerden, ilag %10, masaj %16,6,

uyku %10 ve diger parametrelerden masaj ve BONT, masaj ve hacemat, masaj ve ilag,
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masaj ve soguk, trik i¢in %3,3 olup oranlar1 ayniydi. Hi¢ bir sekilde sikayetinin
geemedigini belirten hasta %50’ ydi.

n:Olgu sayisi 115
16 (%50)
14
12
12 n:5
6 n:3 (%16,6) n:3
4 (%10) n:1 n:1 n:1 n:1 (%10)
%3.3) 9 (%3.3) (%3.3)
2 (% (%3.3)
0 . I || | | | .
G A \ & N N
N @v‘f & SN o & S ©
¥ ¥ »°
v)\ @ &)
& N

Grafik 5. HES de sikayetleri azaltan parametrelerin dagilimi

Calismamizda 9 HT hastasi olup bunlardan Fukuda Ortalama da 7 (%77,8)
olguda sapma gorulurken, HT olmayan 21 hastadan 17 (%81) olguda sapma goralda.

Fukuda ortalamalarda sapma oranlari ile HT olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli

iliski goriilmedi (p=1,000)

Tablo 13. HT ile Fukuda testinde sapmalar arasindaki iliski

EK HASTALIK SAPMA YOK SAPMA VAR
2 7
HT
%33,3 %29,1
4 17
YOK
%66,6 %38,1

Bizim calismamizda 30 hastadan 8’ inde SNIK tesbit edildi. Bunlardan rutin
MRG’ lerinde 3 inde iskemi, 3 inde normal, 2 sinde ndrovaskiiler kontakt tesbit edildi.
Fukuda testinde SNIK olanlarda orta hatta kalan olmamistir. Sapma olanlar sie 10-30
derece ve 30-90 derece arasindadir. SNIK olmayanlarda sapma olmayan goriilmedi.
Bu hastalarda Fukuda ortalamada patolojik sapma 6 hastada gorildi. GAT testinde
SNIK li hastalarin tamami becerikliyken GKT testinde 3 hasta becerikliydi. SNIK ile
Fukuda testi sapmalar1 (p=0,215) ve SNIK ile GAT ve GKT arasinda istatistiksel
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olarak anlamli iliski gériilmemekle beraber (p=1,000), ipsilateral sapma ve GKT testte

beceriksizligin olmasi; kohlear patolojinin yaninda vestibuler etkilenmenin de

varligin1 desteklemekteydi.

Tablo 14. SNIK olan HFS’ lilerle GAT ve GKT arasindaki iliski

GAT(+) OLUP GKT (-) DIGER
_ 4 4
SNIK(+)
(%50) (%50)
, 10 12
SNIK(-)
(%45,4) (%54,6)

(GAT(+):Gézii agik Tandem becerikli. GKT(-):Gozii kapal: Tandem beceriksiz. DIGER: SNIK olan ve
olmayan, GAT(+) olup GKT(-) olanlarin disinda kalan HFS' liler. SNIK(+):Sensorinéral isitme kayb1
olan, SNIK(-):Sensorindral isitme kayb1 olmayan HFS” liler.)
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5. TARTISMA ve SONUC

Literatirde HFS’li hastalarda vestibuler sistemi klinik muayene yoluyla

degerlendiren ve karsilastiran az sayida ¢alismaya rastlanilmistir.

HFS etyolojisi belli olmakla beraber patofizyolojisi halen kesin belli degildir.
Bu konuyla ilgili iki temel hipotez iizerinde durulmaktadir. Bunu agiklayan iki teori

vardir [36].

Bunlardan birincisi, “sinir kdkenlidir” hipotezidir (periferik teori). Burada;
komsu noronlar arasinda efaptik ge¢is oldugu ve bunun asir1 uyarilmaya neden oldugu
seklindedir[37]. Diger teori ise “nikleer kokenlidir” hipotezidir (merkezi teori).
Burada fasiyal sinirin motor ¢ekirdeginde asir1 uyarimlar periferde irritatif geri
bildirimle istemsiz kasilmalara neden olur[38]. HFS ile beraber motor ve motor
olmayan semptomlar gorilebilir. Duyusal semptomlar (gorsel veya isitsel bozukluklar,
agr1), otonomik (lakrimasyon, salivasyon) ve motor semptomlar(fasiyal gicsuzlik,

trismus, bruksizm, dizartri) gorultr[39].

Literatiirde HFS’li hastalar igersinde denge ve yliriiyiis anormallikleri sekonder
HFS’li hastalarda goriildiigii bildirilmistir[40]. Ayrica nérovaskiiler dekompresyon
operasyonlarmin bir komplikasyonu olarak da HFS’li hastalarda yiiriiyiis ve denge

bozukluklar1 bildirilmistir[41].

Literatiir taramamizda Primer HFS’li hastalarda denge bozuklugu ile ilgili
analizlerin ¢cok az oldugu goriilmiistiir. Degirmenci ve arkadaslarinin 2015 de yaptigi
bir calismada 15 Primer HFS’li ve 15 kontrol grubuna Tinetti Balance and Gait Test
(TBGT) uygulanmis ve kontrol grubuyla karsilastirildiginda TBGT puanlart diisiik
olarak bulunmus, yiiriiylisden daha c¢ok statik denge bozuklugu gozlendigi
bildirilmistir[42].Bizim ¢alismamizda statik ve dinamik dengenin degerlendirilmesine
yonelik Romberg, Fukuda ve GAT ve GKT testleri uygulandi. Fukuda ve GKT

testlerinde Primer HFS’li hastalarda beceriksizlik goérulda.

Rudzinska ve arkadaslariin 2011 de yaptig1 ¢caligmada 47 HFS’1i hasta ve 48
kontrol grubu dzerinde Clinical Global Impression-Severity scale (CGI-S)
kullanilarak tremor degerlendirilmis. Ondokuz hastada ve 5 kontrol grubunda tremor

goriilmiis. Bunlardan 1 hasta psikojen, 2 hastada esansiyel, Alt1 hastada bir elinde
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esansiyel digerinde psikojen tremor, 7 hastada her iki elinde esansiyel tremor,3
hastada her iki elinde psikojen tremor goriilmiis. Medulla’da bulunan titreme

osilatoriiniin sikismas ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiis[43].

Flak ve arkadaglarinin 2015 de yaptig1 calismada Primer HFS’li hastalarda
Hipertansiyon (HT) siklig1 ve iliskisi degerlendirilmis. HT nin HFS icin risk faktori
olarak degerlendirilemeyecegi fakat HFS’li ve arteryel hipertansiyonlu hastalarda
Ventro-lateral medulla(VVLM)’ nin vazomotor bdlgesinde kompresyon bulunmus. Bu
durumun HFS’ 1i hastalarda nérovaskiiler kontakt teorisine dayanarak beyin sapindaki
Ventro-lateral medulla’nin vazomotor boélgesindeki kompresyonu (VLM) ile
iligskilendirilmig[44].

Craptree ve arkadaglarinin 2016 yilindaki c¢alismalarinda kontrolsiiz
hipertansiyon ve baziller arter dolikoektazisi arasindaki baglantinin HFS etyolojisinde

major faktor olarak yer alabilecegi soylenmis[45].

Smoker ve arkadaslarinin 1986 yilinda yaptig1 22 HFS’li hastanin bilgisayarl
tomografilerinde (BT) vertebrobaziller dolikoektazi tesbit edilmis[46].

Acevedo ve arkadaslarinin 1997 yilinda HFS’li hastalarda dekopresif cerrahi
etkinligine yonelik ¢alismada PICA (%41), AICA (%37),vertebrobaziller komplex
(%19) sikliginda patoloji saptanmig[47]. Bizim ¢alismamizda 30 HFS’li hastadan
9’unun HT hastasi oldugu, rutin MRG’leri 2’sinde vertebral arter norovaskuler kontakt
1’inde hem vertebral arter nérovaskiler kontakt hem de baziller arter dolikoektazisi,
3’linde beyin sap1 disinda iskemi saptandi, 3’iinde ise normaldi. Hasta sayisinin az

olmasi nedeniyle HFS ve HT arasinda anlamli iliski bulunamadi.

Hiroshi ve arkadaslarinin 2016 da yaptig1 ¢calismada ¢ok nadir goriilen anterior
inferior serebellar arter(AICA) ve posterior inferior serebellar arter(PICA) ortak
kokinin REZ kompresyonu ve dekopresif cerrahisinin uzun vadede tedavi (zerine
%84 ile %98 basar1 sagladigi bulunmus[48]. Bildigimiz gibi bu kompresyon genellikle
AICA, PICA ve vertebral arterler araciliiyla olmaktadir[49]. Bizim calismamizda da

3 hastada vertebral arterlerde pons diizeyinde nérovaskuler kontakt tesbit edildi.

Ug sinirin (7.KS,8.KS, NI) icerdigi lifler pontoserebellar koseden gecip

internal akustik kanalda seyrederler. Vaskiiler kompresyon varliginda bu {i¢ sinir
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birden etkilenebilir[50].Bizim olgularimizda 3 ‘iinde nérovaskiiler kontakt olup 1‘inde

vertigo sikayeti mevcuttu.

Moller ve arkadaslarimin 1985 yilinda yaptigi ¢alismada HFS’li hastalarda
spazmin oldugu tarafta %23 oraninda sensorindral isitme kayb1 (SNIK) tesbit edilmis.
Bu durum HFS ye neden olan 7. KS kompresyonuyla ayni mekanizmayla 8.KS

kompresyonu ile agiklanabilecegi soylenmis[51].

Ohashi ve arkadaslarinin 1991 de yine ayni sekilde HFS’li hastalarda 8.KS de
de wvaskiiler kompresyonun olabilecegi radyolojik goriintiileme yontemleriyle

gosterilmis[52].

Vant ve arkadaglarinin 1999 yilinda yaptig1 ¢aligmada 1-4 yil siire ile BONT
uygulanan HFS’li hastalarda mikrovaskiiler cerrahi oncesi ve sorasindaki 8.KS
bozukluklar1 degerlendirilmis. On ¢ HFS’li hastadan 4’tnde vertigo, 5’inde kulak
¢inlamas, 2’sinde spazmin oldugu tarafta SNIK,2’sinde hem isitme kayb1 hem kulak

¢ilamasi tesbit etmisler [53].

Uygun fizyolojik c¢alismalar 1s18inda yedinci sinirin bir dali uyarilirsa bu
hastalarda demyelinizasyon yerindeki efaptik transmisyonla uyumlu olan latanslarda
diger dallar tarafindan innerve edilen kaslarda gec¢ yaniltlar goriilecektir. Bu
fenomenin BoNT tedavisinden etkilenmedigi bildirilmistir [54]. Bizim ¢alismamizda
BoONT uygulanan 11 hastadan Fukuda testinde 8 (%72,7) hastada sapma gorildu.
BOoNT uygulanmayan 19 HFS’liden 13 (%68,4) olguda Fukuda testinde sapma
goriildii. Istatistiksel olarak BoNT ile Fukuda testinde sapma arasinda anlamli iliski

gortlmedi(p=0,512).

Kohlear iletimde yavaglama ve bazi belirsiz vestibuler bulgularin fasiyal
sinirdeki mikrokompresyonla beraber 8.KS de de vaskiler kompresyonun birlikte
eslik ettigi ve bununla iliskilendirilebilecegi belirtilmis[53]. Bizim ¢alismamizda 30
hastadan 4’iinde hafif SNIK, 2’sinde orta SNIK, 2 sinde total SNIK tesbit edildi.
Bunlardan hafif SNIK olanlarin rutin MRG lerinde 2 sinde iskemi,1 inde normal,1 inde
norovaskiiler kontakt; orta SNIK olanlardan 1 inde normal 1 inde nérovaskiler
kontakt; total SNIK olanlardan 1 inde iskemi 1 inde rutin MRG ‘si normaldi. Bu

hastalarda Fukuda testinde 30 derece Usti ipsilateral sapma ve GKT beceriksiz olup
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bu durum; kohlear patolojinin yaninda vestibuler patolojinin de varligini

desteklemekteydi.

Ohashi ve arkadaslarinin 1992 de HFS’li hastalarda vestibuler sikayetlerin
(dizness, tinnitus, dengesizlik) 8. KS wvaskiiler kompresyonu sonucunda oldugu

gosterilmis. Ozellikle bu hastalar dekompresif cerrahiden ¢ok yarar gérmiis[55].

Han-Joon ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptig1 ¢caligmada HFS’li hastalarda
tat duyusu ile ilgili olarak 10 hasta degerlendirilmis ve bu hastalarda tatli, tuzlu, ac,
eksi tatlar {izerinde ¢alisilmis. HFS Ipsilateral ve kontrlateral aralarinda anlamli
farklilik, tat duyularinda kayip goriilmemis. Fakat ipsilateral tarafda tuzlu tat duysunda
artis gozlenmis (p=0.031). Bunun nedeni net agiklanamamis. Tat kaybinin olmayisinin
7.KS in intermedius dalinin digerlerine oranla vaskiiler kompresyondan daha az

etkilenis olabilecegiyle agiklanmis[50].

Postiir (statik denge) kisiye 6zgi statik pozisyonun devam ettirilmesidir.
Postiiral performans (dinamik denge) ise istirahat veya hareket halindeyken, farkli
ortamlar ve durumlarda diismeksizin yeterli ve etkili hareket edebilmek i¢in viicudun
pozisyon ve postirinin aktif kontroldur. Dengenin saglanmasinda gorsel, vestibiiler

ve somatosensorial sistemlerden gelen bilgiler cok 6nemlidir[56].

Ayakta dengenin saglanmasinda viicut salinimlar1 ¢ok 6nemlidir[57].Servikal
bdlge problemi olan kisilerde bas donmesi ve subjektif denge bozuklugu sikayetlerine

rastlanabilmektedir[58].

Diragoglu ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptig: servikal diskpatili hastalarda
postural denge degerlendirilmis ve basi nedeniyle medulla spinalise
proprioseptif/duysal bilginin yeterince iletilememesinden kaynaklaniyor olabilecegi
belirtilmis[59]. Hastalarda VKI ile uygulanan postural testlerdeki becerikliligi
arasindaki iliski degerlendirildi. HFS grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1
29,25 kg/m2 ve kontrol grubundaki olgularin VKI ortalamasi 24,45 kg/m2 idi.
Ortalama VKI agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0,252).VKI1 yiiksek olan hastalarin da postural testleri uygulamada becerikli oldugu

goralda.

Karlberg ve arkadasglarinin 1995 yilinda serviko-brakiyal agrili hastalarda
boyun agris1 olmayan saglikli kisilere gore postiiral kontrolun postiirografik olarak
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daha kotii oldugunu gostermisler[60]. Servikal bolgeyi etkileyen hastalarda vestibulo-
spinal refleksin etkilenerek dengenin bozulabilecegi bildirilmektedir[61]. Vestibller,
vizuel ve boyun bdlgesinden gelen proprioseptif bilginin subjektif viicut oryantasyonu
ve uzayin algilanmasinda 6nemli oldugu bildirilmektedir[62]. Calismamizda BBPV
sikayeti olan hastalar ¢aligmaya alinmamistir. Bu yolla zaten denge problemi olan
hastalar degerlendirme digsinda tutulmustur, klinik olarak belirgin denge sorunu

olmayan hastalarin postiiral kontrol diizeyleri incelenmistir.

Calismamizda HFS’li hastalarda vestibuler sistemin degerlendirilmesini bazi
statik ve dinamik denge muayeneleri yoluyla yaptik. HFS’li hastalarda GKT testinin
GAT testine gore bozuk oldugu, Fukuda testindeyse ipsilateral 30 derece {istii sapmalar
oldugu goriildii. Bu bulgular idiyopatik HFS’lilerde de post paraltik HFS ‘lilerde
oldugu gibi periferik sinir etkilenmesinin temel mekanizma oldugu goriisiini
desteklemenin yani1 sira HFS’li hastalarimizda statik denge testlerinden (Romberg)
anlamli bozukluk goriilmezken dinamik denge testlerinde (Fukuda ve goz kapali
tandem) bozuklugun anlamli diizeyde korole oldugunu gérdiik. Bunu HFS’li olgularda
vestibiiler sistem etkilenmesinin de oldugu lehine yorumladik. Ancak bu iligkinin ayni
etyolojinin (basi, kompresyon, norovaskuler kontakt) vestibiiler veya vestibtlokohlear
siniri de etkilemesi ile mi, yoksa vestibiiler sistem ile fasiyal sinirin anatomik iligkisi
ile mi alakali oldugu ya da HFS’nin seyri sirasinda santral reorganizasyonla mu iliskili

oldugu konusunda bir agiklama getirilememistir.
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OZET

Hemifasiyal Spazmh Hastalarda Vestibiiler Sistemin Degerlendirilmesi

Amag: Bu calismamizda HFS’lilerde vestibiiler sistemde etkilenme olup
olmadigini, etkilenme varsa 6zelliklerini incelemeyi amagladik.

Materyal ve method: Calismaya norolojik muayene ile HFS tanis1 konulan 30
hasta ve kontrol grubuna 30 saglikli kigi dahil edildi. 30 HFS’li olgunun 22°si (%53,7)
kadin ve 8’1 (%42,1) erkekti. Yas ortalamasi1 58,3 (£SD 9,9) olup, yaslar 43 ila 69
arasinda degismektedir. Kontrol grubunun 19°u (%63,3) kadin ve 111 (%36,6) erkekti.
Yas ortalamasi 52,3 (£SD 13,2) olup, yaslar 35 ile 70 arasinda degismektedir.
Hastalarin HFS siireleri, bas donmesi, tinnitus, isitme kaybi1 vb kohleovestibiiler
yonden ayrica sorgulandi. Hastalar idiyopatik veya postparalitik HFS’lilerden
olugmaktaydi. Hastalar botulinum norotoksin (BoNT) uygulanarak takip edilen ve
BoNT uygalanmadan takip edilenler olarak alt gruplara ayrildi. Her olgunun anamnezi
alinip hastalara otoskopik muayene, bas boyun muayenesi ve ndrolojik muayenede
Ozellikle Fukuda, Romberg, goz a¢ik Tandem ve goz kapali Tandem yiiriiyiis testleri
yapildi. Anamnezde sikayet siiresi, HFS tarafi, travma oykiisii, ylizdeki spazmi arttiran
veya azaltan faktorler, polinéropati (PNP) ve distoni yonlinden sorgulandi.

Bulgular: Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda boy, kilo ve yas ortalamalari ile
ilgili karsilastirmada, yas, kilo ve VKI bakimindan anlamli fark gorilmezken, boy
bakimindan fark goriildii (P=0,01). HFS’li olgularda sag ve sol taraflarin etkilendigi
olgu sayilari esit olup 15 idi. Etyoloji yonunden 5 (%16,6) olgu postparalitik HFS iken,
25 (%83,3) olgu idyopatik HFS idi. Gruplar arasinda etyoloji ve etkilenen taraf
arasinda karsilastirma yapildiginda postparalitik HFS’li hastalarin timii sag taraf
etkilenmis olgulardan olugsmaktaydi.

Romberg testinde kontrol grubu ile hasta grubu arasinda anlamli fark buunmadi
(p=0,83). Fukuda testinde HFS’lilerin 24 “iUnde (%80) (15’1 (%50) sola, 9’unda (%30)
saga) sapma varken, 6’sinda (%20) sapma goriilmedi. Kontrol grubunda Fukuda
testinde tek olguda 10 derecelik sapma goriildii. Kontrol olgularinda patolojik sapma
gorilmedi Fukuda testi sapma yonleri ile HFS etyoloji arasindaki iliski anlaml
bulunmadi (p=0,468). BoNT uygulanan ve uygulanmayan hastalarda Fukuda
Ortalama sapmalar1 yoniinden anlamli fark bulunmadi (p= 0,512). ilag¢ uygulanan ve
uygulanmayan hastalar arasinda da Fukuda Ortalama sapmalar1 yoniinden anlamli fark
bulunmadi  (p=0,543). Ilag ve BoNT uygulanan hastalar arasinda Fukuda testi
ortalama sapmalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,641).

Sonug¢: HFS’li hastalarda Fukuda testinde ipsilateral 30 derece Usti sapmalar
oldugu, Tandem gozii kapali testin gozii agik teste gore bozuk oldugu goriildi. Bu
bulgular idiyopatik HFS’lilerde de postparaltik HFS*lilerde oldugu gibi periferik sinir
etkilenmesinin temel mekanizma oldugu goriisiinii desteklemenin yani1 sira HFS’li
hastalarimizda statik denge testlerinden olan (Romberg testinde) anlamli bozukluk
gorilmezken; dinamik denge testlerinde (Fukuda testinde, g6z agik Tandeme gore goz
kapali Tandem testi bozuk olanlar) bozuklugun anlamli diizeyde korole oldugunu
gorduk.Bunu HFS’li olgularda vestibiiler sistem etkilenmesinin de oldugu lehine
yorumladik.

42



Anahtar Kelimeler: Hemifasiyal spazm, Fukuda testi, Tandem testi, vestibuler
etkilenme, Botulinum ndrotoksin.
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ABSTRACT

Evaluation of Vestibular System in Patient with Hemifasial Spasm

Purpose: Although the etiology of hemifacial spasm (HFS) is to be certain,
pathophsiology is still unclear. In this study we aimed to investigate wheter the
vestibular system is attached basically in patient with HFS and if so the characteristic
of the vestibular system.

Materaials and Methods: 30 patients who were diagnosed with HFS by
neurologycal examination and 30 healt person were included in the study group.22
(53,7%) and 8 (42,1%) of the attended in this study. The average age was 58,3 and the
age ranges from 43 to 65 years. In the control group the average age was 52,3 and the
age ranges from 35 to 70. The HFS durations of the cases were also research in the
cohleovestibular directions sech as especially dizness, tinnitus, hearing loss etc.

Idiopatic and post paralytic HFS were seperated a group of botulinum
neurotoxin (BoNT) was applied and the group was followed up whithout BoNT
applications. In every case anamnesis was taken and findings were recorded by
performance otoskopic examination and neurologycal examination especially Fukuda,
Romberg, eyes open and closed Tandem walking test of the patients. The history of
complaints at the anamnesis was researched by the HFS side, trauma story factors that
increase or decrease the spasm in the face additional discases (Polynoropathy,
diystonia).

Findings: While there was no significant difference in wright, age and BMI
and the control groups there was a different in height (p=0,24). In the cases with HFS
which was affected right and left sides were the same and it was 15.

5 (16,6%)cases were postparalytic HFS due to etiology and 25 (83,3%) cases
were idiopatic HFS. When the etiology and the affected side were compared between
the groups all of the patients with postparalytic HFS have consisted of right side
affected patients.

In the Fukuda test, 15 (50%) of the cases were deviated to the left, 9 (30%)
were deviated to the right. 6 of the cases weren’t observed the deviation. The
relationship between the deviation directions of Fukuda test and HFS etiology was
evoluated and there was no significant (p=0,48). Eyes open Tandem test for head
trauma HFS cases was in computent in 1 (12,5%) of the 8 patients. Eyes closed
Tandem test was ineffective in 3 (37,5%) patients. In the cases of the head trauma story
in HFS cases both eyes open Tandem test inability(p=0,93) and eyes closed tandem
test inability (p=0,12) weren’t found significantly different from the not head trauma
story. Fukuda average deviations were avoluted in patients applied BoNT (p=0,51).
Fukuda average deviations were evoluated in patient applied medicine (p=0,543).
There was no statistically difference between the general deviations of the Fukuda test
and the patients who were applied with medicine and BoNT.

Conclusion: In HFS patient it was seen that eyes closed Tandem test was
distorted to the eyes open test. In Fukuda test ipsilateral 30 degrees above were
deviated. These fIndIngs support the wiev thet peripheral nerve involvment is the main
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mechanism of action in idiopatic HFS as well as in postparalytic HFS. In patients with
HFS while static balance tests (Romberg) have been disordered, dynamic balance tests
have been significantly disordered we have interprated this in faver of the vestibular
system effect in HFS cases.

Keywords: Hemifacial spasm, Fukuda test, Tandem test, Vestibular involvement,
Botulinum neurotoxin, head trauma.
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