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BEYAN

‘Bell paralizili hastalarda kulak mr’da kontrast tutulum degerlerinin incelenmesi’
bashikli tez calismasinin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir ¢alismadan kopya
edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin safhalarda etik dist
davranigimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde
elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve
yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini

beyan ederim.



OZET

BELL PARALIZILI HASTALARDA KULAK MR’DA KONTRAST
TUTULUM DEGERLERININ iNCELENMESI

Amacg: Bell paralizisinde, fasiyal sinir segmentlerindeki kontrast tutulum
degerlerinin manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile tespit edilmesi ve klinik

stirec ile iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Kulak
Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Acil Tip kliniginde, Ocak 2016 — Aralik 2021 tarihleri
arasinda, idiopatik fasiyal paralizi tanisi ile degerlendirilen kontrastli kulak MR
tetkiki calisilmis 90 eriskin hasta ile fasiyal patolojisi olmayan 45 birey (kontrol
grubu olarak) calismaya alindi. Hasta verileri retrospektif olarak incelendi ve
kaydedildi. Manyetik rezonans (MRG) goriintiileri, digital imaging and
communications in medicine (DICOM) formatinda, osirix MD bilgisayar programina
aktarildiktan sonra deneyimli radyolog ile paralizili taraf bilinmeden, fasiyal sinir
trasesinde izlenebilen bes farkli lokalizasyonda bilateral dlgiimler yapildi. IAK
(internal akustik kanal), labirentin segment, genikulat gangliyon, timpanik segment
ve mastoid segmentte isaretleme yapildiktan sonra ROI (region of interest)
kullanilarak, programdan isaretlenen bdlgenin kontrastlanma bilgisi, sinyal intensite
degeri cinsinden otomatik olarak alindi. Konrol grubundaki 90 saglikli fasiyal sinirde
de ayn1 sekilde olgiimler tamamlanarak, elde edilen sayisal degerler kaydedildi. Bu
degerler, Bell paralizili hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen taraflar1 arasinda ve
etkilenmeyen taraflari ile kontrol grubundaki saglikl taraflar arasinda karsilagtirildi.
Ayrica hastalarda herhangi bir segmentteki artmis kontrast tutulum degerinin 3 ay
igerisinde iyilesme, sekel kalma durumu ve hastaligin evresi gibi klinik parametreler
ile iliskisi analiz edildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 48’1 erkek, 42’si kadimn idi. Kontrol grubunda
ise 24 erkek ve 21 kadinbulunmakta idi. Yas ortanca degeri ¢alisma grubunda 33
(19-75), kontrol grubunda 33 (19-72) yildi. Bell paralizili 47 hastada (%52,2) paralizi
sag tarafta iken, 43 hastada (%47,8) sol tarafta idi. 5 (%5,6) hastada sekel kaldig
goriildii. 23 hastada (%25,6) komplet, 67 hastada (%74,4) inkomplet paralizi



gozlendi. Hastalik evresine bakildiginda sirasi ile evre 3 (n=30; %33,3), evre 4
(n=21; %23,3), evre 2 (n=16; %17,8), evre 5 (n=16; %17,8) ve evre 6 (n=7; %7,8)
gozlendi. 3. ay sonunda 74 (%82,2) hastanin iyilestigi 16 (%17,8) hastanin ise
tyilesme gostermedigi saptandi. Sekelsiz iyilesen 85 hastada ortalama iyilesme siiresi

7,04+3,61 hafta olarak bulundu.

Tim segmentlerde, hastalarin etkilenen tarafinin ROI intensite degeri ile normal
tarafinin ROI intensite degeri karsilastirildiginda, etkilenen taraftaki ROl intensite
degerinin normal tarafa gore anlamli olarak yiliksek oldugu goriildi (bagimli 6rnekler

t testi; p<0,001).

ROC (Receiver Operating Characteristic) analiziyle hastalardaki bes farkli segmentte
kontrast dl¢limlerinin, 3 aylik siire zarfinda klinik diizelme veya diizelmeme {izerine
etkisinin olmadigi, 3. aydaki iyilesmeyi tahmin edemedigisonucuna vardik
(AUC<0,5, p>0,05). Benzer sekilde farkli segmentlerdeki kontrast tutulumlarinin
sekel kalip kalmama durumunu tahmin edebilme giiciinii arastirdigimizda, hastalarin
etkilenen tarafindaki fasiyal sinir trasesinin herhangi bir segmentinde artmis
oldugunu gosterdigimiz kontrast 6l¢iimlerinin sekel kalip kalmama durumu tizerine

etkisi olmadigim tespit ettik (AUC<0,5, p>0,05).

Hastalarin fasiyal sinir trasesinde farkli segmentlerdeki intensite degerlerinin
hastaligin evresine etkisi ordinal lojistik regresyon modeli kullanilarak incelendi
(R?= 0,016). Herhangi bir segmentteki intensite degerlerinin grade iizerine anlaml
bir etkisi gosterilemedi. Tiim segmentlerde herhangi bir spesifik intensite degeri
hastaligin evresini tahmin edememekteydi. Intensite degerlerine ait net bir kesim

noktasi soylemek miimkiin degildi.

Caligma grubumuzdaki hastalarin etkilenmeyen taraf yani normal kulaklar: (90) ile
kontrol grubumuzdaki saglikli hastalarin kulaklarini (90) bes segmentteki kontrast
tutulumlar acisindan karsilastirdik. Hastalarin normal kulaklarmna ait ROI intensite
degerleri ile kontrol grubuna ait ROI intensite degerleri arasinda, tiim segmentlerde
anlamli fark bulunmustur (Mann Whitney U testi; p<0,001). Tiim segmentlerde
ortanca ROI intensite tutulum degeri hastalarin normal kulaklarinda kontrol grubuna

gore daha yiiksektir.



Sonug: Bell paralizisinde MRG’nin bazi 6zel durumlar haricinde rutin olarak
kullanilmas: tartismalidir. Ayirici tant igin ise siklikla bagvurulabilen MRG, etkili bir
yardimcr  goriintiileme yontemi olma 6zelligini devam ettirmektedir. Bell
paralizisinde hastalarin en ¢ok merak ettikleri, ne kadar siirede iyilesebilecekleri ve
sekel kalip kalmayacagi durumlari olmustur. Her ne kadar bu hastalikta, sekelsiz ve 3
aydan Once tam iyilesme yiizdeleri yiiksek olsa da MRG gibi yardimci goriintiileme
yontemleri kullanarak bu siireci tahmin edebilmek, o6zellikle sekel gelisimini
ongorerek ek tedavilere veya rehabilitasyona erken baslayabilmek adina degerli

olabilirdi.

Hastalarda etkilenen taraftaki fasiyal sinirin herhangi bir segmentindeki ortalama
ROI - intensite degerinin, gerek baslangic evresi ile gerek 3. aydaki iyilesme
durumlan ile gerekse de sekel kalip kalmama durumlan ile iliskisi olmadigin
gosterdik. Bu sonugla biz de MRG’nin, fasiyal sinir trasesinde intensite degerlerini

oOlgtiigiimiiz Bell paralizili hastalarin prognozunu tayin edemedigini tespit ettik.

Kontrol grubumuzda her bir normal fasiyal sinirdeki 5 farkli segmentin ROI ile
Olgiilen sinyal intensite degerlerini, ¢alisma grubumuzdaki Bell paralizili hastalarin
etkilenmeyen taraflarindaki 6lgiimlerimiz ile kiyasladigimizda, fasiyal sinirin tim
segmentlerinde ortalama intensite degerlerinin, Bell paralizili hastalar lehine anlamli
Olclide artmis oldugunu gosterdik. Bu hastalikta daha 6nce aktive oldugu gosterilmis
immiin sistem ve sitokinler, paralizi gibi klinik bulgu olusturmasa da normal tarafta
da saglikli insanlardakinden daha c¢ok kontrastlanma gosterebilecek bir etki
olusturabilir. Bell paralizili hastada bir tarafta digerine gére daha ¢ok artmis
kontrastlanma ve Kklinik olarak gézlemledigimiz paralizi gelismesine ise; bu sistemik
immiinolojik etki tizerine, viral etiyoloji veya bagka bir sebeple etkilenen tarafta ilave
lokal immiin yanit olusmasi ve o tarafta etkilenmeyi artirmasi ya da lokal etkinin

once olusup sistemik yanit1 aktive etmesi neden olmus olabilir.

Simdiki bilgilerimizle, MRG’nin; Bell paralizisinde prognoz iizerine etkisi siipheli
olup, iyi bir Oykii ve fizik muayene sonrasi, ayirici tanidaki veya hastanin

klinigindeki 6zel durumlar haricinde rutin kullanimi 6nerilmemektedir.



Anahtar kelimeler: Bell Paralizisi, Sinyal Intensite Degeri, Manyetik Rezonans
Gorlintiileme, Fasiyal Sinir, Temporal MRI, Kontrast Tutulumu.
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ABSTRACT

EVALUATION OF CONTRAST ENCHANCMENT VALUES IN THE
TEMPORAL MRI FOR PATIENTS WITH BELL’S PALSY

Objectives: In Bell's palsy, it is aimed to determine the contrast enhancement values
in the facial nerve segments by magnetic resonance imaging (MRI) and to evaluate

its relationship with the clinical process.

Materials and Methods: 90 adult patients with contrast-enhanced temporal MRI
who were evaluated with the diagnosis of idiopathic facial paralysis and 45
individuals without facial pathology (as a control group) between January 2016 and
December 2021 at Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine Hospital,
Department of Otorhinolaryngology and Emergency Medicine were included in the
study. Patient data were reviewed and recorded retrospectively. After the magnetic
resonance (MRI) images were transferred to the osirix MD computer program in
digital imaging and communications in medicine (DICOM) format, bilateral
measurements were made with an experienced radiologist in five different
localizations that could be followed on the facial nerve trace, without knowing the
paralyzed side. After marking in the IAC (internal acoustic channel), labyrinthine
segment, geniculate ganglion, tympanic segment and mastoid segment, the
contrasting information of the marked region was automatically obtained from the
program in terms of signal intensity value by using ROI (region of interest). The
measurements were completed in the same way in 90 healthy facial nerves in the
control group, and the obtained quantitative values were recorded. These values were
compared between the affected and unaffected sides of patients with Bell's palsy, and
between the unaffected sides and healthy patients in the control group. In addition,
the relationship of increased contrast uptake value in any segment of the patients
with clinical parameters such as recovery within 3 months, sequelae and stage of the

disease were analyzed.

Results: Of the patients included in the study, 48 were male and 42 were female.
There were 24 men and 21 women in the control group. The median age was 33 (19-
75) years in the study group and 33 (19-72) years in the control group. Bell's palsy

VI



was on the right side in 47 patients (52.2%), and on the left side in 43 patients
(47.8%). Sequelae were observed in 5 (5.6%) patients. Complete paralysis was
observed in 23 patients (25.6%) and incomplete paralysis was observed in 67 patients
(74.4%). Looking at the grade of the disease, grade 3 (n=30; 33.3%), grade 4 (n=21;
23.3%), grade 2 (n=16; 17.8%), grade 5 (n=16; 17.8%) and grade 6 (n=7; 7.8%) were
observed. At the end of the 3rd month, 74 (82.2%) patients recovered and 16 (17.8%)
patients did not. Mean recovery time was found to be 7.04+3.61 weeks in 85 patients

who recovered without sequelae.

When the ROI intensity value of the affected side of the patients was compared with
the ROI intensity value of the normal side in all segments, the ROI intensity value of
the affected side was found to be significantly higher than the normal side

(dependent samples t test; p<0.001).

With ROC (Receiver Operating Characteristic) analysis, we concluded that contrast
measurements in five different segments in patients had no effect on clinical
improvement or non-improvement over a 3-month period, and could not predict
improvement at 3 months (AUC<0.5, p>0.05). Similarly, when we investigated the
ability of contrast enhancement in different segments to predict whether there would
be sequelae or not, we found that contrast measurements, which we showed
increased in any segment of the facial nerve trace on the affected side of the patients,
had no effect on sequelae or not (AUC<0.5, p>0.05).

The effect of the intensity values in different segments of the facial nerve tracing of
the patients on the stage of the disease was examined using the ordinal logistic
regression model (R2 = 0.016). Intensity values in any segment could not show a
significant effect on grade. Any specific intensity value in all segments could not
predict the stage of the disease. It was not possible to say a clear cut-off point for the

intensity values.

We compared the unaffected side (90) ears of the patients in our study group with the
ears of healthy patients (90) in our control group in terms of contrast enhancement in
five segments. A significant difference was found between the ROI-intensity values

of the normal ears of the patients and the ROI-intensity values of the control group in

Vil



all segments (Mann Whitney U test; p<0.001). The median ROI intensity uptake
value in all segments was higher in the normal ears of the patients than in the control

group.

Conclusion: The routine use of MRI in Bell's palsy is controversial, except in some
special cases. MRI, which can be used frequently for differential diagnosis, continues
to be an effective auxiliary imaging method. In Bell's palsy, patients were most
curious about how long they could recover and whether there would be sequelae.
Although the rate of complete recovery is high in this disease without sequelae and
before 3 months, predicting this process using assistive imaging methods such as
MRI could be valuable in order to start additional treatments or rehabilitation early,

especially by predicting the development of sequelae.

We showed that the mean ROI-intensity value in any segment of the facial nerve on
the affected side of the patients was not related to the initial stage, recovery status in
the 3rd month, or whether there was any sequelae. With this result, we found that
MRI could not determine the prognosis of patients with Bell's palsy, for whom we

measured the intensity values in the facial nerve tracing.

When we compared the signal intensity values measured by ROI of 5 different
segments in each normal facial nerve in our control group with our measurements on
the unaffected sides of patients with Bell's palsy in our study group, we showed that
mean intensity values in all segments of the facial nerve were significantly increased
in favor of patients with Bell's palsy. Although the immune system and cytokines,
which have been shown to be activated in this disease before, do not cause clinical
signs such as paralysis, they may cause an effect that may show more contrast in the
normal side than in healthy people. In addition to the systemic immunological effect,
the formation of an additional local immune response on the affected side due to
viral etiology or another reason and increasing the effect on that side may have
caused more increased contrast enhancement on one side of the patient with Bell's

palsy than the other and the development of the paralysis we observed clinically.

With our current knowledge, effect of MRI on the prognosis of Bell's palsy is

doubtful, and its routine use is not recommended after a good history and physical



examination, except in special cases in the differential diagnosis or in the patient's
clinic.

Key Words: Bell's Palsy, Signal Intensity Value, Magnetic Resonance Imaging,

Facial Nerve, Temporal MRI, Contrast Enhancement.
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1. GIRIS VE AMAC

Yiiz siniri olarak bilinen ve 7. kraniyal sinir olan fasiyal sinir 6zellikle otoloji —
norootoloji pratigi olmak iizere kulak burun bogaz hastaliklar1 ile ilgilenen tiim
hekimlerin komplikasyonlarindan kagimmak i¢in en ¢ok dikkat ettigi ve patolojileri
ile en ¢ok ugrastigi sinir olmustur. Kulak ve bas/boyun cerrahilerinde biiyiikk dneme
sahip olmasi, sosyal bir varlik olan insanin yiiz ifadesini belirleyen mimik kaslarini

inerve etmesi fasiyal sinir konusunda bizi ayrica dikkatli olmaya itmektedir.

Fasiyal paralizi; motor, duysal ve parasempatik lifler tasiyan fasiyal sinirin motor
liflerindeki hasar nedeniyle ana islevi olan mimik kaslarinin ¢alismasinin bozulmasi
ile ortaya ¢ikan klinik bir bulgudur. Motor niikleuslar1 ponsta bulunan fasiyal sinirin
bu bolge ve distalindeki paralizileri periferik fasiyal paralizi olarak

adlandirilmaktadir.

Periferik fasiyal paralizi periferik kismi ilgilendiren c¢esitli kosullar (travma,
enfeksiyonlar, malignite veya metabolik nedenler gibi) sonucu ortaya ¢ikabilir. Bu
tiir bilinen nedenler ekarte edildikten sonra ortaya ¢ikan akut periferik fasiyal paralizi
Bell paralizisi olarak tanimlanmustir. Bell paralizisi tim periferik fasiyal paralizilerin
en c¢ok goriilen seklidir. Bell paralizisi periferik fasiyal paralizilerin yaridan fazlasini

olusturmaktadir (1).

1800’1l yillarda yagamig olan Nicolaus A. Friedreich fasiyal paraliziyi 3 hastasinda
soguk maruziyeti sonrasinda olusmasindan dolay1 romatizmal olarak bildirmistir (2).
Ancak sonrasinda Ingiliz dergilerinde yayimlanan bu makaleyi inceleyen Iskog bilim
adami Charles Bell karsilasmis oldugu bazi fasiyal sinir paralizi olgularmi 1821
yilinda yaymlayip, sistematik olarak tanimlamay:1 yaptigindan dolayr hastalik halen
bu bilim adaminin ismi ile anilmaktadir (3). Bell paralizisi ¢cogunlukla tek tarafli

goriilmekle birlikte tekrarlayabilmektedir.

Bell paralizisinin yasam boyu gelisme riski 1/60, yillik insidans1 yaklasik
40/100.000’dir ve Bell paralizili hastalarin yaklagik %12’sinde 6zellikle ilk iki y1l

igerisinde rekiirrens Dbildirilmektedir (4). Nedeni ortaya konulamayan ve



etiyolojisinde halen tartismalarin siirdiigii bu hastalik kulak burun bogaz hastaliklar

pratiginde hekimleri siklikla zorlayabilmektedir.

Bell paralizisi tanis1 koyulduktan sonra prognozun miimkiin oldugunca erken tayin
edilebilmesi ¢ok onemlidir. Bell paralizisi tanis1 konulan hastalarin giincel tedavi
modaliteleri ile %90’a yaklasan oranlarda iyilesecegi bilinmektedir. Tedavide ana
amag fasiyal sinirde olusabilecek enflamasyonu azaltmaya yoneliktir. Beklenen
iyilesmenin ger¢eklesmedigi olgularda fasiyal sinire yonelik dekompresyon cerrahisi
giindeme gelmektedir. Cerrahi dekompresyon kararmin erken alinmasi fasiyal
paralizide sekel ihtimalini diigiirmekte ve iyilesme siirecine olumlu katkida
bulunmaktadir. Tedavinin gerekli olup olmadigi, gerekli bulunmussa iceriginin veya
sliresinin ne olacagi, cerrahi tedavi karar1 almada zamanlama gibi hastaligin

progresyonunda alinacak kararlar giiniimiizde tartismalidir.

Diizelmede gecikme yasanan veya kabul goren ve uygulanan tedavi ile kotiilesme
gosteren Bell paralizisi vakalarinda MR ve BT gibi radyolojik incelemeler 6nemlidir.
Ayrica olast bir paralizi yapabilecek komplikasyonu veya bir fasiyal sinir
norinomunu ekarte etmek, norit durumunu degerlendirmek amaciyla, Bell paralizisi
hastas1 klinige bagvurdugunda tani 6ncesi yahut tan1 esnasinda kontrastli kulak MR

incelemesinden yararlanilabilmektedir.

Calismamizda son 5 yilda fakiilte hastanemize bagvurup Bell paralizisi tanis1 alan ve
kontrastli kulak MR tetkiki ¢alisilmis olan 90 hastada MR tetkikleri geriye doniik
olarak goriintiileme istasyonlarindan tekrar incelenerek fasyal sinirin 5 segmentinde
kontrast tutulum degerleri etkilenen ve etkilenmeyen tarafta ortaya konmus, fasiyal
paralizi dereceleri ve iyilesme siireleri de goz oniinde bulundurularak segmentsel
kontrast degerlerinin iyilesme siiresini ongdrmede etkili olup olmadigini arastirmak

amagclanmistir.



1. GENEL BILGILER

1.1. Fasiyal Sinir Embriyolojisi

Embriyogenezisin 2. ve 3. haftasinda sefalik bolgede noral plaga dogru
epidermiskalinlasmas1 ile merkezi sinir sistemi sekillenmeye baslar. ikinci
embriyonik haftada noéral oluk ve tiip olusur. Doérdiincii ve besinci haftalarda korda
timpani ve genikulat gangliyon belirmeye baslar. Ikinci faringeal arkin
mezengiminde sonlanan sinirler bu bolgede kalinlasip fasiyal sinirin ana trunkusunu
olusturur. Ilk dal olan korda timpaniyi nervus petrosus superficialis major izler.
Fasiyal sinir sekizinci haftanin sonunda yiizde tam bir dallanma gostermeye baslar ve
12. haftanin sonunda gelisimini tamamlamis olur (5). Fasiyal sinirin dallarinin
yerlesimi, gelisimi ve yaptigi anastomozlar dogumdan sonraki ilk dort yil sonunda

son halini alir (6).

1.2. Temporal Kemik Embriyolojisi

Birinci brankiyal yarigin uzayarak olusturdugu tubotimpanik ¢ukurun distal kisminin
genislemesiyle timpanik kavite, proksimal ucunun daralmasiyla Eustachii tiipi
meydana gelir. Birinci brankiyal arktan gelisen Meckel kikirdagi malleus basi ve
inkus kisa kolunu olusturur. Ikinci brankiyal arktan gelisen Reichert kikirdagi da
malleus ve inkusun diger pargalarini, stiloid ¢ikint1 ve stapesin 6n — arka bacaklarini
olusurur. Cift tabakali yapiya sahip olan stapes tabaninin dis tabakasi Reichert

kikirdagindan i¢ tabakasi ise ektodermal otokistten olusur (7).

Timpanik kavitedeki iki kastan biri olan musculus tensor timpani birinci brankiyal
ark mezoderminden koken alip, 5. kraniyal sinirin mandibuler dali ile inerve olur.
Timpanik bosuktaki diger kas olan musculus stapedius ise ikinci brankiyal ark
mezoderminden koken alip, nervus fasiyalis tarafindan inerve edilir. Farengeal
membran, orta kulak ile dis kulak yolunu birbirinden ayiran timpanik membrana
doniigiir. Timpanik membran lateralde ektoderm, ortada ndral krest hiicrelerinden
gelisen fibroz tabaka ve medialde endoderm olmak iizere ii¢ tabakali bir yapidan

olusur.



Stiloid, timpanik, skuaméz ve petromastoid olmak {izere dort pargadan olusan
temporal kemigin petromastoid kismi, otokistin kemiklesmesiyle olusan otik
kapstilden gelisir. Petroz parcadan orta kulak boslugu iizerine dogru kemiklesen
kisim tegmen timpani olarak isimlendirilir (8). Havalanmasi dogum ile baslayan
mastoid kisim postnatal donemde One ve asagi dogru geliserek mastoid ¢ikintiy1

olusturur.

Ikinci farengeal ark kikirdagindan gelisen stiloid c¢ikintinin proksimal kismi
dogumdan once, distal kismi ise dogumdan sonra kemiklesir ve petromastoid parca
ile kaynasmasi postnatal 1. yili bulur. Skuaméz kisim 8. hafta civarinda
intramembrandz olarak kalvaryum yaninda kemiklesmeye baslar ve o da stiloid parca
gibi postnatal birinci yilda petromastoid parga ile kaynasmis olur. 9. hafta civarinda
intramembrandz olarak kemiklesmeye baslayan timpanik parga halkaya benzer bir
yapida gelisir. Skuamo6z parca ile skuamo-timpanik fissiirde birlesir. Skuamo-
timpanik fissiir mediale dogru devam ettiginde tegmen timpaninin alt smirini

gostererek petroskuamoz ve petrotimpanik fissiirleri olusturur.

1.3. Temporal Kemik Anatomisi

Icerisinde isitme ve denge organlarini bulunduran temporal kemik; zigomatik,
parietal, oksipital ve sfenoid kemikler ile eklem yaparak kafatasinin lateral ve alt
duvarlarinin olusumuna katilir. Bu sebeple temporal kemik kafa tabaninin da bir
parcasidir. Temporal kemigin skuamdz, petrdz, timpanik ve mastoid olmak tizere

dort pargast bulunur (Sekil 1, 2)(9).
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Sekil 1: Temporal kemik lateral bakis (10)

Skuamoz parga, temporal kemigin tist kisminda yerlesmis, vertikal yaprak seklinde
ince bir kemiktir. Sfenoid kemigin ala majorii ve pariyetal kemigin pargasi ile
birlikte, orta kafa tabanmin lateral smirii olusturur. I¢ yiizeyinde orta meningeal
arterin gectigi oluk mevcuttur. Dis yiizeyi temporal adalenin son buldugu, kulak
cerrahilerinde 6nemli bir anatomik olusum olan linea temporalis ile sinirlanir. Linea
temporalis 6nde temporamandibular fossanin {ist sinirin1 yapan zigomatik ¢ikinti ile
devam eder. Bu ¢ikintinin ortasinda, igerisinden internal maksiler arterin timpanik

dalinin gegtigi petrotimpanik fissiir (Glasserian fissiirii) bulunur (11).

Petrdz parca, on yiizii arka yiizii ve tabaniyla ii¢ yiizlii bir piramide benzer. On yiizii
temporal lobun yerlestigi alan olup ortasinda siiperior semisirkiiler kanalin
olusturdugu tiimseklik bulunur. Bu bolge arkuat eminens olarak adlandirilir. Petroz
kemigin arka kafa ¢ukuru ile komsu olan arka yiizii vertikal seyirlidir ve internal
akustik kanal (IAK) burada bulunur. Tabaninda oksipital kemikle birlikte olustirdugu
foramen jugulare bulunur. Bu deligindn kismindan 9. kraniyal sinir ve gangliyonu,
10. kraniyal sinir ve Arnold gangliyonu, 11. kraniyal sinir gecer. Inferior petrozal
siniis ile birlesecek olan sigmoid siniis bu deligin hemen lateralindedir. Arka

kismindaysa juguler bulbus (JB) bulunur (9, 11).
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Sekil 2: Temporal kemik medial bakis (10)

Timpanik parca, silindiri andiran bir yapidadir ve skuamoz parca ile birlikte dis kulak
yolunun kemik kismini olusturur. Mastoid kemik ile birlesim yerinde, aurikulayi
inerve eden sinirler ve vaskiiler yapilarin gegtigi timpanomastoid siitiir hattt bulunur.
Timpanik parganin i¢ kisminda anulus timpanikus vardir ve st kisminda aciklik
mevcuttur. Rivinius ¢entigi adi verilen bu agiklik skuamoz kemigin skutum adi
verilen parcasiyla Ortiilerek tamamlanir. Skutum epitimpanyumun dis kenarini

olusturmaktadir (11, 12).

Mastoid parca, temporal kemigin posteroinferiorunda yerlesmistir. Lateralde, dis
kulak yolu arka iist kisminda suprameatal ¢ikint1 (Henle spini) bulunur. Bu ¢ikintinin
arkasinda area kribrosa denilen alan vardir. Bu alan ayn1 zamanda meatus akustikus
eksternusa (dis kulak yolu (DKY)) posteriorundan ve Henle spini seviyesinden
cizilen hayali teget ¢izgiler ile linea temporalis inferior arasindaki McEvan ti¢geninin
de icindedir. Bu yapilar cerrahilerde mastoid antruma ulagsmada biiylik 6nem arzeder.
Mastoid kemigin i¢ yiiziinde sigmoid siniise ait sulkus bulunur. Dis yiiziine altta
mastoid apeks denilen boliimde sternokleidomastoid kas tutunur. En biiyiigiiniin

antrum oldugu i¢i hava dolu mastoid hiicreler bu iki yiiz arasinda bulunur (11, 12).



1.4. Fasiyal Sinir Anatomisi

Fasiyal sinir; motor, genel duyu, 0zel visseral tat lifleri ve parasempatik lifler
icerdiginden mikst bir sinir olarak degerlendirilir. Arteriyal kanlanmasi intratemporal
alanda vertebrobaziller sistem ve karotisten, meatal kisimda anterior inferior
serebellar arterin labirentin daliyla, timpanik ve mastoid kisimlarda ise arteria

aurikularis posteriorun stilomastoid dali ile saglanmaktadir (13).
Motor lifler;

Fasiyal sinirin liflerinin ¢ogunu olusturan motor lifler yliziin mimik kaslarini
calistirir. Birinci ¢ekirdegi serebral korteksteki presentral girusta bulunurken, ikinci
¢ekirdegi ponsta kendisine ait niikleustadir. Ponstaki motor niikleuslar1 her iki motor
korteksten lifler alir. Motor korteksin fasiyal kismindan kalkan liflerin bazilari
caprazlama yapar, bazilar ise caprazlama yapmaz. Yiiziimiiziin 1/3 iist kismi, motor
korteksin iki tarafindan gelen liflerle inerve olurken, alt 2/3 kismi ise yalnizca
caprazlama yapmadan gelen yani tek inervasyonlu motor liflerle inerve olur. Fasiyal
sinir serebellopontin kdseden ¢ikip, temporal kemigin arka yiiziinde giderek
genisleyen ve yaklasik 1 cm uzunlugunda olan internal akustik kanala (IKA) girer.
Fasiyal sinir meatal segment olarak da adlandirilan bu kisimda vestibiilokohlear sinir,
duysal dali olan n. intermedius (Wrisberg siniri) ve a. auditiva interna ile birliktedir
(11, 14, 15).

Temporal kemikte fallop kanalinda ilerleyecek olan faysal sinir foramen
stilomastoideumdan ¢ikarak temporal kemigi terk eder. Mimik kaslarini inerve etmek

uzere motor liflerini sonlandirir.

Parasempatik lifler;

Fasiyal sinirin parasempatik lifleri ponsta bulunan niikleus salivatorius siiperiordan
kaynaklanir. Tukriik ve gbzyas: salgilanmasinda gorev alirlar. Bu nukleustan ¢ikan
lifler fasiyal sinir ile sekizinci kraniyal sinir arasinda bulun n. intermedius iginde

ilerleyip, motor liflerle beraber ponsu terk eder (13).



Duysal lifler

Fasiyal sinir duyusal lifleri somatik ve 6zel olmak tiizere iki tiirdedir. Somatik
duyusal lifler; Ramsay Hunt bolgesi de denilen dis kulak yolu arka duvari, buna
yakin timpanik membran kismi ile dis kulak yolu girisi, kavum konka, heliks,
antiheliks, tragus ve lobiiliin bir kismina ait cilt bolgesinin 1s1, dokunma ve agri
duyularimi alirlar. Foramen stilomastoideumun hemen disinda fasiyal sinire katilarak
birinci nukleuslarimin  bulundugu genikulat gangliyona gelirler. Genikulat
gangliyondan ¢ikan lifler, n. intermedius igerisinde ponsa gelir ve trigeminal sinir ile
birlesir. Sonrasinda ikinci nukleuslarinin bulundugu korteksteki postsentral girusta

sonlanirlar (6).

Ozel duyusal lifler, dilin ayni taraftaki 2/3 6n kisminim tat duyusunu alir. Bu lifler
korda timpani yoluyla fasiyal sinire ulasirlar. Birinci nukleusu genikulat ganglionda
yer alan bu lifler n. intermedius icerisinde ilerler. Ikinci nukleuslarmm bulundugu
medulla oblangatadaki niikleus solitaryusa gelirler. Bu nukleustan baslayan lifler ise

kortikal tat merkezine ulasarak sonlanirlar (6).

Beyin sapini terk eden fasiyal sinir intrakraniyal, intratemporal ve ekstratemporal

pargalar olarak 3 kisimda incelenir (6, 13).

1.4.1. Intrakraniyal kisim

Fasiyal sinirin beyin sapini terk edip serebellopontin kdsede, IAK’a kadar olan
kismidir. Bu kanal 23-24 mm uzunlugundadir. Bu bdlgede nervus intermedius,
sekizinci kraniyal sinir ve IAK’a giden damarlar, fasiyal sinir ile birlikte
akustikofasiyal pedikiil adi1 verilen bir demet olusurur (16). Bu demetin her bir
eleman1 pia mater kilif ile sarili bir sekilde ortak bir araknoid kilif icinde IAK’a
gelirler (17).

1.4.2. Intratemporal kisim

Fasiyal sinirin IAK’da seyrettigi kism1 meatal segment olarak adlandirilir. Bu kanali

takiben foramen stilomastoideumdan cikincaya kadar fallop kanalinda yaklasik 3



cm’lik uzun bir yol izler. Fasiyal sinir bu kanal igerisinde 2 dirsek olusturur.
IAK’dan genikulat gangliyona kadar olan kisim labirenter segmenttir. Genikulat
gangliyon boélgesinde birinci dirsegini olusuran fasiyal sinir; ikinci dirsege kadar
timpanik segment, ikinci dirsegini olusturup foramen stilomastoideuma gelene kadar

da mastoid segment olarak devam eder (18, 19).
2.4.2.1. Meatal segment (IAK)

Internal akustik kanalin i¢ kulaga doniik kismu fundus olarak adlandirilir. Bu
bolgedeki periostun giderek kalinlasmasiyla vertikal (Bill’s Bar) ve transvers krestler
olusur. Vertikal krest; fundusun iist boliimiinii, posteriorda siiperior vestibiiler sinir
kanali, anteriorda ise fasiyal sinir kanalina ayirir. Transvers krestin altinda kalan
boliimiin anteriorunda kohlear sinir, posteriorunda ise inferior vestibiiler sinir

yerlesim gosterir (20).

Fasiyal sinirin IAK icindeki uzanimi 8-11 mm arasinda degismektedir. Fasiyal sinire
ait kanal IAK baslangicindaki Bill’s bar nedeniyle hafif bir daralma gostererek
baglar. Fasiyal sinir bu bolgede kanalin diger boliimlerine kiyasla daha sikigmis
durumda olmasindan dolayr Bell paralizisi tedavisinde labirentin segment
dekompresyonu diistiniiliiyorsa, bu bolgedeki kalinlasmis periost kesilerek sinir
serbest hale getirilmelidir (21).

2.4.2.2. Labirentin Segment

Fasiyal sinirin fallop kanali igerisinde Z harfini andirir sekilde benzersiz bir yol izler.
Fasiyal sinir bu ilerleyisiyle insan viicudunda kemik kanal igerisinde en uzun yol
kateden sinirdir. Meatal segmentten sonra kanala giren fasiyal sinirin genikulat
gangliyonu olusturana kadar olan kismi labirentin segmenttir. Bu bodlgede sinir
kokleanin 1. turu ve superior semisirkiiler kanal ile komsu oldugundan bu adi
almistir (13). 3 ile 5 mm civarinda olan labirentin segment fallop kanalinin en dar
yeridir. Yaklasik 0,68 mm genisligindedir. Bu sebeple fasiyal sinir bu segmentte,
enflamasyondan veya travmadan daha ¢ok etkilenir. Fasiyal siniri besleyen arteriyel

anastomozlar sadece bu segmentte yoktur (13, 22).



2.4.2.3. Genikulat Gangliyon

Genikiilat gangliyonun timpanik kavite i¢indeki konumu, malleus boynuna tutunan
muskulus tensor timpani tendonunun ¢ikis yerindeki kohleariform prosesin
posterosiiperiorudur (23). Fasiyal sinir, genikulat gangliyonu n. intermedius ve korda
timpaniden gelen afarent lifler ile birleserek olusturur. Burada 70 derecelik bir ac1 ile
1. dirsegini yapar. Fasiyal sinirin genikiilat gangliyondan ¢ikan ilk dali nervus
petrozus siiperfisiyalis majordiir. Nervus petrosus profundus ile birleserek nervus
kanalis pterigoideusu (Vidian siniri) olusturur. Pterigopalatin gangliyonda sinaps
yaptiktan sonra ¢ikan parasempatik sekretuar liflerini lakrimal basta olmak tizere
nazal, palatin ve farengeal bezlere tasimaktadir. Genikiilat gangliyondan ¢ikan ikinci
dal nervus petrozus siiperfisiyalis minordiir. Buradan timpanik pleksus lifleri
(Jacopson siniri) ile 9. kraniyal sinire katilarak sekretuar liflerini parotis bezine tasir.
Genikulat gangliyondan ¢ikan tgiincii dal eksternal petrozal sinirdir. Her zaman
bulunmayabilen sempatik liflerini arteria meningea mediaya tasiyan ince bir daldir
(6, 13).

2.4.2.4. Timpanik Segment

Fasiyal sinirin timpanik segmenti, epitimpanumun medialindeki kemik duvar
boyunca posteroinferior yonde horizontal planla arasinda 37 derecelik bir ag1
olusturacak sekilde seyir gosterir. Genikiilat gangliyon ile 2. dirsek arasinda bulunur

ve uzunlugu 11 mm civarindadir. Cap1 ise hemen hemen 1,5 mm civarindadir (24).

Sinirin seyri bu kisimda hafif S seklindedir. Proksimal kismi, lateral semisirkiiler
kanalin (LSK) inferior yiiziine yakinken, distal kismi LSK posterior yiiziinden
uzaklasacak sekilde arkaya dogru seyreder. Burada inkusun kisa koluna olan en
yakin mesafeyaklasik 3,31 mm olarak Ol¢iilmiistiir (25). Oval pencerenin hemen
tizerinde seyreden fasiyal sinirin kanal boyunca goriilen dehisanslarinin gogu bu
segmenttedir. Yaklasik %37 civarinda gorildigi belirtilmektedir (26). Bu durum

otolojik cerrahilerde ¢cok 6nemlidir.

Timpanik segmentte fasiyal sinir kanalin %45’ini doldurur. Piramidal eminense en

yakin kisminda fasiyal sinir stapes kasma giden nervus stapedius dalini verir.
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Timpanik segment ile mastoid segment arasinda 95 ile 135 derece arasinda bir
acilanma vardir ve burada, piramidal eminensin hemen distalinde ikinci dirsek olusur
(17, 27).

Fasiyal sinir gerek dehisanslarin sikligi gerekse bu bolgeye yonelik cerrahi
girisimlerin ¢coklugu sebebiyle yapilan islemler sirasinda en sik timpanik segment ve
ikinci dirsekte zedelenir. Ayrica yetigkinlerde fallop kanali, labirenter segmentin
proksimal kismindan sonra ikinci olarak timpanik segmentin orta bdlimiinde

daralma gosterir (28, 29).
2.4.2.5. Mastoid Segment

Fasiyal sinirin ikinci dirseginden foramen stilomastoideuma kadar olan kisimdir.
Uzunlugu yaklagik 13 mm kadar olup korda timpani siniri bu segmentin distal 1/3
kismindan ayrilir. Korda timpani dali; submandibuler, sublingual ve agiz i¢i minér
tiikiiriik bezlerine sekretuar lifler tasir. Ayrica dilin 2/3 6n kisminin tat duyusu ve dis

kulak yolu arka duvari dokunma, agri ile 1s1 duyularindan sorumludur (13).

11
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Sekil 3: Fasiyal sinirin seyri (IKK: I¢ kulak kanalr) (30)

1.4.3. Ekstratemporal kisim

Fasiyal sinirin fallop kanalini terk ettigi foramen stilomastoideum ile 6ne yukari
dogru ilerleyip parotis derin lob yiizeyelinde distal dallarini1 verdigi pes anserinus
arasindaki 15-20 mm’lik segmentidir. Parotis bezine girmeden sirasiyla posterior
aurikular, digastrik ve stilohyoid dallarin1 verir. Ilerleyerek parotis derin ve yiizeyel
loblar1 arasinda once iki ana trunkusa sonra temporal, zigomatik, bukkal, marginal

mandibular ve servikal dallara ayrilir (6, 11).

1.5. Fasiyal Sinir Fizyolojisi ve Histopatolojisi

Fasiyal sinirin ortalama 10.000 civarinda fibril icerdigi, bunlarmm 7000 tanesinin
miyelinize ve motor lifler oldugu, 3000 kadarinin ise miyelinize olmayan fibriller

olup sensoriyel, sekretuar gorev yaptiklart kabul edilir. Motor lifler esasen, yiiziin
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mimik kaslarini, platismayi, digastrik kas arka karnini, postaurikular kasi, stylohyoid
kas1 ve stapedial kasi innerve eder (31). Siiperior salivator nukleustan g¢ikan
preganglionik liflerin bir bolimii nervus petrozis siiperfisiyalis major olarak,
sfenopalatin ganglionagelir. Postganglionik lifler lakrimal ve palatin bezlere
innevasyon saglamak iizere ulasir. Diger bir boliimii ise lesser petrosal sinir olarak
otik gangliona gelir ve sinaps olusturur. Buradan nervus glossofaringeusa ait lifler ile
birlikte parotis bezine ulasarak parasempatik innervasyon saglarlar. Bu parasempatik
liflerin bir kism1 da korda timpani siniri vasitasi ile submandibular gangliona gelip
sinaps olustururlar. Postganglionik lifler ise sublingual, submandibular ve oral kavite
icinde bulunan mindr tiikriik bezlerine parasempatik innervasyon saglarlar (32). Ozel
duysal (visseral afferent) lifler, dilin 2/3 anterior kisminin tat duyusunu alir. Lingual
sinir, korda timpani ve nervus intermedius vasitasiyla traktus solitarius ve oradan da

niikleus solitariusa gelerek sonlanirlar (6).

Fasiyal sinirin aksonu Schwann hiicresi tarafindan olusturulan myelin kilifla
ortiilmiistiir. Iki Schwann hiicresi arasinda myelin kilifin olmadigi, Ranvier diigiimii
ad1 verilen boliimler bulunur. Sitoplazmanin akson ic¢indeki kismina aksoplazma
denilir. Aksoplasma iginde, aksonal transportta dnemli gorevler iistlenen mikrotiibiil
ve norofilament adlariyla bilinen silindirik yapilar mevcuttur. Aksoplazma aksonun
canliligimi korumasi i¢in gereken maddeleri ulastirdigi gibi ayrica aksonda olusan
katabolizma ftriinlerini de temizler. Aksonun canliigimi devam ettirmesi, noronun

govdesinden aksona dogru olan aksoplazma akiminin devam etmesi ile miimkiin olur

(6).

Aksonun ¢api, myelin kilif kalinligi, Ranvier diiglimleri arasindaki uzakligi ifade
eden myelin kilif uzunlugu, fonksiyon goren bir sinir hiicresinde en o6nemli
yapilardir. insanda fasiyal sinir akson kalinligi 3-20 mikron arasinda degismekte ve
Ranvier diigiimleri arasindaki mesafe ise 0,1-1,8 mm arasindadir. Fasiyal sinir gibi
myelinli sinirlerde uyarilma ve depolarizasyon Ranvier diigiimleri arasinda atlayarak
ve normal iletiden ¢ok daha hizli olarak iletilir. Myelin kilifin zedelendigi ve kismi
olarak iyilestigi durumlarda, Ranvier diigiimleri arasi mesafe bozulacagi i¢in hem

depolarizasyon esigi artar hem de iletim yavaslar (13, 33, 34).
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Seddon, sinir yaralanmalarini noropraksi, aksonotemezis ve ndrotemezis olarak 3

sekilde agiklamistir (35).

Noroprakside, konnektif doku elemenlar1 saglam ve sinirin aksonal yapisinda bir
bozukluk yoktur. Ancak sinir baski altinda oldugundan akim gegici ve geri
dontisimlii olarak bloke olmustur. Fasiyal sinirde histopatolojik olarak herhangi bir
lezyon bulunmamaktadir. Baski ortadan kalkarsa fasiyal sinir 2-4 hafta icerisinde
tamamen normale doner (6). Bu tip sinir hasarinda, klinik olarak kas atrofisi yok
veya belirgin degildir. Prognoz, Wallerian dejenerasyonu gelismediginden tam

iyilesme seklinde olup cerrahi tedavi endikasyonu yoktur (34).

Aksonotemeziste, sinir ¢evresindeki basi, aksoplazma iletimini tamamen bloklar.
Aksoplazma akimina izin vermeyen basinin ortadan kalkmaz ise akson o6liir. Ancak
endondral tiipler saglam olup basinin devam etmesi durumunda endondral tiipler de
zedelenir. Bu sekilde sinirdeki hasar norotemezis haline gelir. Aksonda ortaya ¢ikan
dejenerasyon siireci Wallerian dejenerasyonu olarak adlandirilir. Aksonotemeziste,
eger basi ortadan kalkarsa 1-2 ay gibi bir zaman aralifinda tam iyilesme miimkiindiir.

Burada akson, noronun aksoplazmasinin ilerlemesiyle bosalmis endonéral tiipiin igini

doldurup kendi kendini onarabilir (6, 34, 35).

Norotemeziste, bag dokusunda ve aksonda hasar s6z konusudur. Endondrium artik
hasar gormiistiir. Dogrudan norotemezis gelisebilecegi gibi, aksonotemesizteki
basinin devam etmesi durumunda da ndrotemezis ortaya g¢ikabilir. Basinin en
distalinden proksimale dogru Wallerian dejenerasyonu geligir. Zedelenen sinirde
yikim siirerken bir siire sonra onarim faaliyetleri baslar. Rejenerasyon siirecinde

gelisen farkliliklardan dolay1, ndrotemezis ii¢ boliime ayrilarak incelenir (6, 35).

Birincide, yalnizca myelin tiiplerde hasar olup akson tomurcugu bos buldugu
herhangi bir tiibiile girer. Bir bolgeye gidecek olan sinir lifi baska bir bolgeye
gidebilir ve sinkinezi denilen durum ortaya ¢ikabilir. Iyilesme siireci yaklasik 2

aydir.
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Ikincide, myelin tiipler ile birlikte perindriumda da hasar vardir. Fasiyal sinirde tam
olmayan bir kesi mevcuttur. Hasta saglikli liflerin innerve ettigi kaslar1 hareket

ettirebilir.

Ucgiinciide, sinir tiimiiyle kesilmis oldugundan, fasiyal sinir rejenere olsa dahi
tiibiillerin olmamasindan dolay1 kaslara ulasim s6z konusu olamaz. Bu olgularda

iyilesme goriilmeyip tam bir paralizi s6z konusudur (36).

Sunderland ise Seddon’dan sonra periferik sinir hasar derecelerini 5 gruba ayirarak

incelemistir (36, 37).

Birinci derece hasarda, Wallerian dejenerasyonu yoktur ve distalden verilen uyari ile
ileti elde edilebilir. Seddon’un tanimladig1 noropraksi ile uyumludur. Bell paralizisi
hastalarinda siklikla karsilasilan durumdur (35, 36).

Ikinci derece hasarda, motor ve duyu kaybma ek olarak otonomik fonksiyonlarda da
tam kayip s6z konusudur. Daha siddetli travmalara bagli olarak intranoral basing
artar ve perflizyon bozulur. Akson ve myelin kilifin kopmus oldugu hasarli bolgenin
distalinde Wallerian dejenerasyonu baslar. Patoloji ortadan kalktiginda epinéryum,
perindryum, endondral kilif ve Schwann hiicreleri saglam oldugundan fonksiyonel
kayip geri doniistimlii olur. Seddon’un tanimladigi aksonotemezis ile uyumludur (35,
36).

Ucgiincii derece hasarda; endonéral yapilarm kaybi nedeniyle akson rejenerasyonu
sirasinda serbest uclar distaldeki uygun olmayan yollara ilerledikleri i¢in, iyilesme
ge¢ ve sekelli olarak gerceklesir. Bu rejenerasyonun kalitesi hasarli endondral tiip

sayisina bali olarak degisir. Norotemezis birinci kategorisine denk gelir (36, 37).

Dordiincii derece hasarda; perinorium da akson ve endonoriuma ek olarak hasar
gormiistiir. Kendiliginden 1iyilesme son derece zor olup cerrahi miidahale
gerekmektedir. Tam olmayan bir kesi mevcut oldugu i¢in hasta saglikli liflerin inerve
ettigi kaslar1 hareket ettirebilmektedir. Bu hasar tipi norotemezis ikinci kategorisine

denk gelmektedir (36, 37).
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Besinci derece hasarda; sinirin tiim yapilarinda tam kat kesiye bagli olarak hasar s6z
konusudur. Tam paralizi ve tam fonksiyon kaybi vardir. Kendiliginden iyilesme
miimkiin olmayip mutlaka cerrahi onarim gerektirir. Seddon’un tanimladigi

norotemezis ti¢iincii kategorisine denk gelir (35-37).

1.6. Periferik Fasiyal Paralizi

Fasiyal paralizili hastalarda basta santral ve periferik fasiyal paralizi ayrimi
yapilmalidir. Santral fasiyal paralizilerde, yiiziin iist kisminin motor fonksiyonlari
normalken yiiziin alt yarisinda paralizi goriiliir. Etkilenen yiliz yarimindaki, alt ve tist
biitiin kas fonksiyonlarinda kayip ile birlikte gbzyasinda azalma, tat bozuklugu ve
hiperakuzinin goriilebildigi fasiyal paralizi tipine periferik fasiyal paralizi denir.
Birgok nedene bagli olarak ortaya c¢ikar ve degerlendirilmesi kulak burun bogaz

hastaliklar1 pratiginde son derece onemlidir (38).

Degerlendirme yaparken parezi veya paralizi olmasi, birden baglamasi1 veya progresif
gelisme gostermesi, ek semptom varligi, daha 6nce olup olmadigi, travma ve aile
Oykiisii mutlaka sorgulanmalidir. Diigiik dereceli ve ge¢ baslayan paralizilerde
prognoz daha iyidir. Ilk {i¢ hafta sonras: progresyon gdsteren paralizilerde timér akla
gelmelidir. Siddetli kulak agristyla birlikte aurikulada vezikiillii dokiintiiler herpes
zoster enfeksiyonu icin tan1 koydurucu olabilmektedir. Yine ayni tarafta tekrarlayan
fasiyal paralizi Melkerson-Rosenthal sendromunda, yavas biiyiiyen tiimorlerde ve
Bell paralizisinde goriilebilir. Tam bir bag boyun ve nérolojik muayene gereklidir.
Dis kulak yolu ve timpanik membran bulgulari Herpes Zoster Otikus ile orta kulak
enfeksyonlarina bagl fasiyal paralizlerde yol gostericidir. Ilave kraniyal sinir
patolojileri ve norolojik bulgular etyolojiyle ilgili bilgi verebilir. Periferik fasiyal
paralizlerin yaridan ¢ogu idiopatiktir. Bunu travma ve enfeksiydz nedenler takip
ederken idioptaik fasiyal paralizi yani Bell paralizisi tanisina etyolojiden sorumlu

diger nedenler dislandiktan sonra ulasilir (1, 38).

1.6.1. Periferik fasiyal paralizi etyolojisi

Siklikla idyopatik, travmatik, inflamatuar, tiimoral hastaliklar gibi nedenlerle
karsimiza c¢ikan periferik fasiyal paralizi, KBB hekimlerinin gilincel pratikte

etiyolojiye yonelik aragtirma yapmalar1 ve hizlica ayrici tantya gitmeleri gereken bir
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hastaliktir (Tablo 1). Siklikla akut formda gordigiimiiz periferik fasiyal paralizi,

kronik veya ilerleyici formlarda da goriilebilir.

Tablo 1: Periferik Fasiyal Paralizide Ayiricit Tam (39, 40).

Akut Paralizi

Kronik veya Progresif Paralizi

Polinoritler

* Bell paralizisi

* Herpes zoster

* Guillain-Barré sendromu
* Otoimmiin hastalik

* Lyme hastalig1

« HIV enfeksiyonu

» Kawasaki hastaligi
Travma

» Temporal kemik fraktiirii
* Barotravma

* Dogum travmasi

Otitis media

Maligniteler

* Primer parotis timori

* Metastatik timor

Benign tiimorler

* Schwannoma

* Glomus tiimorii

Kolesteatom

Sarkoidoz
Melkersson-Rosenthal sendromu
Norolojik bozukluklar

* HIV tutulumu

« Santral ya da periferik serebrovaskiiler

bozukluklar

* Akut bakteriyel
* Kronik bakteriyel

HIV: Human Immunodeficiency Virus

Bell paralizisinden sonra en sik periferik fasiyal paralizi nedenlerinden biri olarak
travma karsimiza ¢ikmaktadir. Temporal kemik kiriklari, iyatrojenik olarak otolojik
cerrahilerde, forseps kullanimi gibi dogumsal travmalarda ve orta kulaktaki basing
degisikliklerine neden olan 6zel etkinliklerde yedinci sinirde paralizi gelisebilecegi

belirtilmistir (11, 41).

Siklikla motorlu ara¢ kazalari, atesli silah yaralanmalari, diismeler ve spor
yaralanmalar1 sonucu olusabilen temporal kemik kiriklart; longitudinal ve transvers
olarak ikiye ayrilir. Cogunlugu da longitudinal olarak karsimiza cikar. Ancak
longitudinal fraktiirlerde fasiyal paralizi goriilme olasilifi %20 seviyesindeyken,

daha az karsilagtigimiz transvers fraktiirlerde bu oran %50 ‘lere ¢ikmaktadir. Bu
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travmalarda paralizinin hemen sonra m1 yoksa giinler sonra m1 ortaya ¢iktig1 da tam

kesi veya basiya bagli gelismesi agisindan 6nem arz eder (11, 38).

Otolojik cerrahilerde nadir de olsa iyatrojenik olarak fasiyal paraliziler
gelisebilmektedir. Daha ¢ok timpanik ve mastoid segmentte goriilen bu paralizilerin
gelisme olasiligt  polip, kolesteatom, graniilasyon dokusu nedenli revizyon
cerrahilerde artmaktadir. Intraoperatif fark edildiginde uygun sekilde onarilmali,
postoperatif dort saati gegen, antiddem tedaviye yanit vermeyen fasiyal paralizilerde

eksplorasyonu diisiinecek sekilde dikkatli olunmalidir (6, 11, 38).

Travmalari izleyen sik bir periferik fasiyal paralizi nedeni de Herpes Zostere bagli
olarak gelisen Ramsey — Hunt sendromudur. Latent Varisella Zoster viriisiiniin
reaktivasyonu ile olusan ve hiicresel bagisikligin azaldigi 60 yas iistii bireylerde daha
stk karsimiza ¢ikan bu sendromda fasiyal paralizi ile birliktelik gosteren vezikiiler
dokiintiiler tipiktir. Varisella Zoster virlisine yonelik artmis antikor varlig
laboratuarda goriilebilir. Sinir dejenerasyonu daha fazla oldugundan Bell paralizisine

kiyasla daha kotii seyrettgi soylenebilir (38).

Akut veya kronik otitis media durumlarinda komplikasyon olarak fasiyal paralizi
geligebilmekedir. Akut otitis media komplikasyonu olarak gelisen fasiyal paraliziler
daha c¢ok c¢ocuklarda karsimiza c¢ikmakta olup antibiyoterapi, parasentez ve
ventilasyon tiipli uygulamalar1 gerekebilir. Kronik otitis media komplikasyonu olarak
siklikla eriskinlerde karsimiza ¢ikan fasyal paraliziler ise kolesteatom veya fasiyal
sinire bas1 yapan graniilasyon dokusuna bagli gelisebilir ve acil cerrahi endikasyonu

olusturabilir (38).

Immunsiiprese veya kontrolsiiz diyabetik hasalarda Pseudomonas Aureginosa etkenli
malign otitis eksterna geligebilir ve 7. sinir tutulumu izlenebilir. Yine kenelerle
bulagan ve Borrelia Burgdorferi patojeni etkenli Lyme hastaliginda da fasiyal paralizi
goriilebilir. Viral olarak ise Epstein-Barr enfeksiyonu sirasinda veya HIV ile enfekte

insanlarda herhangi bir donemde fasiyal paralizi izlenebilmektedir (38, 42).
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Dudaklarda ve bukkal mukozada rekiirren 6dem, dilde fissiir gibi semptomlari
barindiran Melkerson-Rosenthal sendromunda diizelip aniden tekrarlayan fasiyal
paralizi goriilebilir (38, 40).

Diyabetus Mellitus (DM), tiroid hormon bozukluklari, parotis bezi tutulumu ile
sarkoidoz, AIDS fasiyal paraliziye neden olan sistemik hastaliklar arasinda

gosterilebilir (38).

1.6.2. Periferik fasiyal paralizide klinik evrelendirme

Periferik fasiyal paralizilerde fonksiyonlarin bozulma derecesine gore tanimlanmis
cesitli evrelendirmeler mevcuttur. Nottingham, Burres-Fisch, Yanagihara evreleme
sistemleri tantmlanmis olsa da glinimiiz pratiginde halen 1985 yilinda tanimlanmis

olan House-Brackmann evreleme sistemi siklikla kullanilmaktadir (43-45).

Tablo 2: House — Brackmann Fasiyal Sinir Paralizisi Evreleme Sistemi (43)

Derece Fonksiyon

I Normal fonksiyon

I Hafif fonksiyon kaybi (hafif zayiflik, dinlenme durumunda normal simetri)

1 Orta fonksiyon kaybi (bariz ama sekil bozuklugu olmayan senkinezi,
istirahatte normal simetri). Azami eforla tam g6z kapatma, iyi alin hareketi

v Orta-ileri fonksiyon kayb1 (bariz ve sekil bozucu asimetri, belirgin
senkinezi). Tam olmayan g6z kapama, orta derecede alin hareketi

\Y/ Siddetli disfonksiyon (zar zor algilanabilir hareket)

VI Tam paralizi durumu (hareket yok)

1.6.3. Periferik fasiyal paralizide tanisal testler

Yedinci ve sekizinci kraniyal sinirler birbirleri ile yakin komsuluk gdsterdiginden
periferik fasiyal paralizili ile bagvuran hastalarda saf ses ve konusma odyometrileri,
timpanometri, stapes refleksi gibi odyometrik incelemeler c¢alisilabilir. Fasiyal
paraliziye vestibiiler sistem bulgulart eslik ediyorsa uygun tetkikler ile
degerlendirilmesi gerekmektedir (12). Ote yandan Bell paralizili hastalarin yaklasik
%30’unda ayrica hiperakuzi bulunabilir. Hastalarda akustik beyin sap1 cevabi1 (ABR)
Olgiimleri de c¢aligilabilir. Siklikla 1-5. dalgalar araliginda bir artig goriilebilir ve
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klinik iyilesme ile diizelebilen her iki kulagin 5. dalga seviyeleri arasinda bir farklilik
saptanabilir (6).

Fasiyal sinir ve dallarinin anatomik varyasyonlar1 ve ayrica sinir igerisindeki liflerin
homojen tutulmamasi sebebiyle giiniimiizde topografik testler 6nemini yitirmistir.
Daha onceleri lezyonun lokalizasyonunu tespit etmek ve intratemporal fasiyal sinir
dallar1 fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in ¢alisilan bu testler; Schirmer testi (gbz
yas1 testi), tat testi, Blatt testi (tiikriik akim testi), tiikriik asiditesinin 6l¢limii, stapes
refleksi gibi testlerdir (46, 47).

Schirmer testinde, siiperfisiyel petrozal sinir fonksiyonu degerlendirilir. Kagit
seritlerden etkilenen tarafta % 25’1 asan az i1slanma anlamli kabul edilip lezyonun

genikulat gangliyon ya da daha proksimalde olabilecegine isaret eder (12).

Stapes refleksinde, stapedial sinir fonksiyonu degerlendirilir. Orta kulak ve timpanik
membran patolojisi bulunmayan fasiyal paralizili hastada etkilenmeyen taraftaki
uyartya etkilenen tarafta stapes kasinda refleks alinamamasi veya ¢ok daha diisiik
amplitiitte alinmasi esasina dayanir. Fasiyal sinir 2. dirseginden daha proksimalde bir

lezyona isaret eder (12, 48).

Elektrofizyolojik tesler genellikle hasar derecesini tespit edip prognoz ile ilgili fikir
vermesi agisindan kullanilabilmektedir. Daha erken ve ileri tedaviler ya da cerrahi
karar1 almada kullanilabilir. Fasiyal paralizilerde fizyolojik olarak ilk ti¢ giin
igerisinde lezyonun distalinde uyarim devam ettiginden, elektrofizyolojik testlerin {i¢
giinden sonra yapilmasi1 daha anlamlidir. Progresyon gosteren paralizilerde ya da tam
paralizi durumlarinda basvurulabilen bu elektrofizyolojik testler; latans (sinir iletim
zamani), NET (sinir uyarim testi), MST (maksimal uyarim testi), ENoG
(elektronorografi), EMG  (elektromiyografi), MNoG (manyetik uyarimli
néromiyografi), antidromik potansiyeller, trigeminofasiyal refleks gibi testlerdir.

Ozellikle NET, MST, ENoG ve EMG en sik kullanilanlaridir (6, 49-51).

NET, elektrofizyolojik testler arasinda fasiyal sinir hasarmi gosteren en basit ve
temel testtir. Foramen stilomastoideum iizerine konulan elektrot ile sinir bu bolgeden

itibaren giddikce artan siddetlerde uyarilir. iki tarafta da kasilmanin saglandigi en
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erken uyarilar kaydedilerek kiyaslanir. Aradaki farkin 3,5 mA den fazla olmasi
prognozun kotii  olacagina isaret eder. Sinirde dejenerasyon 2-3 haftada

tamamlanacagindan bu siireden sonra uygulanmasi anlamsizdir (12, 52).

MST ise NET gibidir ancak daha yiiksek uyarilar kademeli ve hasanin tolere
edebilecegi sekilde artirilarak verilir. Tiim aksonlarin uyarilmasi saglanarak dejenere

olanlarin orani hesaplanmaya calisilir (53).

ENoG, yapilis olarak MST gibi olsa da kas hareketleri gozlem ile degil EMG
yapilarak Ol¢iildiigiinden daha objekif kabul edilir. Hangi durumlarda cerrahi
dekompresyon yapilabilecegini Ongorebilmesi prognostik degerini artirmistir.
Saglam taraf ile kiyaslanarak birlesik aksiyon potansiyelleri kaydedilir ve amplitiid
degerleri saglikli tarafin yiizde orani olarak belirtilir. Bu degerin %10’lar seviyesinde
olmas1 yiiksek dejenerasyonu ve kotii prognozu gosterdiginden cerrahi
dekompresyon secenegi diisiiniilebilmektedir. Ugiincii giin ile iigiincii hafta arasinda

yapilmasi anlamlidir (11, 54-57).

EMG ise kaslardan elektriksel uyarilara karsi olusan aksiyon potansiyellerini 6l¢meyi
amaglar. Aksonal dejenerasyon gelismesi beklenen bir fasiyal paralizi durumunda
fibrilasyon potansiyelleri ilk 2-3 haftada gelismeyeceginden bu siireden sonra EMG
calismak anlamlidir. Bu sebeple erken donemde sinir hasari ile ilgili bize bilgi
vermez. Ancak 3 — 4 haftadan sonra fibrilasyon potansiyellerine ilave polifazik
reinervasyon potansiyellerini de oOlgerek prognoz ile ilgili fikir verebilir. Bell
paralizisi hastalarinda kullanimi bu sebeplerle sinirlidir. Fasiyal sinir anastamozu
yapilan hastalarda cerrahi faydayr gormek, periferik fasiyal paralizili bebeklerde
dogum travmast kayanaklt olup olmadigin1 tespit etmek amacli da

kullanilabilmektedir (40, 58).

Periferik fasiyal paralizili hastanin tanisinda ve siireci yonetmede radyolojik
tetkiklerden de faydalanilmaktadir. Eger etiyolojide otitis media komplikasyonu veya
travma diisliniiliiyorsa ince kesitli temporal BT (bilgisayarli tomografi) faydal
olabilir. Burada fasiyal sinir kemik ¢ercevesinde bir patoloji kolaylikla izlenebilir.
Ote yandan, farkli progresyon gosteren paralizilerde, birden fazla kez gerceklesen

paralizilerde, ilave vestibiiler veya nérolojik semptomlar varliginda kontrastli kulak
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MR (manyetik rezonans) goriintiilemelerinden faydalanilabilir. Bir fasiyal
schwannoma olgusu bu sekilde tani alabilir. Genellikle kontrast madde olarak
gadolinyum kullanilmaktadir. Bell paralizili hastalarda erken asamalarda genellikle
artmis kontrast tutulumu beklenmektedir. Ozellikle genikulat gangliyon ve labirentin
segmentlerde, darliga bagli olarak fasiyal sinirdeki ufak degisiklikler daha c¢ok
patolojik sinyal artigina sebebiyet verebilir (12, 40).

1.7. Bell Paralizisi (Bell’s Palsi)

Bell paralizisi; fasiyal sinirin, spontan ve akut baslangicl, genellikle yiiziin tek
tarafini etkileyen, idiyopatik kismi veya tam felci durumudur ve tiim fasiyal paralizi
nedenlerinin yaklasik %70’ini olusturur (59, 60). Bell paralizisi terimi baska bir
neden veya hastalik ile aciklanabilecek bulgular icermeyen fasiyal paralizi olgular
icin kullanilabilir. Fasiyal paralizinin malignitelerden nérinoma, kafa ici kitlelerden
enfeksiyona veya norolojik problemlere kadar bircok sebebi olabilir. Yani biitiin
paraliziler Bell’s Palsi degildir (40). Her ne kadar ekartasyon tanisi olarak deklare
edilse de Taverner tarafindan daha oOzellestirmek adina minimum tami Kriterleri
tanimlanmistir. Bu kriterler; yliziin tek tarafindaki biitiin kas gruplarimi etkileyen
paralizi veya parezi olmasi, ani baslangi¢, MSS (merkezi sinir sistemi) hastaligina ait
bulgu olmamasi ve kulak veya serebellopontin kdse patolojilerine ait bulgular

olmamasidir (61).

1.7.1. insidans

Bell paralizisinin yillik tahmini insidans1 100.000°de 23 ile 37 arasindadir (62). 65
yasin lizerinde insidans artarken (59/100000), 13 yas altinda azalmaktadir
(13/100000). Birlesik Krallik’ta birinci basamakta yapilan veri taramasinda 70 yasin
tizerinde bir pik yaptig1 da gosterilmistir (40, 63). Kadin / erkek orani, 20 yas alti
kadinlar ve 40 yas iistii erkeklerdeki hafif baskinlik haricinde yaklasik olarak esittir.
Yiiziin sag veya solunda goriilme sikligi esittir. Hastalarin %0,3'linde bilateral
paralizi goriiliir ve %9'unda daha once paralizi 6ykiisii vardir. Hastalarin %8'inde ise

ailede Bell paralizisi dykiisii vardir (40).
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1.7.2. Etyoloji

Bell paralizisinin 6ne siirlilen nedenleri arasinda vasa nervorumun mikrodolagim
yetmezligi, viral enfeksiyon, iskemik ndropati ve otoimmiin reaksiyonlar yer alir.
Bell paralizisi bulunan hastalardaki laboratuar ¢alismalarinda tutarli bir sekilde higbir
viriis izole edilmemesine ragmen, bu nedenler arasinda viral hipotez en yaygin kabul
gorenidir. Viral hipotez i¢in de kanitlar dolayli olup klinik gézlemlere ve viral
antikor titrelerindeki degisikliklere dayanir. Ayrica, altta yatan neden viral olsa da,
paralizinin kendisinin dogrudan nedeni tartismalidir; tek basina viral néropati veya

viral enfeksiyona sekonder iskemik néropati olabilir (40).

Bell paralizisi genellikle, en belirgin bulgusu yiiz felci olan ve viral bir nedene isaret
eden kraniyal sinir polindritinin bir pargasi olabilmektedir. Dikkatli bir nérolojik
muayene, Bell paralizili hastalarin yarisindan fazlasinda diger kraniyal noropatileri
ortaya ¢ikaracaktir. Bell paralizili hastalarin  %80’inde trigeminal veya
glossofarengeal sinirlerde uyusukluk ya da karincalanma hissi, %60’inda fasiyal ya

da retroaurikiiler bolgede agri, %57 sinde disfaji goriilmiistiir (40, 64).

Bell paralizisi ile viral enfeksiyon arasinda dogrudan bir baglanti kurmak zor olsa da,
mevcut en 1yi kanitlar, latent HSV'nin yeniden aktivasyonunun en olasi neden
oldugunu gostermektedir (40). Bununla ilgili olarak yapilmis 6nemli bir ¢alismada,
Murakami ve arkadaslar1 Bell paralizili, Ramsay Hunt sendromlu hastalardan ve
kontrol gruplarindan endondral s1vi ve postaurikiiler kaslara baktilar. HSV-1 DNA ve
VZV DNA'y1 test etmek icin polimeraz zincir reaksiyonu kullanildi ve sonuglar
Southern Blot analizi ile dogrulandi. Bell paralizili 14 hastanin 11'inde HSV DNA
saptanirken, hicbirinde VZV DNA elde edilemedi. Ote yandan, Ramsay Hunt
sendromlu tiim hastalardan VZV DNA elde edildi, oysa hicbirinde HSV-1 DNA
yoktu. Kontrol gruplarinda, her iki virlis i¢in de DNA yoktu. Bu ¢alisma, Bell

paralizisi ve Ramsay Hunt sendromu arasinda net bir ayrim nermistir (65).

Baska bir ¢alismada ise, Furuta ve arkadaslari, hem klinik Ramsay Hunt sendromu
olan hem de akut fasiyal paralizili 142 hastayr inceledi; bunlardan 13'lne ilk
muayenede Ramsay Hunt sendromu tanis1 kondu, 8'inde ise ilk degerlendirmelerini

takiben vezikiiler lezyonlar gelisti. Vezikiiler lezyonlar1 olmayan akut fasiyal
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paralizili 121 kisiden 35'inde tiikiiriiklerinde VZV DNA saptandi veya VZV
reaktivasyonunun serolojik kaniti vardi (66). Yamakawa ve meslektaslarida bu
calismalarin ne kadar teknik duyarli oldugunu gosterdi. Iki farkli polimeraz zincir

reaksiyonu teknigi kullanarak, Ramsay Hunt sendromlu hastalarda yiiksek ancak

farkli seviyelerde VZV DNA buldular (67).

Bell paralizisi bulunan hastalar arasinda Zoster Sine Herpete (ZSH, vezikiilsiiz
zoster) giderek daha fazla taninmaktadir. Lee ve arkadaslar1 ikisi arasindaki klinik
ayrimi vurgulamiglardir. ZSH tanisi, bagvuru aninda derin kas agris1 (sklerotomal)
ve/veya yiizeyel karincalanma seklinde agrisi (dermatomal) olan hastalara
dayandirilmistir. Lee ve arkadaslart Bell paralizisi, ZSH ve tipik Ramsay Hunt
sendromu teshisi konan hastalari ve normal etkilenmemis kontrol gruplarin
inceleyip, anti HSV ve anti-VZV immiinoglobulin G (IgG) ve IgM agisindan
degerlendirdiler. Kontroller dahil tiim gruplarda Anti-VZV IgG ve anti-HSV IgG
mevcuttu; bununla birlikte, zoster ve ZSH hastalarinda normalin dort kat1 diizeylerde
anti-VZV mevcuttu. Ancak Bell paralizisi hastalarinda veya kontrol gruplarinda
bdyle bir artis yoktu. ZSH tanili hastalar tek basmna steroid ve steroid ile birlikte
antiviral ajanlar ile tedavi edilmelerine gore de gruplara ayrildiginda antiviral

eklendiginde bu hastalarda daha etkin iyilesme oldugunu gostermislerdir (68).

Bell paralizisinde altta yatan hastaligin viral polindropati olmasi muhtemel olsa da
diger kraniyal sinirlerdeki degisiklikler nispeten kiiciik ve gecici iken fasiyal sinir
tizerinde neden bu kadar derin bir etki oldugu tartigmas1 devam etmektedir. Fasiyal
sinir ile diger kraniyal sinirler arasindaki en biiyiik anatomik fark, fasiyal sinirin uzun
kemikli bir kanalinin olmasidir. Fallop kanalinin g¢api temporal kemik boyunca
olciildiigiinde en dar noktanin IAK ile labirentin segmentin birlestigi meatal foramen
ad1 verilen yerde oldugu bulunmustur. Capi ortalama 0,68 mm iken, fallop kanalinin
geri kalami 1,02 ila 1,53 mm arasinda Olcililmiistiir. Fallop kanalinin bu dar
kismindaki 6demin, fasiyal sinir igindeki aksoplazmik akisin engellenmesine neden
olabilecegi diistiniilmiistiir. Bell paralizisindeki bu lezyon bdlgesi klinik gézlem ve
intraoperatif néronografi ile dogrulanmistir. Herpes Zoster Oticus'ta elektrofizyolojik

olarak benzer bir lezyon bdlgesi tanimlanmistir (40).
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1.7.3. Histopatoloji

Literatiirde daha ¢ok Bell paralizili hastalarin tan1 aldiktan kisa bir siire sonra bagka
nedenlerle Oliimlerinin ardindan yapilan otopsi incelemelerine dayanan bildiriler
mevcuttur. Genel olarak miyelin kiliflarda ve aksonlarda daginik dejenerasyon, sinir
lifleri etrafinda fagositik hiicreler, perivaskiiler alanlarda inflamatuar reaksiyon,
lenfositik infiltrasyon, osteoklastik dev hiicre reaksiyonu, Wallerian dejenerasyon ve
rejenerasyon, kompresyon ve iskemi bulgulart gibi bulgular goriilmustiir. Yer olarak
ise bulgular dzellikle fasiyal sinirin IAK’a girdikten sonra, genikulat gangliyon ve
proksimaline isaret etmektedir. Ozetlemek gerekirse ¢ogu histolojik calisma,
intratemporal seyri boyunca fasiyal sinirin yaygin demiyelinizasyonunu gosterir ve

en siddetli bulgular fasiyal sinirin labirent segmentinde ve meatal foramendedir (40).

1.7.4. Goriintilleme

Gadolinyum kullanilarak yapilan MRG (manyetik rezonansli goriintiileme), Bell
paralizisinde periferik fasiyal siniri incelemek i¢in kullanilmistir. Fasiyal sinirin
kontrastlanmasi saglikli kisilerde de goriilebilir ve bu durum MRG'de fasiyal sinir
bulgularinin degerlendirilmesini zorlastirir. Bell paralizisi ve herpetik fasiyal
paralizide distal meatal ve labirentin segmentlerde siklikla kontrastlanma artisi
izlenmektedir (69, 70). Bununla birlikte, kontrastlanmanin yeri veya derecesi ile yiiz

hareketlerinin iyilesmesi arasinda iliskili bulunmamustir (70, 71).

Teknikler gelistikge ve yeni c¢alismalarla Bell paralizisi i¢in goriintiileme
gelistirilebilir; ancak, genel olarak, literatiirde fasiyal paralizili hastalarin tanisinda

MR goriintiilemenin altin standart olmadigi sonucuna varilabilir (72, 73).

Bell paralizisinde santral sinir sistemi degisiklikleri i¢in de MRG Onerilmistir.
Jonsson ve arkadaglari, Bell paralizili 19 hastanin S'inde beyinde veya beyin sapinda
degisiklikler bulmustur. Bu bolgelerde artmis sinyal degisiklikleri, fasiyal sinir
cekirdegi veya supraniikleer yolaklar ile korele degildi ve tesadiifi bir vaskiiler

hastaligin gostergesi olarak yorumlandi (74).
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1.7.5. Prognoz

Bell paralizili hastalarin ¢ogu icin prognoz miikemmeldir ve %80-90 oranlarinda
tamamen iyilesme s6z konusudur. Tedavi edilmemis olan Bell paralizili hastalarin
cok az kisminda kontraktiir, sinkinezi fel¢ gibi sekeller tespit edilmistir. Sonuca etki
eden prognostik faktorleri belirlemek i¢in Bell paralizili genis hasta serilerinde en
onemli faktoriin komplet — inkomplet paralizi ayrimi1 oldugu ortaya konmustur.
Higbir zaman komplet fasiyal paralizi gelismemis olanlar i¢in, herhangi bir sekel

olmadan iyilesme %95-100 oranlarina ¢ikmaktadir (40).

Fasiyal paralizinin ciddiyeti, ortalama arter basinci, yas, diyabet ve hipertansiyon
Oykiisii gibi gesitli potansiyel prognostik faktorler incelendiginde yalnizca paralizinin
en yiiksek derecesi ve basvurudaki ortalama arter basinci istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Yine; sinkinezi, kontraktiir gibi sekel gelisimiyle paralizi ve
iyilesmenin baslangici arasindaki siire arasinda bir korelasyon oldugu da

belirtilmistir (40).

1.7.6. Tedavi Yonetimi

Bell paralizisinin tedavi yonetimi heniiz tamamlanmamis uzun ve karmasik bir
gelisme goOstermistir. Su anda savunulan tedavi yoOntemleri arasinda izlem,

kortikosteroidler, antiviral ajanlar ve cerrahi dekompresyon yer almaktadir (40).

Bell paralizisi tedavisinde kortikosteroidler en yaygin ajanlar haline gelmistir.
Kortikosteroidlerin etkinligi tlizerine ¢ok sayida prospektif ve retrospektif calisma
yapilmistir. Ramsey ve arkadaglarimin yaptigi1 bir meta-analizde; iki uygun ¢alismaya
gore, steroid ile tedavi edilen hastalarin, plasebo verilen veya tedavi edilmeyen
hastalara gére tam iyilesme oranmin %17 daha iyi oldugu bulunmustur. Daha fazla
sayida c¢alisma iizerinde yaptiklar1 analizlerde ise steroid tedavisi ile iyilesme
oranlarinin %49 ile %97 arasinda oldugunu, tedavi edilmeyen hastalarda bu oranin

%23 ile %64 arasinda degistigini belirtmislerdir (75).

Steroid tedavisinin dozu veya siiresi konusunda bir fikir birligi mevcut degildir.

Axelsson ve arkadaslar1 yaptiklari genis sayili prospektif ¢ift kor ¢calismada paralizi
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baslangicindan itibaren 48 saat i¢inde steroid baslanmasinin daha yiiksek iyilesme

oranlar1 ve daha az sinkinezi ile iligkili oldugunu belirtmisleridir (76).

Cocuklarda steroid tedavisi i¢in durum daha belirsizdir. Cocuklarda Bell paralizisi

i¢in kortikosteroidlerin yararli bir etkisinin bulunmadigi ileri siiriilmektedir (77, 78).

Randomize kontrollii calismalardan 2280 katilimcinin yer aldigi bir Cochrane
incelemesinde; Bell paralizisinde steroide antiviral eklenerek yapilan kombine
tedaviden hastalarin, tek basina steroid verilenlere gore daha fazla yarar sagladigi
diisiik kanit seviyesinde, daha az sinkinezi veya timsah gézyasi gelistirdikleri orta

kanit seviyesinde gosterilmistir (79).

Kesin bir kanit bulunmamasina ragmen Bell paralizili hastalar giinlimiizde yaygin
olarak steroide ek antiviral ajanlarla tedavi edilir. Steroid tedavisine antiviral tedavi
eklenmesinin ek bir fayda saglamadigini belirten yayinlar da mevcuttur (80, 81).
Amerikan Noroloji Akademisi’nin raporuna gore, antiviral ajanlarin eklenmesi, yiiz
fonksiyonlarindaki iyilesme olasiligini %7'den fazla artirmaz ve antiviral verilen
hastalara; yararin kanitlanmadigi ve eger bir yarar varsa minimum bir katki olacagi

soylenmelidir (82).

Cerrahi tedavi Bell paralizisi tedavisinde tartismalidir, ¢ilinkii kortikosteroid
tedavisinden farkli olarak cerrahi sirasinda ek yaralanma riski mevcuttur. Fasiyal
sinirin  timpanik ve mastoid segmentlerinin  transmastoid  yaklasim ile
dekompresyonuna yonelik egilim giderek azalmigtir. Nedeni ise lezyon bdlgesinin
genellikle genikulat ganliyonun proksimalinde olmast ve bu alana da transmastoid

yolla ulagilamamasidir (40).

ENoG testi ile kotii prognozu ongoriilen hastalarda fasiyal sinirin meatal foramen ve
labirent segmentinin cerrahi dekompresyonunun etkinligi umut vericidir, ancak
randomize ¢aligmalarda degerini kesin olarak belirlemek i¢in yeterince biiyiik bir seri
olusturmak zor olmustur. Meatal foramen ve labirentin segmente yonelik orta fossa
yaklasimi ile yapilan cerrahi dekompresyon isleminin, ENoG’a gore %90 ve {izeri
dejenerasyon saptanan hastalarda, daha yiiksek oranlarda 1 veya 2 derece diizelme

oldugu gosterilmistir. Tek basina kortikosteroid tedavisinde, benzer hastalardaki bu
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diizelme daha diisiik oranlarda goriilmektedir. Ayrica dekompresyonun rekiirrenside
azaltacagi disiiniilmektedir. Bu nedenlerle, Bell paralizisi tedavisi igin cerrahi
dekompresyon elimizde gii¢lii bir silahtir, ancak zamanlama ve uygun hasta

tanimlamasi agisindan zorluklari mevcuttur (40).

1.7.7. Rehabilitasyon

Fasiyal sinirin ciddi dejenerasyonun ardindan sekel olarak sinkinezi gelisen hastalar
icin bu hayat1 etkileyen bir sorun olabilir. Botulinum toksin uygulamalar1 tadavi
amacli kullanima girmistir. Chua ve arkadaslari, g6z kapagi sinkinezisini azaltmada,
pitozisten de kaginarak, en iyi tedavi dozunu belirlemek igin yaptiklari calismada en
diisiik dozu, orbikiilaris okuliye enjekte edilen 40 {inite olarak buldular (83). Borodic

ve arkadaslar1 da ¢ok kurumlu bir ¢calismada benzer sonuglar1 buldular (84).

Bell paralizili hastalarda iyilesmeyi ve kas fonksiyonlarim1 diizeltmek i¢in
elektrostimiilasyon, mimik terapisi, biofeedback ve noromiiskiiler egitim gibi cesitli
fizik tedavi yontemleri igeren ve bunlarin 6nemini belirten galigmalar son yillarda
artmistir. Yakin zamanda yapilan iki meta-analizde, biri fizik tedavinin yararina dair
higbir kanit bulamadi, digeri ise mim terapi (otomasaj, gevseme, koordinasyon ve

yliz ifadesi egzersizleri) i¢in diizey C 6nerisinde bulundu (85, 86).

Ayrica, geri donmemis fasiyal paralizili hastalar, statik veya dinamik olarak
siiflandirilan reanimasyon cerrahisi ile rehabilite edilebilir. Statik prosediirlerin
ornekleri, ksenograftli yliz askilarin1 veya kas transferlerini igerirken, dinamik

rekonstriiksiyon tipik olarak sinir greftlerinin kullanimini igerir (40).
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2. GEREC VE YONTEM

Calisma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
25.06.2021 tarihli ve B.30.2.0DM.0.20.08/439 nolu sayi ile onay alindi. Helsinki

Deklarasyonundaki ilkelere uyuldu.

Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hastaliklari KBB Klinigine ve
Acil Tip Klinigine bagvurmus Bell paralizisi tanist ile takip edilmis hastalarin

kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.

2.1. Calismaya Dahil Edilme ve Edilmeme Kriterleri

Calisma grubuna, Ocak 2016 ile Aralik 2021 tarhleri arasinda KBB-Bas/Boyun
Cerrahisi Klinigi ve Acil Tip Klinigine basvurmus olan 18-75 yas araligindaki
idiopatik fasiyal paralizi tanisi ile degerlendirilen kontrastli kulak MR tetkiki
calisilmis ve olgiimleri yapilabilen 90 (48 erkek/42 kadin) erigkin hasta dahil edildi.
Fasiyal paraliziye neden olabilecek nérolojik, kulak kaynakli, konjenital, metabolik
ya da tiimoral hastaligi bulunan, temporal kemik travma 6ykiisii olan, fasiyal paralizi
baslangicindan 1 hafta gectikten sonra bagvuran hastalar, pediatrik (18 yas alt1) ve
geriatrik ileri yash (75 yas fUstii) hastalar, kronik bobrek yetmezligi olanlar,
inflamatuar veya romatolojik hastaligi olanlar, akut koroner arter hastaligi olanlar,
diizenli olarak antiinflamatuar ajan (steroid vb), antikoagiilan kullanan, son 3 ay
icinde kan iirlinii transfiizyonu yapilmis hastalar ve kontrollere devam etmeyen,
klinik bilgi olarak arsiv bilgilerinde eksiklik olan ve kontrastli ince kesitli kulak MR
incelemeleri bulunamayan veya kulak MR incelemelerinde bazi segmentlerde

Olctimleri yapilmayan hastalar calisma dis1 birakildi.

Kontrol grubu, ¢alisma grubu ile benzer demografik 6zelikleri olan ve baska sebeple
(tinnitus gibi) KBB kliniginde kontrastli kulak MR istenerek tetkik edilen 45 (24
erkek /21 kadin) eriskin hastadan olusturuldu.

2.2. Klinik Veriler

Calisma grubundaki hastalarin arsiv bilgi ve goriintiilemeleri tarandi. Bas boyun
radyolojisi alaninda deneyimli radyoloji uzmanmi tarafindan hastalarin fasiyal

paralizili taraflar1 bilinmeden fasiyal sinirin 5 farkli segmentinde ve iki tarafta
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Ol¢iimleri yapildi. Hasta ve saglikli taraftaki ayr1 ayr1 yapilan bu dl¢timlerin yanisira
hastalarin arsiv taramalarindan; yas, cinsiyet, hasta taraf, House — Breckman
evreleme sistemine gore fasiyal paralizi derecesi, buna gore komplet veya inkomplet
fasiyal paralizi olmasi, hafta olarak iyilesme (evre 1 olma) siiresi ve en az 1 yillik
izlem ile sekel kalmasi gibi durumlart da incelenip not edilerek kaydedildi. Bell

paralizili hasta grubunda incelenen klinik parametreler Tablo 3’te gésterilmistir.

Ayrica tinnitus sikayeti nedeniyle daha 6nce kontrastli kulak MR tetkikleri ¢aligilmis
45 hastanin kontrol grubu olusturulmak tizere goriintii ve klinik verileri benzer

sekilde incelenerek not edildi.

Tablo 3: Bell Paralizili Hasta Grubunda Incelenen Klinik Parametreler

Hastalar

Yas

Cinsiyet

Etkilenen Taraf

Etkilenen IAK Kontrast Ol¢iimii

Etkilenen Labirentin Segment Kontrast Olgiimii
Etkilenen Genikulat Gangliyon Kontrast Ol¢iimii
Etkilenen Timpanik Segment Kontrast Olgiimii
Etkilenen Mastoid Segment Kontrast Olgiimii
Normal Taraf IAK Kontrast Ol¢iimii

Normal Taraf Labirentin Segment Kontrast Ol¢iimii
Normal Taraf Genikulat Gangliyon Kontrast Olgiimii
Normal Taraf Timpanik Segment Kontrast Olgiimii
Normal Taraf Mastoid Segment Kontrast Olgiimii
Fasiyal Paralizi Grade

Komplet Paralizi

Inkomplet Paralizi

Iyilesme Siiresi (hafta)

Sekel Durumu

[AK: Internal Akustik Kanal

2.3. MRG Ogzellikleri ve Ol¢iimleri

Manyetik rezonans goriintiilerinden, deneyimli radyolog ile paralizili taraf

bilinmeden, fasiyal sinir trasesinde izlenebilen bes farkli lokalizasyonda bilateral
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Olctimler yapildi. Tiim Slgtimler ayni1 ¢aligsmaci tarafindan farkli zamanlarda iki kez

uyguland1 ve dl¢iimlerin ortalamasi alinip tek bir nicel veri olarak kaydedildi.

Kulak MRG, 3 Tesla giiciindeki MRG cihazi (Ingenia, Philips Medical Sytems, The
Best, Netherlands) kullanilarak yapildi. Incelenen bes lokalizasyon; IAK (internal
akustik kanal), labirentin segment, genikulat gangliyon, timpanik segment ve
mastoid segmentti. Kontrastli (paramanyetik gadolinyum tuzu) kulak MR
goriintiilemelerinde, T1 agirlikli 3D yag baskin sekanslar (TE:2,5; TR:5,5; Kesit
kalmligi: 1 mm) incelenerek ve ROI (region of interest) kullanilarak bes
lokalizasyondaki kontrastlanma miktar1 sinyal intensite degeri cinsinden sayisal

olarak dlgildii (Sekil 4,5).

MRG goriintiileri digital imaging and communications in medicine (DICOM)
formatinda Osirix MD bilgisayar programina aktarildiktan sonra ROI kullanilarak
lokalizasyon  belirlendi ve isaretlendi. Programdan isaretlenen bolgenin
kontrastlanma bilgisi, sinyal intensite degeri cinsinden otomatik olarak alind1. TAK,
labirentin segment, genikulat gangliyon, timpanik segment ve mastoid segmentte

alian bu dl¢iimler diger tarafta da tekrarlanarak kaydedildi (Sekil 6).

Bell paralizisi ile ilgisi bulunmayan tamamen saglikli 45 hastanin da ayni sekilde
fasiyal sinirin trasesi boyunca bes farkli segmentindeki ol¢timleri iki tarafli yapilarak

90 adet saglikli kulak 6l¢timleri elde edilmis oldu (Sekil 7,8).
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Sekil 4: Bell paralizili hastanin etkilenen (sag) tarafinda fasiyal sinirde goriilen

artmis kontrastlanma

(Yesil ok: sag fasiyal sinir labirentin segmenti)

32



Sekil 5: Bell paralizili hastanin etkilenen (sag) taraf labirentin segmentinde ROI

kullanarak sinyal intensite degerinin 6l¢iilmesi
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Sekil 6: Bell paralizili hastanin etkilenmeyen (sol) taraf labirentin segmentinde ROI

kullanarak sinyal intensite degerinin 6l¢iilmesi
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Sekil 7: Kontrol grubunda bulunan saglikli bir kisinin sag fasiyal sinir genikulat

gangliyonunda sinyal intensite degerinin ROI kullanilarak dl¢timii
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Sekil 8: Kontrol grubunda bulunan saglikli bir kisinin sol fasiyal sinir mastoid

segmentinde sinyal intensite degerinin ROI kullanilarak 6l¢iimii

2.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler igin Statistical Package for the Social Sciences “IBM SPSS
Statistics V227 programi kullanildi. Demografik veriler ve klinik dl¢limler
ortalamastandart sapma olarak veya rakamsal (hasta sayisi, kulak sayis1 vb.) olarak
verildi. Normal dagilan veriler igin parametrik testlerden independent sample T
(student t) testi kullanildi. Normal dagilmayan veriler i¢in non-parametrik testlerden
Mann-Whitney U testi kullanildi. Ayrica sensitivite-spesifite testi icin ROC analizi
yapildi. Coztiimleyici analizlerde tip 1 hata 0,05 olarak kabul edildi. Ayn1 hastaya ait
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hasta ve normal kulaklar karsilasirilirken bagimli 6rnekler t testi kullanilirken, hasta

ve kontrol grubu karsilastirilirken bagimsiz 6rnekler t testi (student t testi) kullanilda.
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3. BULGULAR

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ana
Bilim Dali polikliniginde Ocak 2016—Aralik 2021 tarihleri arasinda Bell paralizisi
tanisi ile takip edilmis 90 hastanin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. KBB
hastaliklar1 polikliniginde fasiyal paralizi disindaki sebeplerle (tinnitus vb.) kulak
MRG ¢ekilmis ve MRG’si normal olarak raporlanmis 45 hastanin 90 kulagi kontrol
grubu olarak alindi. Calisma grubunda BP tanisi almis 90 hasta incelenirken kontrol

grubunda 45 hastanin 90 saglam kulag1 incelemeye alind.

Calismaya alinan hastalarin 48’i erkek, 42’si kadin idi. Kontrol grubunda ise 24
erkek ve 21 kadin bulunmakta idi. Yas ortanca degeri ¢alisma grubunda 33 (19-75),
kontrol grubunda 33 (19-72) yildi. Hasta ve kontrol gruplari karsilastrildiginda her
iki grup arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark bulunamadi

(sirastyla Mann Whitney U testi p=0,950 ve Ki kare testi p=1,000) (Tablo 4).

Tablo 4: Gruplara Gore Yas ve Cinsiyet Dagilimi

Hasta Kontrol p
Yas(ortanca-min-max) 33(19-75)  33(19-72) 0,950°
Cinsiyet(K/E) 42/48 21/24 1P

min: minimum, max: maksimum, K: Kadin, E: Erkek
@ Mann Whitney U testi
b Ki kare testi-Yates diizeltmesi ile

47 hastada (%52,2) paralizi sag tarafta iken, 43 hastada (%47,8) paralizi sol tarafta
idi. 5 (%5,6) hastada sekel kaldigi goriildii. 23 hastada (%25,6) komplet, 67 hastada
(%74,4) inkomplet paralizi gozlendi. Hastalik evresine bakildiginda sirasi ile evre 3
(n=30; %33,3), evre 4 (n=21; %23,3), evre 2 (n=16; %17,8), evre 5 (n=16; %17,8) ve
evre 6 (n=7; %7,8) gozlendi (Tablo 5, Sekil 9). 3. ay sonundaki duruma bakildiginda
74 (%82,2) hastanin iyilestigi 16 (%17,8) hastanin ise iyilesme goéstermedigi
saptand1. Sekelsiz iyilesen 85 hastada ortalama iyilesme siiresi 7,04+3,61 hafta

olarak bulundu. Hastalarin incelenen diger klinik 6zellikleri Tablo 3’de verilmistir.
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Tablo 5: Hastalarin House-Breckman Evreleme Sistemine Gore Fasiyal Paralizi

Derecelerinin Goriilme Siklig1

Grade Say1 Total Kiimiilatif
2 16 %17,8 %17,8
3 30 %33,3 %51,1
4 21 %23,3 %74,4
5 16 %17,8 %92,2
6 7 %7,8 %100
S0
20 5
10 -
D -
2 ] 4 5 5]
Evre

Sekil 9: Hastalarin evrelere gore dagilimi

Internal akustik kanal 6l¢iimleri, hastalarin etkilenen tarafinda ROI kullanilarak elde
edilen intensite degeri olarak ortalama 702,2+305,6 iken; hastalarin etkilenmeyen
tarafinda ortalama 416,9+140,1 idi(t=, p<0,001). Labirentin segmentte, etkilenen
tarafta Olgiilen intensite degeri ortalama 496,8+179,7 iken; etkilenmeyen tarafta
330,1+103,7 idi(t=, p<0,001). Genikulat gangliyon seviyesinde elde edilen 6lgiimler,

hastalarin etkilenen tarafinda ortalama 842,9+261,8 iken, etkilenmeyen tarafinda
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ortalama 672,6+173,2 idi(t=, p<0,001). Fasiyal sinir trasesinde timpanik segmentten

elde edilen intensite degeri, hastalarin etkilenen tarafinda ortalama 543,9+206,4 iken,

etkilenmeyen tarafinda 412,6+177,1 idi(t=, p<0,001). Mastoid segmentte ise bu

degerlerin ortalamasi, etkilenen tarafta 710,2+195,5 ve etkilenmeyen tarafta

570,1+166 seklindeydi(t=, p<0,001). Tim segmentlerde, hastalarin hasta tarafinin

ROI intensite degeri ile normal tarafinin ROI intensite degeri karsilastirildiginda,

hasta taraftaki ROI intensite degerinin normal tarafa gore anlamli olarak yiiksek

oldugu goriildii (bagimli 6rnekler t testi; p<0,001) (Tablo 6, Sekil 10).

Tablo 6: Hasta Grubunda Bes Lokalizasyondaki Etkilenen ve Etkilenmeyen Taraf

Olgiimleri

Hasta Etkilenen

Hasta Normal

Taraf Taraf
ort(SS) ort(SS) Testist p?
Internal Akustik Kanal 702,2(305,6) 416,9(140,1) 11,7 p<0,001
Labirentin Segment 496,8(179,7) 330,1(103,7) 11,3 p<0,001
Genikulat Gangliyon 842,9(261,8) 672,6(173,2) 9,34 p<0,001
Timpanik Segment 543,9(206,4) 412,6(177,1) 7,07 p<0,001
Mastoid Segment 710,2(195,5) 570,1(166,0) 7,97 p<0,001

p?: Bagimli drneklem t testi

Ort: ortalama, SS: standart sapma
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Bagimli 6rneklem t testi; p<0,001
Controlateral side: etkilenmeyen taraf, involved side: etkilenen taraf, 1AC: internal akustik kanal,
LAB: labirentin segment, GEN: genikulat gangliyon, TYMP: timpanik segment, MAST: mastoid

segment

Sekil 10: Tiim segmentlerde, hastalarin hasta tarafinin ROI intensite degeri ile
normal tarafinin ROI intensite degeri karsilastirildiginda, hasta taraftaki ROI

intensite degerinin normal tarafa gore anlamli olarak yiiksek oldugunun gosterilmesi

Hasta grubunda, hastalarin iyilesme siireleri goz oOniline alindiginda 74 (%82,2)
hastanin 12 haftadan once iyilestigi, 16 (%17,8) hastanin ise bu 3 aylik siire zarfinda
iyilesme gostermedigi saptandi (Sekil 11). En az 1 yillik izlem ile 5 hastada sekel
goriiliirken, sekelsiz iyilesen 85 hastada ortalama iyilesme siiresi 7,04+3,61 hafta

olarak bulundu.
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3.ay sonunda iyilesenler

Sekil 11: Izlemde 3. ayin sonunda iyilesen ve iyilesmeyenlerin dagilimi

Hastalarin cogunlugunun 3 aydan 6nce iyilestigini gézlemledik. Bunun {izerine farkli
segmentlerdeki kontrast tutulumunun bu siire ve iyilesme {izerine etkisi olup
olmayacagimni arastirmak istedik. Bu durumu ROC (Receiver Operating
Characteristic) analizi ile her bir segmentte ayr1 ayri inceledik. Tiim segmentler igin
ROI 6l¢timiiniin 3. Aydaki iyilesmeyi tahmin edemedigi sonucuna vardik (AUC<0,5,
p>0,05) (Sekil 12).
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(ROC Curve: Receiver Operating Characteristic Egrisi, IAC: Internal akustik kanal, LAB: Labirentin
segment, GEN: Genikulat gangliyon, TYM: Timpanik segment, MAST: Mastoid segment)

Sekil 12: Farkli segmentlerdeki intensite degerlerine gore 3. ayin sonunda hastaligin

diizelip diizelmeme durumu
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Hastalardaki bes farkli segmentte kontrast dl¢limlerinin ti¢ aylik siire zarfinda klinik
diizelme veya diizelmeme iizerine etkisinin olmadigimi tespit ettik. Benzer sekilde
farkli segmentlerdeki kontrast tutulumlarinin hipotezlerimizden biri olan sekel kalip
kalmama durumunu tahmin edebilme giiciinii arasgtirmak istedik. Hastalardaki 5
farkli segmentteki kontrast tutulumlarina gore sekel kalip kalmama durumu ROC
egrisi analizi yapilarak degerlendirildi. Hastalarin etkilenen tarafindaki fasiyal sinir
trasesinde degerlendirilen bes segmentten herhangi birindeki artmis oldugunu
gosterdigimiz kontrast Ol¢timlerinin sekel kalip kalmama durumu iizerine etkisi

olmadigini tespit ettik. Tiim segmentler i¢in (AUC<0,5, p>0,05) (Sekil 13).
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(ROC Curve: Receiver Operating Characteristic Egrisi, IAC: Internal akustik kanal, LAB: Labirentin
segment, GEN: Genikulat gangliyon, TYM: Timpanik segment, MAST: Mastoid segment)

Sekil 13: Farkli segmentlerdeki intensite degerlerine gore sekel kalip kalmama

durumu

Hipotezimizden hareketle hastalarda belirli bir fasiyal sinir segmentinde goriilen

kontrast artig1 acaba klinik siireci ongérmemizde bize yol gdsterebilir mi sorusunu,
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calisma grubumuzdaki hastalarin 3. aydaki iyilesip iyilesmeme durumlari ve uzun
donem klinik izlemlerinde sekel gelistigi kaydedilmis 5 hastamizin durumlar
tizerinden incelemeye calistik. Gerek sekel gelismesi gerekse 3. aydaki iyilesme
durumlar1 {izerinde, fasiyal sinirin bes farkli noktasindaki Olgiilmiis intensite
degerlerinin her bir lokalizasyon i¢in de anlamli bir etkisi olmadigi bulundu (ROC

Analizi, Tablo 7).

Tablo 7: Sekel Kalip Kalmamasi ve 3. Ay Sonunda lyilesip Iyilesmeme

Durumlarina Gére ROC Analizi Sonuglari

AUC p

SEKEL

IAC 0,335 0,218
LAB 0,386 0,420
GEN 0,414 0,474
TYMP 0,405 0,340
MAST 0,460 0,758
3. AYDAKI SONUC

IAC 0,593 0,228
LAB 0,589 0,261
GEN 0,533 0,701
TYMP 0,383 0,121
MAST 0,500 0,765

AUC: ROC-Receiver Operating Characteristic Egrisi altinda kalan alan, 1AC: internal akustik kanal,
LAB: labirentinsegment, GEN: genikulat gangliyon, TYMP: timpanik segment, MAST: mastoid
segment

p: Anlamlilik diizeyi

Hastalarin fasiyal sinir trasesindeki 5 farkli bolgede kontrastlanmalar: ile klinik
evreleri arasindaki iliskiyi de incelemek istedik. Farkli segmentlerdeki intensite
degerlerinin hastaligin evresine etkisi ordinal lojistik regresyon modeli kullanilarak
incelendi. Modelin R? degeri 0,016 olarak bulundu. Herhangi bir segmentteki
intensite degerlerinin grade iizerine anlamli bir etkisi gosterilemedi. Diger bir deyisle

tim segmentlerde herhangi bir spesifik intensite degeri hastaligin evresini tahmin
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edememektedir. intensite degerlerine ait net bir kesim noktas1 sdylemek miimkiin
degildir (Tablo 8).

Tablo 8: Bes Segmentteki intensite Degerlerinin Hastaligin Grade’ine Etkisi

95% Giiven Araligt
Degisken B Alt Ust SH Z p
IAC 0,00178 -0,000405 0,00400 0,00117 1,528 0,127
LAB -0,000193 -0,00341 0,00302 0,00168 -0,115 0,909
GEN -0,000921 -0,00347 0,00160 0,00134 -0,686 0,493
TYM -0,00240 -0,00553 0,000697 0,00161 -1,490 0,136
MAST 0,00175 -0,00194 0,00547 0,00193 0,903 0,367

RZmodel= 0,016
B: regresyon katsayisi, SH: standart hata, Z: test istatistigi, IAC: internal akustik kanal, LAB:
labirentin segment, GEN: genikulat gangliyon, TYM: timpanik segment, MAST: mastoid segment

Calisma grubumuzdaki hastalarin etkilenmeyen taraf yani normal kulaklar ile
kontrol grubumuzdaki saglikli hastalarin kulaklarin1 bes segmentteki kontrast
tutulumlari agisindan karsilastirdik. Calisma grubumuzdaki 90 hastanin etkilenmeyen
taraflarinda incelenen intensite degerleri ortalama olarak; IAK’da 416,9+140,1,
labirentin segmentte 330,1+103,7, genikulat gangliyonda 672,6+173,2, timpanik
segmentte 412,6+177,1, mastoid segmentte 570,1+166 seklindeydi. Kontrol
grubumuzdaki 45 hastanin 90 kulaginda inceledigimiz bes segment Olclimleri ise
ortalama olarak; IAK’da 312,9+45,9, labirentin segmentte 264,6+46,2, genikulat
gangliyonda 571,8+83, timpanik segmentte 267,4+42,8, mastoid segmentte 434+57,1
bulundu. Hastalarin normal kulaklarina ait ROI-intensite degerleri ile kontrol
grubuna ait ROl-intensite degerleri arasinda, tim segmentlerde anlamli fark
bulunmustur (Mann Whitney U testi; p<0,001). Tim segmentlerde ortanca ROI
intensite tutulum degeri hastalarin normal kulaklarinda kontrol grubuna gore daha

yiiksektir (Tablo 9).
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Tablo 9: Kontrol Grubu ile Hastalarin Normal Kulaklarinin Karsilastiriimasi

Kontrol Grubu (n=90) Hastalarin Normal Tarafi (n=90)
Ort. (SS) Ortanca (Min-Max) Ort. (SS) Ortanca (Min-Max) p?
IAK 312,9(45,9) 322(206-432) 416,9(140,1)  402(197-778) p<0,001
Labirentin  264,6(46,2) 259(190-386) 330,1(103,7)  316(156-700) p<0,001
Genikillat 571,8(83)  552(326-855) 672,6(173,2) 617(398-1260) p<0,001
Timpanik  267,4(42,8) 266(192-400) 412,6(177,1)  363(127-1037) p<0,001
Mastoid ~ 434(57,1)  427(315-551) 570,1(166) 532(342-1029) p<0,001

(IAK: Internal akustik kanal, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min-Max: Minimum-Maximum)
p%: Mann Whitney U testi
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4. TARTISMA

Bell paralizisi, KBB pratiginde siklikla gordiigiimiiz, akut baslangigli, alt motor
noronu etkileyerek mimik kaslarinda giigsiizlik ve hareket kistlilig1 olusturan,
cogunlukla tek tarafli, kadinlarda ve erkeklerde esit siklikta goriilen, ileri yas ve
pediatrik popiilasyonda daha az karsimiza ¢ikan bir hastaliktir (13, 87).

Etyolojisi tam olarak aydinlatilamadigindan ekartasyon tanisi olmasi, ayirici tanida
bircok hastaligin goz oniinde bulundurulacak olmasi hekimleri tan1 asamasinda ek
arayislara, MR gibi yardimci goriintiileme yontemlerini kullanmaya itmistir. Her ne
kadar literatirde MRG altin standart olarak Onerilmese de ayirici tanida Gnemi
biiyiiktiir. Hastanemizde bu sebeple gerek KBB klinigi gerekse diger kliniklerde
siklikla. MRG’den yardim alma ihtiyaci olustugunu goézlemledik. Etyolojideki
belirsizligin bir diger etkisi de tedavide farkliliklar olusturmasiydi. Genellikle en
kabul goren ajan steroid olmakla birlikte ek ajanlar ve tedavi modaliteleri ve bunlarin
iyilesme siirelerine etkileri tartismalidir. Klinigimizdeki hastalarin Bell paralizisi
durumunda en ¢ok sorduklar1 soru, tedavinin yan1 sira hastaligin gegip gecmeyecegi
ve ne kadar siirecegi idi. Bu diislinceden hareketle MRG’de sekel kalmay1 veya

iyilesme siiresini tahmin edecek isaretler olup olamayacagini arastirmak istedik.

Referans ¢alismamiz olan Kress ve ark.’nin yapmis oldugu arastirmada kontrastl
MRG’de sinyal intensite artiglarinin prognostik degerinin olup olmadig
incelenmistir. Kress ve ark.’nin 20 hastada yaptig1 bu c¢alismada fasiyal sinirin
intratemporal segmentlerinde IV madde verilmeden 6nce ve verildikten sonra ROI
kullanilarak elde edilen kontrastlanma artisina odaklanmis, prednizolon tedavisi de
uygulayarak ayrica mimik kaslarindaki aksiyon potansiyellerini ve lumber ponksiyon
ile elde edilen BOS (beyin omurilik sivisi) protein igerigini Olgmiistiir.
Calismalarinda kontrast artist Ol¢limiiniin prognostik bir gdsterge olabilecegini ve

fasiyal paralizinin tedavisinde farkli bir temel saglayabilecegini gostermislerdir (88).

Calismamizda hasta sayisin1 genis tutmaya calistik ve 90 hasta dahil ettik. Bu say1
daha da genis olabilecekken kronik sistemik hastalig1 olanlari, 6l¢iim agisindan MRG
kalitesi diisiik olanlari, tekrarlayan veya karsi tarafta paralizi Oykiisii olanlar

disladik. Inceledigimiz 1 mm ve altindaki MR kesitlerinde T1 agirlikli 3D yag baskin

49



sekansa odaklanip Ol¢timlerimizi ROI kullanarak buradan yaptik. Bu kesitler IV
verilen kontrast madde sonras1 20. dk.’da elde edilen kesitlerdi. Bu kesitlerde sinyal
intensite Olgtimlerimizi not ederek standardizasyon saglamaya calistik. Kress ve
ark.’dan farkli olarak sinyal intensite artisin1 degil sadece bu kesitlerdeki 6lgtimleri
degerlendirdik. Biz de fasiyal sinirin inratemporal segmentlerini bes farkli diizey de
inceledik. Bunlar IAK, labirentin segment, genikulat gangliyon, timpanik segment ve
mastoid segmentlerdi. lyilesme siireleri, sekel kalip kalmama durumu hastadaki
fasiyal paralizi evreleri veri olarak kaydedilmis oldugundan prognoz ile ilgili yeni bir

tetkik veya invaziv iglem ile degerlendirme yapmak zorunda kalmadik.

Caligmamizda asil bakmak istedigimiz ve 5 farkli segment ile iligkisini aragtirdigimiz
Klinik iyilesme siireleri, sekel gelisimi ve hastalarin fasiyal paralizi evreleri ile ilgili
parametreler degerlendirilmeden Once, Olglimleri tamamladigimizda; zaten
bekledigimiz iizere ¢alisma grubumuzdaki hastalarda etkilenen tarafta ROI
degerlerimiz etkilenmeyen tarafa gore 5 segmentte de daha yiiksekti. Caligma
grubumuzdaki hastalarin etkilenen taraflarinda, etkilenmeyen taraflarinda, konrol
grubumuzdaki hastalarin tiim kulaklarinda 5 segmentin de kontrast tutulum
siralamasinin degismedigini gordiik. Tiim gruplarda ortalama intensite degeri en
fazla genikulat gangliyonda sonra da mastoid segmentte idi. Onlar1 IAK, timpanik
segment ve labirentin segment izledi. Literatiire baktigimizda ¢alismamizda oldugu
gibi genikulat ganliyon seviyesinde kontrast tutulumunun daha fazla oldugunu
soyleyebiliriz (89, 90). Kinoshita ve ark. da genikulat gangliyon ve takiben mastoid
segment de hem saglikli hem Bell paralizili hastalarda en fazla tutulum gormislerdir.
Iki grupta da en diisiik kontrastlanma gosterse de labirentin segmentin, normal
hastalarda kontrastlanma yok denecek kadar azken Bell paralizili hastalarda kontrast

tutmasinin 6nemli olabilecegine isaret etmislerdir (90).

Labirentin segmentte o&lgtigiimiiz ROI degerlerinin hem c¢aligma hem kontrol
gruplarinda diger segmentlere gore literatiire benzer sekilde diisiik olmasi, labirentin
segmentin fallop kanalinin en dar yeri olmasindan ziyade, fasiyal sinirin sadece bu
segmentte kendini besleyen arteriyel anastomozlardan yoksun olmasi ile agiklanabilir
(13, 22). Ote yandan labirentin segment de dahil olmak iizere tiim segmentlerdeki

intensite degerlerinde gozlemledigimiz artis, kan ve fasiyal sinir arasindaki bariyerin
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bozulmasi, damar gegirgenliginin artmasi ve/veya artan intrandral basing nedeniyle

gelisen venoz konjesyondan kaynaklanmis olabilir (73).

Literatiirde Bell paralizili hastalarda MRG ile degerlendirme yapilan ¢ok ¢alisma
vardi. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), diger goriintileme modalitelerine
kiyasla sinir sistemi lezyonlarini saptamada daha yiiksek dogruluga sahiptir. Bu
sebeple fasiyal siniri degerlendirmede genellikle diisiiniilen MRG, calismamizda da
inceledigimiz T1 agirlikli sinyal yogunlugunu artiran bir paramanyetik goriintiileme
ajan1 olan gadolinyum kullanimiyla desteklenir. Daha ¢ok hiicre dis1 siv1 igerisinde
dagilma 6zelligi bulunan bu kontrast maddenin, inflamasyon édem gibi patolojilerde
hiicre dis1 s1vi miktar arttig1 i¢in goriintimii belirginlesir. Bizim ¢alismamizda da her
iki gruptaki hastalarimizda kontrast madde olarak IV gadolinyum kullanilmisti.
Biitiin hastalarda IV kontrast verilmesini takiben 20. dakikada elde edilen T1 3D
kesitleri incelendi. Bu konuda tiim hastalarda standardizasyon saglamay1 hedefledik.
Gerek referans galismamiz gerekse literatiirdeki baska g¢alismalarda gordiigiimiiz
kontrast artis1 miktarini 6l¢meyi, kontrast artiglarinin hastadan hastaya degisebilecek
ve hesaba katilamayan sebeplerle etkilenebilecek olmasi nedeniyle diisiinmedik.
Ayrica hastalarin etkilenmeyen taraflarindaki intensite degerleriyle karsilastirmak ve
bunun prognoza etkisini arastirmak istedigimizden kontrast artis1 yerine tim
hastalarda ayn1 ve yeterince uzun zamanda elde edilmis tek seferdeki goriintiilerin
intensite ol¢limlerini kullandik. Ancak yine de DM, HT gibi kronik sistemik hastalig
bulunan hastalar1 ¢alisma dis1 biraktik (88, 91).

Song ve ark. Bell paralizili 44 hastada MRG inceleyerek yapmis olduklari ¢aligmada
segmentler ile fasiyal paralizi evreleri iligkisini arastirmiglardir. 5 farkli segmentteki
ROI degerlerini intensite olarak IV kontrast madde verilmeden 6nce ve sonra dlcerek
kontrast artisin1 degerlendirmislerdir. Kontrast artiglarinin baslangictaki fasiyal
paralizi evreleri ile iliskisine baktiklarinda IAK ve labirentin segmentteki kontrast
artiglarin1 bagvuru sirasindaki House-Breckmann evreleriyle korele bulmuslardir.
Ancak 6 aylik periyotta hastalarin evrelerindeki diizelmeyle 5 segmentteki kontrast
artist arasinda herhangi bir iliski bulamamiglardir. Ayrica mastoid segmentte,
kontrast dncesi ve sonrasi sinyal intensite artist agisindan hastalarin iki tarafinda da

fark bulamamiglardir (91).
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Caligmamizda sekelli kabul edilmis 5 hastada en az 1 yil klinik takip yapilmis ve
lyilesme gostermedigi kayit edilmisti. Calisma grubumuzda geri kalan 85 hastanin da
6. aydan once iyilestigini (ort: 7,04+3,61 hf.), bunlarin 74’tiniin 12. hafta ve
oncesinde iyilesme gosterdigini tespit ettik. Bu sebeple sekel gelisenlerin yani sira
hastalarin 3. ayda iyilesme durumlarini, Slglimlerle iliskisi agisindan arastirdik.
Klinik siire¢ hakkinda ol¢iimlerin bilgi verebilme ihtimali pratikte de isimize
yarayabilecek olmasi agisindan oOnemliydi. Her ne kadar hastalarin House —
Breckmann evrelerinin farkli segmentlerdeki ROI dlgtimleriyle iliskisini de incelemis
olsak da aslinda muayene ile tespit ettigimiz evrelerin MRG ile dogrulanmasinin ek
bir fayda saglamayacagini, bu nedenle klinik siire¢ hakkinda bilgi sahibi olabilmenin

ve olast siireci ongorebilmenin daha 6nemli oldugunu biliyorduk.

Burmeister ve ark., 30 hastada yapmis olduklari ¢alismada MRG’de Bell paralizili
hastalar1 erken donem acisindan degerlendirmis, farkli segmentlerde IV kontrast
Oncesi ve sonrasi sinyal intensitesi artiglartyla hastalarin evrelerinin ve 3. Aydaki
iyilesme durumlarinin iliskisini arastirmiglardir. Herhangi bir segmentteki kontrast
artist ile hastalarin evreleri veya 3. aydaki klinik bulgular1 arasinda iligki
bulamamislardir. Kontrast artisina baktiklarindan premeatal segment bdlgesindeki bu

artigt anlamli gérmiis, ancak klinik bulgularla iliskilendirememislerdir (92).

Fasiyal sinirin herhangi bir bolgesindeki kontrast artis1 ile klinik bulgular arasinda
iliski olmayabilecegi ile ilgili yaygin goriis mevcuttu. Gozyas: salgisinda degisiklik,
hiperakuzi, tat degisiklikleri, postaurikular agri1 gibi fasiyal paralizili hastalarda
lezyonun lokalizasyonunu belirleyebilmede yardimci olabilecek klinik bulgularin
kullanilirlilig1 Bell paralizili hastalarda tartismalidir. Seok ve ark., 57 hastada MRG
ile karsilagtirarak Bell paralizili hastalarda klinik bulgularin lezyonu lokalize
etmedeki islevsizligi lizerine calisma yapmislardir. Hastalarin baslangictaki House —
Breckmann paralizi evreleri ile iliskisiz gordiikleri gbdzyasi salgi degisiklikleri,
hiperakuzi, tat degisiklikleri gibi klinik bulgulara gore lezyonlarini lokalize etmisler,
beyin MRG inceleyerek kontrastlanmanin nerede olduguna bakmislardir. Hastalar
klinik bulgulara gore lezyonun yeri igin supragenikulat diizeyde kategorize
edemezken, ylizde 23’inii infragenikulat suprastapediyal kisimda, ylizde 16’sin1

infrastapediyal suprakordal kisimda, yiizde 61’ini de mastoid kisimda kategorize
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etmiglerdir. Toplam 57 hastanin yilizde 89’unda beyin MRG’de anormal
kontrastlanma goézlemlemis ve bunlarin ¢ok biiyiik ¢cogunlugunu klinik bulgulara
gore 0 hasta olan supragenikulat kisimda gérmiislerdir. MRG’de kontrastlanma artisi
olan bolge ile klinik bulgular lizerinden fasiyal sinir tizerindeki lezyona isaret edilen
bolge arasinda tamamen uyumsuzluk bulmuslar, ayrica yine hastalarin baslangictaki
klinik evreleri ile kontrastlanan bolgeler arasinda iliski olmadigini sdylemislerdir
(93). Bu sebeplerle daha genis sayida tutugumuz g¢alismamizda hastalarin kulak
MRG ol¢limleriyle, lokalizasyon tayininde kullanilan klinik bulgularindan ziyade,
klinik iyilegsme siireleri, sekel kalip kalmama durumu gibi 6nemli klinik 6zellikler

tizerinde durmayi tercih ettik.

Bell paralizili hastalarda MRG kullaniminin amaci klinik seyir ve prognoz ile
baglantisin1 ortaya koymakti. Diisilk sayida Bell paralizili hastalardan olusan
calismalar da olsa literatiirde bu baglantinin tesvik edici olabilecegine dair calismalar
mevcuttu. Girard ve ark., MRG'de fasiyal sinirde kontrast tutulumu gosteren
olgularin kontrast tutulumu gdstermeyen olgulara gore daha geg iyilesebilecegini
bildirmislerdir (94). Ayrica Yetiser ve ark. da idiyopatik periferik fasiyal paralizisi
olan hastalarda fasiyal sinirin kontrast tutulumu ile iyilesme siiresi arasinda pozitif
bir iliski oldugunu gostermistir (19). Kress ve ark., Bell paralizili hastalarda ROI
dlgiimleriyle degerlendirdigi fasiyal sinirin IAK segmentinde daha yiiksek sinyal
intensite artisini, elektrondromyografide daha kotli sonu¢ ve daha diisiik aksiyon

potansiyelleri ile iligkilendirmisti (88, 95).

Klinik siirec ile fasiyal sinirin MRG’de kontrastlanma 6zellikleri iligkisini reddeden
caligmalar da olmasi; fasiyal paralizi derecesi i¢in farkli evrelendirme sistemleri
kullanmaktan veya fasiyal paraliziyi evrelendirmede farkli standartlar uygulamaktan
kaynaklanmis olabilir (71, 91, 96). Ayrica, tamamen iyilesme oranlarinin ¢ok yiiksek
oldugu bu hastalikta klinik seyri ve prognozu MRG bulgulariyla iligkilendirirken, ne
kadar siirede iyilestiginin bilinmesinin, fasiyal paralizi evresinde belli siirede ne

kadar evre diizelme saglandigin1 bilmekten daha 6nemli olacagini diisiindiik.

Lee ve ark., 30 Bell paralizili hasta ile yapmis olduklari ¢calismada; ROI kullanarak,
kontrast artisindan ziyade, en fazla kontrastlanma gdsteren tek segmentte intensite

degerini Olgmiis, hastalarin etkilenmeyen tarafindaki ayni segment Ol¢limiine
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oranlayarak bu oran ile hastalarin baslangigtaki ve 6. aydaki House — Breckmann
evrelerinin nicel farki arasinda iliski olup olmadigini aragtirmiglardir. Labirentin
segmentte kontrast tutulumunu daha ¢ok gormiisler, etkilenmeyen tarafa oranlarini
ise gerek baslangic evreleri ile gerekse 6. aydaki evre farklar ile iliskisiz
bulmuslardir (97). Biz ¢alismamizda etkilenen ve etkilenmeyen taraftaki tiim
segmentlerde Ol¢iimlerimizi yaptik ve iyilesme haftalarim1 baz alarak 3. aydaki
tyilesme durumlar ve sekel gelisme durumlari ile dlgiimlerimizin iliskisini inceledik.
Ayrica etkilenmeyen taraftaki segment dlgiimlerini daha iyi degerlendirebilmek igin
kontrol grubundaki tamamen saglikli 45 hastamizin 90 fasiyal sinirinde de 5 farkl

segmentteki Ol¢limlerimizi tamamladik.

Kontrol grubu ile degerlendirme yapmadan Once, c¢alisma grubumuzdaki
Olgtimlerimizde, herhangi bir segmentteki ROI degerinin 3. ayda iyilesip iyilesmeme
durumuyla ve yine herhangi bir segmentteki ROI degerinin sekel kalip kalmama
durumu ile iligkisini bulamadik. Bu, 6nceki ¢alismalarda, fasiyal sinir paralizisi olan
hastalarin manyetik rezonans goriintiilemelerindeki kontrast tutulum derecesinin,
hastaligin prognozunu yansitan net bir gosterge olmadigin1 dogrular nitelikteydi.
Farkli raporlar mevcut olsa da ¢alismamizda herhangi bir segmentteki ROI degerinin,
hastanin baslangigtaki fasiyal paralizi evresi {izerinde de etkisinin olmadigini
gosterdik. ROI degerleri ve prognoz iligkisini gésterememis olmamiz; fasiyal sinirin
inflamasyon durumunda, 6dem ve vaskiiler gecirgenliginin artmasinin, klinik
iyilesmeyi belirleyen noral hasari bire bir yansitmamasindan kaynaklanmis olabilir
(91, 96).

Her ne kadar Bell paralizili hastalarimizin 5 segmentindeki ROI degerleri ile
lyilesme ve prognoz agisindan bir iliski tespit edemesek de manyetik rezonans
goriintiilemelerde fasiyal sinir segmentlerinin kontrastli olarak incelenmesi, hastaliga
bagli fasiyal sinirdeki anatomik hasarin ve boyutunun belirlenmesinde yardimeci
olabilir. Fasiyal sinir dekompresyonu gibi cerrahi girisim endikasyonu olan

hastalarda cerrahi yaklagim yolunun se¢ilmesinde 6nem arz edebilir (97).

Calismamizda oldugu gibi, kontrastli kulak MRG’nin, siireci 6ngérmede basarisiz
olmasinin sebebi; aktin filamentler, mikrotiibiiller ve biiyiime ile iliskili proteinlerin

artmast ve Schwann hiicrelerinin yapisal biitiinliigli korumak i¢in aksonal
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dejenerasyondan 6nce yanit vermesi olabilir. Schwann hiicrelerinin boliinmelerinin
yaralanmadan yaklasik 3 giin sonra gergeklestigi bilinmektedir. Bu onarim girisimi
basarisiz olursa, 4. giinden sonra bir aksonal dejenerasyon, tam olmayan iyilesme ve
sekel kalma ile sonuglanabilir. Erken donemde MRG’de kontrast tutulumunun; bu
sebeplerle noropraksinin aksonotmezis ve aksonal dejenerasyon ile sonuglanip

sonuglanmayacagini tahmin etmesi zor olabilir (92, 98).

Giincel kilavuzlara bakildiginda, 6ykii ve fizik muayenenin Bell paralizisi tanisi
koymadaki 6nemi vurgulanmakta, bu hastalarin ilk basvurulari sirasinda tanisal
goriintiilemenin rutin kullanim1 6nerilmemektedir. Ancak diisiindiiriicii 6ykii veya
fizik muayene durumlarinda goriintiilemenin farkli bir rolii oldugu kabul edilir. Ayni
tarafta ikinci bir paralizi olmasi, fasiyal sinirin izole dallarinda paralizi gelismesi,
baska bir kraniyal sinir tutulumuna isaret eden norolojik bulgu olmasi veya 3 ay
sonra iyilesme belirtisi olmamasi gibi atipik 6zellikler barindiran Bell paralizisi
hastalarinda fasiyal sinirin tim seyrinin manyetik rezonans gorilintiilemesi

onerilmektedir (99).

Saglikli insanlarda da fasiyal sinir trasesinde MRG’de kontrastlanma
gbzlemlenebilir. Ayrica bu kontrastlanmalar yanlis baska degerlendirmelere yol

acabilir. Bu anlamda da MRG’nin klinik yararlilig1 tartisilabilir (90, 100).

Gebarski ve ark., yapmis olduklar1 calismada, daha ¢ok ani isitme kayipli hastalardan
istenmis olan kontrastli temporal MRG bulgularin1 taramig, bu hastalarda herhangi
bir klinik fasiyal disfonksiyon veya fasiyal patoloji olmadigini belirtmis,
inceledikleri fasiyal sinirlerin yiizde 76’sinda gorsel olarak bir kontrastlanma
gormiis, hastalarin ylizde 69’unda da sag ve sol taraf arasinda asimetrik ve homojen
olmayan kontrastlanma belirtmislerdir. inflamasyon olmadig: diisiiniilen normal
fasiyal sinirin farkli segmentlerindeki gorsel kontrast artisinin, fasiyal siniri farkli
oranlarda ¢evreleyen arteriyovendz pleksusla iligkili olabilecegini belirtmislerdir

(101).

Hong ve ark., 20 hastadaki 40 normal fasiyal sinirin kontrastlanmasini 3 Tesla MRG
ile farkl kesit ve sekanslarda degerlendirmistir. Ani isitme kaybi, meniere ve tinnitus

nedeni ile calisilmis MRG’de 5 segmentin kontrast tutulumunu incelediklerinde,
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sirastyla mastoid segmentte, genikulat gangliyonda, timpanik segmentte, IAK ve

labirentin segmentte kontrastlanma tespit etmislerdir (102).

Warne ve ark., fasiyal sinir patolojisi olmayan 64 hastanin kontrast tutulumlarini
MRG ile degerlendirdiklerinde en fazla genikulat gangliyon seviyesinde
kontrastlanma artis1  izlerken, labirentin segmentte kontrastlanma  artigi

gormemislerdir (103).

Normal fasiyal sinirde kontrast tutulumu olabileceginden ve bunun yanlis
degerlendirmelere yol agabilecegini diislindiigiimiizden, kontrol grubumuza saglikli
insanlar1 alarak normal fasiyal sinir trasesinde de Ol¢iim yaptik. Tinnitus igin
kontrastli kulak MRG ¢alisilmis 45 hastanin, 90 fasiyal sinirindeki 450 segmentin
intensite degerini not ettik. Biz de literatiirle uyumlu sekilde en fazla genikulat
gangliyonda, en az labirentin segmentte bu degerleri elde ettik. Literatiirde normal
fasiyal sinirin kontrastlanmasini degerlendiren c¢alismalardan farkli olarak sinyal
intensite degerlerini ROI ile dl¢tiik. Sinyal intensite 6l¢glimlerimizin ROI ile nicel
olarak belirtilmesinin kiyaslama yapmadan oOnce kendi standardizasyonumuzu
saglamamizda yardimci olacagimi disiindiik. Bu degerleri Bell paralizili
hastalarimizin  etkilenmeyen tarafindaki oOl¢limlerle karsilastirdigimizda, tiim
segmentlerdeki ortalama ROI intensite degerlerini, hastalarin normal kulaklarinda,

kontrol grubuna gore daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulduk.

Caligmamiz normal hastalarin fasiyal sinirlerini ROI intensite degeri ile nicel olarak
degerlendiren ve Bell paralizili hastalarin etkilenmeyen taraflarini normal hastalarla

kiyaslayan ilk arastirmayda.

Goriintii kalitesinin yiiksekligi, yiiksek ¢ekim giicii ve sik aralikli 6lglimler sunmasi
gibi sebeplerle 3T MR kullandik. ROI ile intensite degeri belirlenirken, iki grupta da
tim fasiyal sinirlerde bir segmentin hep ayni bdlgesinden oOlglimler alinmaya
calisildi. Olgiimii herhangi bir segmentte yapilamayanlarin elenmesi gibi kat1 eleme
kosullart mevcut olsa da timpanik segment Ol¢iimlerimiz, ROI intensite degeri
ortalamasi olarak IAK seviyesinin altindaydi. Siralama tiim gruplarda degismese de
ortalama  intensite  degerleri segmentler arasinda  birbirlerine  yaklasip

uzaklasabilmekteydi. Literatiirde farkli siralamalar mevcut olmasinin altinda yatan
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nedenler, diger calismalarda viziiel skalalar vb. gibi farkli Ol¢lim metodlarinin
kullanilmasi, IV kontrast madde oOncesi ve sonrasi degerlendirmelerle daha ¢ok
kontrast artiginin hesaplanmasi, farkli tesla MR ve MR kesitleri kullanilmasi veya
[AK’ta da timpanik segmentte de farkli noktalara odaklanarak &lciim yapilmasi
olabilir. Yine de genikulat ganliyonda en fazla olmak iizere mastoid segmentte
yiiksek, labirentin segmentte ise en diisiik ortalama intensite degerleri literatiirle
uyumlu olup kendi i¢lerindeki kiyaslama agisindan gerek kontrol gerekse ¢alisma

grubunda ayniydi.

Calismamizdaki Bell paralizili hastalarin normal taraflarindaki segmentlerin intensite
ortalamalarinin kontrol grubuna gore yiiksek olusu, kars1 tarafi da etkilemis olan bir
sistemik cevabi veya Bell paralizisinin uyarmis oldugu immun degisiklikleri
diisinmemize itebilir. Literatiirde, yliksek nétrofil-lenfosit oram1 inflamatuar
bozukluklarda hastalik siddetinin gilivenilir bir etiyolojik gostergesi olarak kabul
edilir. Bell paralizili yetiskin ve pediatrik hastalarda da yapilan ¢aligmalar, ortalama
notrofil-lenfosit orant ve noétrofil degerlerinin saglikli kontrollere goére anlamli
derecede yiiksek oldugunu gostermistir (104). Eryilmaz ve ark., yaslari 18’den kiigiik
25 Bell paralizili ve 25 saglikli hastada yaptiklar1 ¢alismada, nétrofil-lenfosit oranini
Bell paralizili hastalarda anlamli derecede yiiksek bulurken, hastalarin steroid
tedavisi Oncesindeki House-Breckmann paralizi evreleriyle bu degeri iliskisiz
bulmusglardir (105). Kum ve ark. ise, 65 Bell paralizili ve 35 saglikli insanlarda
notrofil-lenfosit orani ve ortalama trombosit hacmini degerlendirmis, notrofil-lenfosit
oranini hasta grubunda anlamli derecede yiiksek bulmustur. Ayn1 zamanda 65 Bell
paralizili hastalari, MRG’de kontrast tutulumuna gore herhangi bir segmentte gorsel
olarak bariz tutma ve az tutma-hi¢ tutmama olarak ikiye ayirdiklarinda, MRG’de
kontrastlanma gdsterenlerde nétrofil-lenfosit oranini daha yiiksek bulmuslardir.
Hastalarin baslangigtaki House-Breckmann evrelerinin ortalamalar1 kontrastlanma
gosterenler ve gostermeyenlerde anlamli farka sahip degilken, hastalarin evreleri ile
notrofil-lenfosit oran1 arasinda pozitif korelasyon tespit etmislerdir. Ortalama
trombosit hacmi ile herhangi bir iliski kuramamalarindan dolayi, Bell paralizisi
etiyolojisinde mikrovaskiiler bir bozukluktan ziyade inflamasyonun rol oynadigim
ileri siirmiislerdir (106). Bu durum, Guillain-Barre sendromunun akut asamasi ve

multipl  sklerozun akut alevlenmeleri esnasinda oldugu gibi inflamatuar
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demiyelinizan hastalik siirecinde meydana gelen, lokosit alt gruplarindaki
degisiklikler ile benzerligini diisiindiiriir. Miyelin kilifi, néronlarin aksonlarini saran
ve esas olarak Schwann hiicrelerinden olusan bir tabakadir. Schwann hiicreleri,
periferik sinir sistemindeki noéronlardan ¢ikan aksonlar1 yalitarak elektriksel
uyarilarin bir néronun aksonundan digerine iletilmesinin 6niine geger. Guillain-Barre
sendromu gibi Bell paralizisi de periferik sinir sisteminin akut demiyelinizan bir
hastalig1 olabilir. Ayrica komplike olmayan Bell paralizisi vakalarinin ¢ogu tam
tyilesme ile sonuglandigindan, asil lezyon sinirin kendisinde degil de etrafindaki
miyelin kilif ve Schwann hiicrelerinde olusuyor olabilir. Bell paralizisinde fasiyal
sinirdeki demiyelinizasyonun otoimmiinite ile olustugunu belirten yaymlar da

mevcuttur (104, 107).

Bell paralizisinin hastalarda fasiyal sinir ile birlikte diger kraniyal sinirlerin de
etkilenebilmesi nedeniyle aslinda bir polindropati oldugu da One siriilmistiir.
Lenfatik hiicrelerin varligi ve miyelin kilifin bozulmasi, otoimmiin yanita dair
histolojik bulgulardir. Viral enfeksiyon da periferik sinir miyelin kilifinda bir
bilesene karsi otoimmiin reaksiyon olusturup kraniyal sinirin demiyelinizasyonuna

ve Ozellikle fasiyal sinir demiyelinizasyonuna neden olabilir (104, 107).

Yilmaz ve ark. 23 Bell paralizili ve 30 saglikli insanda serum sitokin seviyelerini
incelemis, serum numunelerinin Bell paralizili hastalarda kontrol grubuna kiyasla
anlamli dlgiide artmus, yiiksek konsantrasyonlarda interlokin-1 (IL-1), IL-6 ve timor
nekroz faktor-alfa (TNF- o) icerdigini gostermistir. Ayrica bu sitokin seviyelerinin
iyilesme derecesi ile korele olmadigmi belirtmislerdir (108). Literatiirde benzer
sekilde; Bell paralizili hastalarda T hiicrelerinde baskilanma oldugunu, B
hiicrelerinde artis olabilecegini, interferon-alfa (IFN-a) tedavisi alanlarda da
intranazal inaktif influenza asis1 olanlarda da Bell paralizisi goriilme sikliginda artig
oldugunu, immun yanitta hiicre sayisindaki degisimlerin ve sitokinlerin hastalik
sliresi tahmini i¢in degerli olabilecegini belirten yayinlarin olmasi, Bell paralizisinde

hiicre aracili efektorlerin aktivasyonu ile immiin sistemin devreye girdigini gosterir

(104, 109-111).

Calismamizda Bell paralizili hastalarin etkilenmeyen taraflarindaki ortalama ROI

intensite degerlerinin, kontrol grubundaki normal hastalara gore istatistiksel olarak
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anlamli derecede yliksek ¢ikmasi; hastalarda artmis olan immiin sistem aktivasyonu,
hiicresel aktivite ve sitokinler neticesinde etkilenmeyen tarafta klinik bulgu verecek
kadar degil ancak normalden daha fazla kontrastlanacak kadar degisiklik olusturmasi
sebebiyle olusmus olabilir. Hastalarda sistemik bir immiin yanit olsa da her iki taraf
esit etkilenmemis veya paralizili taraf bu immiin yanittan daha ¢ok etkilenmis
olabilir. Ayn1 zamanda, hastalarda her iki tarafta da fasiyal sinir ve onu g¢evreleyen
yapilarda etki olusturabilecek ve kontrastlanma gosterebilecek bir immiin sistem
aktivasyonu mevcutken, bunun bir taraftaki viral ya da baska bir uyarici ile
lokalizasyona sebebiyet veren yardimci mediyatorler veya sitokinler vasitasiyla o
taraftaki immiin etkiyi artirmasi, daha ¢ok sinyal intensite degeri olusturmasi ve tek
tarafli paralizi ile sonuglanan Bell paralizisi klinigi gelistirmesi s6z konusu olabilir.
Benzer sekilde lokalize immiin yanit 6nce olusup sonrasinda sistemik bulgulari
aktive etmis olabilir. Ancak retrospektif calisma olmasi sebebiyle sistemik hastalig
not diisiilmemis veya belirsiz hastalar, kayitlarinda eksik bilgi nedeniyle ¢ikardigimiz
hastalardan degildi. Her ne kadar sistemik hastaligi bulunan ve not edilmis hastalar
hem kontrol hem Bell paralizisi grubunda ¢alisma dis1 birakilsa da kayitlarda bu
hastalig1 not diisiilmemis ve calismaya dahil edilmis hastalar olabilir. Ayni ihtimal

kontrol grubunda da s6z konusu oldugundan bunun etkisinin az olacagini diistindiik.

Calismamizda MRG c¢ekimlerinin istek zamanindan ne kadar siire sonra
uygulandigini  kontrol grubunda o6nemsemedik. Ancak c¢alisma grubunda Bell
paralizili hastalarin bagvurusundan 15 giin ve sonrasinda ugulanmis az sayida olan
MRG’leri degerlendirmeyip, ¢alisma dis1 biraktik. Degerlendirdigimiz MRG’lerin
cok biiyiik kismi ilk 10 giin icerisinde uygulanmis olup, bunlarin da biiyiik kismi 1
hafta ve Oncesinde calisilmisti. 10 giinlilk zaman araliginda MRG c¢alisilmasinin,
yapilan kantitatif 6lgtimlerin prognostik degeri tizerine 6nemli etkisinin olmadigini

belirten yayinlar mevcuttu (91).

MRG’lerini inceledegimiz kontrol grubundaki hastalarin bilinen bir ila¢ kullanim
oykiisii yoktu. Ote yandan calisma grubumuzdaki hastalarimizin 16’snin (%17,8),
baslangi¢ muayenesine House —Breckmann evre 2 fasiyal paralizisi mevcuttu. Bu
hastalarimiz herhangi bir tedavi almamis ve klinik izlemi yapilmisti. House —

Breckmann evre 3 ve iizeri olan diger 74 hasta ise 1 mg/kg prednizolon kullanmas,
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toplam dozu 2 giinde 10 mg azaltilacak sekilde diizenlenmisti. Giincel bilgiler
1s1¢inda prednizolon tedavisinin kisa siirede sinyal intensite degerlerinde degisiklik

yapmadig1 varsayilmstir.

Bell paralizili hastalarda da normal popiilasyonda da fasiyal sinirde daha 6nce
gerceklestirilen gorlintiileme ¢aligmalarinin tartismali sonuglari; standartlastirilmamis
Olgtimler, farkli MRG alan giigleri, kesit kalinliklari, farkli ¢ekim teknikleri ve
parametreler, MRG’nin farkli zamanlarda veya daha ge¢ uygulanmis olmasi,
hastalarin farkli tedaviler aliyor olmasi gibi birgok sebeple ilgili olabilir. Mutlaka,
daha ileri teknikler ve kesitler sunan, goriintii kalitesi yiiksek, segmentlerdeki
degerlendirmeyi objektiflestirebilen ve fasiyal sinirdeki hadiseyi 3 boyutlu
simiilasyonla gosterebilecek MRG ¢alismalarma ihtiyag vardir. Ozellikle prognoz
acisindan ilk 3 giin icerisinde fasiyal sinirde meydana gelen degisiklikleri ve buna
gore sekel kalip kalmamayi tahmin edebilmeyi hedefleyen MRG calismalari ile
gereksiz steroid kullaniminin Oniine gecilebilir veya erken rehabilitasyon ve ek

ajanlar kullanimi gibi tedavi degisiklikleri imkani saglanabilir.

Gelecekte, Bell paralizili hastalarda farkli immiinolojik testleri hedef alan, hiicresel
bagisiklik, sitokin ve kemokinlerin sistemik etkilerinin yanm1 sira fasiyal sinir
lizerindeki etkilerini ortaya koyan laboratuvar destekli ¢alismalara ihtiyag vardir. Ote
yandan uygun zamanda calisilan MRG yardimi ile bu etkilerin gosterilmesi ve
dokiimantasyonu daha spesifik ve farkli sonuglar rapor eden caligmalari miimkiin
kilabilir. Calismamizin laboratuvar destekli olmasa da bu konuda gelecekte yapilacak

caligmalara onciiliik edebilecegi kanaatindeyiz.

Bell paralizisi klinikte fasiyal siniri etkileyen bir hastalik oldugundan, diger kraniyal
sinir tutulumlarimi arastiran vaka bildirileri disinda etkin c¢alismalar yoktu.
Calismamizda ortaya koydugumuz, Bell paralizili hastalarin etkilenmeyen
taraflarindaki normal popiilasyona gore yiiksek sinyal intensite degerlerini, bagka
kraniyal sinirlerde de arastirmak gerekebilir. Baska sinirlerde de sinyal intensite
degerlerinde yiikseklik goriilmesi, sinirlerdeki miyelin kilifa yonelik ortak bir immiin
etkiyi dogrulayabilir. Ote yandan Bell paralizisinin bilateral tutulum gosterebilse de
cogunlukla tek tarafli fasiyal sinirde etkilenmeyle karsimiza ¢iktig1 bilinmektedir. Bu

durumun olusmasinda bir tarafta paralizi olusturacak kadar daha ¢ok immiinolojik
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etki gelismesini tetikleyen bagka bir etkenin varligini ortaya koyabilecek ¢aligsmalara
da ihtiya¢ vardir. Akut postviral demiyelinizasyon teorisi bu durumu agiklayabilse de
histolojik veya otopsi ¢alismalar: ile glinlimiizde bu etiyolojinin aydinlatilmasi1 zor

olabilir.

Calisma grubumuzda Bell paralizili hastalarin etkilenen tarafinda buldugumuz en
yiiksek ROI-sinyal intensite ortalamalarinin, sekel gelisimi ve 3 ayda iyilesme gibi
prognostik kriterler tizerinde etkisinin olmamasi; bize MRG’de degerlendirilen ROI
intensite degerlerinin veya kontrastlanmanin yalnizca az ya da ¢ok sinir harabiyetini
yansittigint ancak iyilesme ya da sinir yenilenmesi hakkinda bilgi vermedigini
disiindiirtebilir. Ve yine hastalarin etkilenen taraflarindaki yiiksek sinyal intensite
ortalamalarinin, hastalarin House—Breckmann evrelerindeki yiikseklikle korele
olmamast; klinik bulgu olusturmamis olan etkilenmeyen taraf dl¢iimlerinde normal
popiilasyona gore yiiksek sinyal intensite degerleri tespit edilmesi ile paralellik

gosteriyor olabilir.

Calismamiz, 3T MRG’de ROI intensite degerlerini Bell paralizili hastalarin etkilenen
ve etkilenmeyen taraflarinda 6lcerken, sekel gelisimi ve iyilesme siireleri lizerinden
hastaligin prognozuna etkisini arastiran, bunun yani sira kontrol grubundaki normal
insanlarda da bu nicel Olglimleri uygulayan ilk arastirma idi. Bell paralizisinde
gerceklesen patofizyolojiye yonelik immiinite ve inflamasyonu arastiran laboratuar
destekli ¢aligmalara ve klinik olarak etkilenmeyen fasiyal sinir dahil farkli kraniyal
sinirlerde de MRG degerlendirmesi yapan daha genis katilimli ¢aligmalara yol

gosterici oldugumuz kanaatindeyiz.

Calismamizdaki eksik yonler; retrospektif natliriinden dolayr hastalarda kayit altina
alimmamis verilerin olabilmesi, mevcut MRG’lerin degerlendirilmesi sebebiyle
kriterlere uymayan hastalarin degerlendirilmemesi ve nispeten diisiik sayida sekelli
hasta degerlendirilmesi, immiinolojik etkiyi laboratuarda inceleyememis olmamiz

olarak sayilabilir.
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5. SONUC

Bell paralizisi, halen etiyolojisi net olarak aydinlatilamadigi igin ayirici tanida birgok
hastalig1 diistinmemizi gerektiren ekartasyon tanisi olma 6zelligini siirdiirmektedir.
Klinikte siklikla karsimiza ¢ikan bu hastalikta MRG’nin bazi 6zel durumlar haricinde
rutin olarak kullanilmasi tartigmalidir. Ayirici tant igin ise siklikla bagvurulabilen
MRG, etkili bir yardimer goriintiileme yontemi olma 6zelligini devam ettirmektedir.
Bell paralizili hastalarin mimik kaslarmi etkileyen bu hastalikta en ¢ok merak
ettikleri, ne kadar siirede iyilesebilecekleri ve sekel kalip kalmayacagi durumlar
olmustur. Her ne kadar bu hastalikta, sekelsiz ve 3 aydan once tam iyilesme
yiizdeleri yiiksek olsa da bazi hastalarda, beklenenden uzun iyilesme siireleri veya
tam iyilesmeme ve sekel kalma gibi durumlarin olustugu gozlenebilmektedir. MRG
gibi yardimc1 goriintiilleme yontemleri kullanarak bu siireci tahmin edebilmek,
ozellikle de sekel gelisimini Oongorerek ek tedavilere veya rehabilitasyona erken

baslayabilmek adina degerli olabilirdi.

Calismamizda Bell paralizili hastalardan istenmis olan MRG’leri inceledik. Etkilenen
ve etkilenmeyen taraflarda, fasiyal sinirin intrakraniyal 5 segmentinde, ROI
kullanarak sinyal inensite deger 6l¢timlerimizi tamamladik. Bu degerlerin elimizde
bulunan 1iyilesme siiresi, baslangic evresi, sekel kalma durumlar gibi klinik
parametrelerle iliskisini arastirdik. Etkilenen taraftaki fasiyal sinirin herhangi bir
segmentindeki ortalama ROI — intensite degerinin, gerek baslangi¢ evresi ile gerek 3.
aydaki iyilesme durumlar ile gerekse de sekel kalip kalmama durumlan ile iligkisi
olmadigini tespit ettik. Bu sonugla, biz de MRG’nin, fasiyal sinir trasesinde intensite
degerlerini 6l¢tiiglimiiz Bell paralizili hastalarin prognozunu tayin edemeyebilecegi
diisiincesinde olduk. Elbette daha ¢ok sayida katilimci ve sekel gelisimli hastalar ile

farkl iyilesme siirelerini hedef alan ¢alismalar, farkli sonuglar ortaya koyabilir.

Ote yandan, kontrol grubumuzda saglikli insanlardan istenmis aym ozellikteki
MRG’lerde, her bir normal fasiyal sinirdeki 5 farkli segmentin ROI ile sinyal
intensite degerlerini Ol¢tiik. Bu Olglimleri ¢alisma grubumuzdaki Bell paralizili
hastalarin etkilenmeyen taraflarindaki olgiimlerimiz ile kiyasladigimizda, fasiyal
sinirin tiim segmentlerinde ortalama intensite degerlerinin, Bell paralizili hastalar

lehine anlamli 6l¢iide artmis oldugunu gosterdik. Bu durumu, bu hastalikta daha 6nce
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aktive oldugu gosterilmis immiin sistem ve sitokinlerin, paralizi gibi klinik bulgu
olusturmasa da normal tarafta da saglikli insanlardakinden daha ¢ok kontrastlanma
gosterebilecek bir etki olusturabilecegi seklinde yorumladik. Bell paralizili hastada
bir tarafta digerine gore daha ¢ok artmis kontrastlanma ve Klinik olarak
gozlemledigimiz paralizi gelismesine ise; bu sistemik immiinolojik etki tizerine, viral
etiyoloji veya baska bir sebeple etkilenen tarafta ilave lokal immiin yanit olusmasi ve
0 tarafta etkilenmeyi artirmasit neden olmus olabilir. Benzer sekilde lokal immiin
yanit, sistemik hadiseyi aktive etmis ve buna sebebiyet vermis olabilir. Bu baglamda
Bell paralizisinde daha genis katilimli ve laboratuvar destekli immiinohistokimyasal

caligsmalara da ihtiyag vardir.

Calisma grubumuzdaki Bell paralizili hastalarda, MRG’deki segmentsel ROI
intensite Ol¢limlerinin, klinik prognostik degerini ortaya koyamasak da gelecekte
sekel gelisimi mevcut daha fazla katilimcinin dahil edilebildigi ve immiin etkiyi
aciklayabilecek laboratuvar destekli calismalar, MRG’de farkli sonuglar ortaya
koyabilir.

Simdiki bilgilerimizle, MRG’nin; Bell paralizisinde prognoz iizerine etkisi siipheli
olup, iyi bir 6ykii ve fizik muayene sonrasi, ayirict tanidaki veya hastanin

klinigindeki 6zel durumlar haricinde rutin kullanimi 6nerilmemektedir.
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