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Ozet

Abstract

Periferik fasiyal paralizi (PFP) en sik karsilasilan kraniyal
noropatilerden biridir. En sik nedenleri herpes simplex virus aktivas-
yonuna bagl oldugu diisiiniilen idiyopatik PFP, travmalar ve enfeksi-
yonlardir. Tam1 ve tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen,
PFP’nin tedavi sonuglari her zaman yiiz giildiiriicii olmayabilir. Bu
derleme yazimizda, PFP’nin sik karsilagilan nedenleri ve tedavi yon-
temleri ana hatlartyla gozden gecirilmistir.
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Peripheral facial paralysis (PFP) is the most common cranial
neuropathy. The most common causes are idiopathic PFP, which is
considered to result from Herpes virus activation, traumas and infec-
tions. Despite the improvements in the diagnosis and treatment of
PFP, the outcome may not be satisfactory all the time. Herein, the
common causes and treatment options of PFP were reviewed.
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eriferik fasiyal paralizi (PFP) en sik karsilagilan

kraniyal noropatidir. Beyin sapindaki motor nuk-

leusundan baglayarak, en distaldeki ndromuskiiler
kavsaga kadar olan seyrinde olusabilecek herhangi bir
hasar periferik fasiyal paraliziye sebep olabilir. Sik karsila-
silan bir durum olmasina ragmen, etiyolojisi tam olarak
anlasilamamistir. Sir Charles Bell tarafindan 1830 yilinda
fasiyal sinirin disfonksiyonuna bagli olarak yiiziin tek
tarafinda zayiflik seklinde tanimlanmigtir. Gilintimiizde
idiyopatik PFP siklikla ilk tanimlayan kisinin adiyla, yani
Bell Paralizisi (BP) olarak isimlendirilmektedir.

Anatomi

Fasiyal sinir yiiz mimik kaslarin1 ve ikinci brankial
arktan geligen tiim kaslar1 innerve eder. Dilin 6n kisminin
tat duyusunu tagir. Hem motor hem de duyu siniridir. Ayri-
ca parasempatik rolii de vardir. Lifleri pontomediiller bir-
lesme yerinden kaynaklanir ve internal akustik kanaldan
posterior kraniyal fossayr terk ederek temporal kemigin
petroz kisminda fasiyal kanala (fallop kanali) girer. Sinir
iki kisimdan olusur; yiiz kaslarini inerve eden motor kisim;
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tat duyusu ve parasempatik innervasyonu tasiyan nervus
intermedius. Motor kkisim ve hemen arkasinda bulunan
¢ok ince boyuttaki nervus intermedius ponsun alt sinirinda
beraber ilerler.

Motor Kisim: Ponsun tegmental kismindaki fasiyal
cekirdekten dogar. Ikinci faringeal arkin cizgili kaslarini
innerve eden brankial efferent liflerden olusur (yiiz, skalp
ve kulak kaslari, platisma, digastrik kasin arka karni ve
stapedius kas1)." Motor kok fasiyal kanalda seyreder ve
stapedius kasimi innerve eder. N. stapedius, eminentia
pyramidalisin karsisindan cikar, eminentia igerisindeki
kiigiik bir kanaldan gecerek m. stapediusa ulasir. Daha
sonra asagilya donerek stilomastoid foramenden c¢ikar.
Burada posterior baglantilari, stilomastoid foramene bitisik
olan digastrik kasin posterior karnina ve stilohyoid kasa
dallarin1 verir. Buradan itibaren motor kok parotis bezinin
icerisinde bulunur.

Sensoriyel Kisim

a) Ozel viseral afferent lifler: Bu lifler genikulat
gangliyonda yerlesmis olan unipolar néronlardan koken
alir. Periferal dallar, korda timpani ve lingual sinir vasita-
styla dilin 6n tigte ikilik boliimiindeki tat tomurcuklarina
ulagir. Santral lifler nervus intermedius vasitasiyla Tractus
Solitarius’a ulasir ve Nucleus Tractus Solitarii’de sona
ererler. Genel viseral afferent lifler genikulat gangliyonda-
ki hiicrelerden dogar ve fasiyal sinirin motor dallar1 boyun-
ca perifere yayilarak yiiziin derin duyusunu saglar.
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b) Genel viseral efferent lifler: Bunlar parasempatik
liflerdir ve ponstaki fasiyal ¢ekirdekle yakin iliskide olan
superior salivator nucleustan koken alirlar. Bu lifler
pregangliyoniktir ve sekretuar dokulara dagilmadan once
Trigeminus’un dallariyla iligkili parasempatik gangliyonla-
ra ulagirlar. Bazi lifler major petrdzal siiperfisyal sinir igine
girerek sfenopalatin gangliyona ulasirlar ve oradan lakri-
mal ve palatin glandlara daglhrlar.2 N. petrosus major,
genikulat gangliyonda anterior ve mediale ilerleyerek
petrozal foramen araciligiyla temporal kemikten ¢ikar ve
orta kafa bosluguna girer.3 Trigeminal gangliyonun deri-
ninden gecerek foramen laceruma ulasir. Timpanik
pleksustan bir dal alir. Foramen lacerumda internal karotid
arter lizerindeki sempatik pleksusustan gelen derin petrozal
sinir ile birlesir. Boylece pteryigoid kanal siniri olusur ve
bu sinir pteryigoid kanali gecerek sfenopalatin ganglionda
sona erer. Postgangliyonik parasempatik lifler maksiller
sinir liflerini takip ederek lakrimal sinir araciligiyla lakri-
mal gland, nazal ve orofarengeal miikoz membranlara
ulasir. Diger lifler minor petrozal siiperfisyal sinir vasita-
styla ~ gangliyon  oticum’a  ulasir ve  parotisin
innervasyonunu saglayan glossofaringeus’un sekretuar
dalin1  olusturur. Kalan lifler korda timpani ile
submandibuler alana taginir. Korda timpani, fasial sinirden
timpanik kavite arkasinda asagi dogru seyri sirasinda
stilomastoid foramenden yaklasik 6 mm. sonra ayrilir. Bir
kanal icinde yukar: ve One ilerledikten sonra timpanik
kaviteye girer. Timpanik kaviteye giris yeri arka duvarda-
dir, timpanik membranin arka sinirinin medial yiiziine
yakin ve manubrium mallei seviyesindedir. Timpanik
membranin fibroz ve miikdz tabakalar arasinda ilerleyerek
timpanik kaviteyi gecer. Bu sirada manubrium mallei’yi
caprazlar. Kaviteyi petrotimpanik fissiiriin i¢ agzindaki bir
delikten terk eder. Daha sonra pterygoideus externus ve
internus arasinda asagi dogru iner. Motor kokten birkag
efferent lif alir. Bu lifler submaksiller gangliyona girer ve
onun araciligiyla submaksiller ve sublingual bezlere dagi-
Iir. Fakat korda timpani liflerinin buyiikk c¢ogunlugu
afferenttir ve dil kaslar1 arasindan gegerek dilin 2/3 on
kismim1 kaplayan miik6z membrana ulasir ve buradaki tat
duyusunu alir.

¢) Ozel viseral efferent lifler: Bu liflerin koken aldi-
&1 hiicreler fasiyal sinirin motor ¢ekirdeginde yerlesmistir.
Lifler yiiztin ve skalp’in yiizeyel Kkaslari, platisma,
digastrigin arka karni1 ve stilohiyoid kas igerisinde seyrede-
rek fasiyal sinirin uzandigi son noktaya kadar ilerler.

Fasiyal sinir beyin sapindan, daha kiigiik bir sinir olan
intermedius  ile  beraber c¢ikar.  Sinirler
epindryumdan  yoksundur, piamaterle kaphdirlar ve
serebrospinal sivi ile yikanirlar. Fasiyal sinir ve nervus
intermedius’un beyin sapindan ¢ikis noktalar ile internal
akustik kanala giris noktalar1 arasindaki mesafe yaklagsik
23-24 mm.dir.

nervus
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Fasiyal Sinirin intratemporal Parcasi

Fasiyal sinir, nervus intermedius ve nervus
vestibulocochlearis internal akustik kanaldan gecerler.
Fasiyal sinir meatusun anterosuperior segmentine oturur ve
yiizeyel bir olukta ilerler. Ustte internal akustik kanalin iist
duvar ve altta falsiform ve transvers krestle sinirlandiril-
mistir. Ust kistm onden arkaya fasiyal sinir, nervus
intermedius, utrikiiler sinir ve horizontal ve superior am-
puller sinirleri icerir. Superior ampuller sinir singuler
foramenden ¢ikar. Bu sinirlerin hepsi internal akustik kana-
Iin lateral duvarina yada meatus acusticus internus’a ulasir.
Diger sinirler (vestibiiler ve kohlear) labirente penetre
olurken, fasiyal sinir ve nervus intermedius fasiyal kanalin

icine oblik olarak girer.
Fasiyal kanalin intratemporal seyri soyle siniflanabilir:

1) internal akustik kanaldan genikulat gangliyona u-
zanan parca (labirentin segment)

2) keskin bir ag1 ile ilk doniis

3) timpanumun tepesinin yaninda ilerleyen ikinci bir
diiz parca (horizontal veya timpanik segment)

4) genis bir aciyla asagiya doniis

5) asagiya ve hafif arkaya dogru stilomastoid
foramene yonelen tigiincti ve son diiz parca (vertikal veya
mastoid segment).1

Fasiyal sinirin intratemporal boliimii yaklasik 28-30
mm uzunlugundadir. Fallop kanalinda sinir 3 boliime ayri-
lir (labirentin, timpanik, mastoid). Labirentin parga, sinirin
en dar oldugu bolgedir.

Labirentin Segment: Internal akustik kanaldaki
fasiyal sinir giris kismu ortalama 0.68 mm ¢apindadir.” Bura-
st fasiyal kanalin en dar oldugu yerdir. Fish 1977 yilinda,
sinirin bu boliimiinde olusabilecek 6demin strangiilasyonuna
neden olabilecegini ileri siirmiis ve postmortem caligmalar
bu savi desteklemistir. Fasiyal kanalin bu ilk horizontal
parcasi fasiyal sinir ve n. intermedius’u icerir. Uzunlugu 3
ila 5 mm. arasinda degisir. Fasiyal kanalin baslangi¢ kismin-
da vertikal krestten kaynaklanan hafif bir darlik vardir. Bu-
rada internal meatusun periostu sonraki fasiyal kanal
periostundan daha kalindir ve bu nedenle fasiyal sinir en ¢ok
bu kisimda sikigir. Bell paralizisinde labirentin segmentin
dekompresyonu amaclaniyorsa sikismaya sebep olan bu
periost halka kesilmelidir.

Labirentin segment 6ne dogru ilerleyerek genikulat
fossaya ulagir. Genikulat fossada aniden yoniinii degistirir
ve yaklagik 75 derecelik bir agiyla arkaya ve hafifce
laterale keskin bir doniis yapar.' Burada genikiilat gangli-
yon fasiyal sinirin ilk dali olan major petrozal siiperfisiyal
siniri verir.

Timpanik Segment: Fasiyal kanalin timpanik
segmenti diizdiir ve 10 ila 12 cm. uzunlugundadir."”
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Genikulat fossadan timpanumun posterior duvarina dogru
ilerler. Genelde hafif asagiya egimlidir ve horizontal diiz-
lemle 37 derecelik bir a¢1 yapar. Baslangigta kohleariform
prosesin iist-medial kisminda yer alirken orta boliimii oval
pencerenin iizerinde ilerler ve posterior timpanik siniisiin
catisti olusturur.* Daha sonra ise lateral semisirkiiler
kanalin altinda ilerler. Fasiyal kanalin timpanik segmenti
atik bolgesinde ve malleus basi, inkudomallear eklem,
inkus govdesi ve kisa kolunun medialindedir. Inkus kisa
kolunun arka ucu fasiyal kanalin ikinci doniigiine basladig:
noktaya uyar. Daha sonra fasiyal kanal horizontal diizlem-
deki seyrini aniden degistirerek 95 ila 125 derece arasinda
degisen bir aciyla ani bir doniis yapar ve vertikal olarak
ilerlemeye baslar.'

Vertikal Segment: Fasiyal kanalin vertikal segmenti
ikinci doniisten stilomastoid foramene kadar ilerler (13
mm). Timpanik segmentle 95 ila 125 derecelik bir ag1
yapar ve vertikal dogrultuda posteriora dogru mastoid
prosese ilerler. Bu nedenle mastoid segment adini alir.
Fasiyal kanalin vertikal segmenti laterale dogru hafif bir
deviasyon gosterir. Sinir, piramidal eminens seviyesinde
ikinci dali olan ve stapedius kasini innerve eden stapedius
dalin1 verir. Daha asagida tgiincii bir dal olan korda
timpani olusur. Stilomastoid foramen seviyesinde sinir son
doniistekinden daha disarida yer alir. Bu lateral deviasyon
bazen 2 yada 3 mm.ye ulasabilir. Bazen de kanal lateral
yerine mediale deviye olabilir. 3. segmentin {ist yarist
nadiren vertikal seyrinden sapma gosterir. Fasiyal kanal
nadiren horizontal kanal izdiigiimiiniin disinda bulunur.
Eger cerrah horizontal kanalin 1-2 mm diginda calisirsa
fasiyal sinirin hasar gorme riski ortadan kalkar.'

Etiyoloji
Genellikle idiopatik fasiyal paralizi, infeksiyonlar ve

travmalar PFP’nin en sik sebepleri olmasina karsin, daha
bir cok neden PFP’ye sebep olabilir (Tablo 1):’

Bell Paralizisi

PFP’nin en sik (%40-70) nedeni olarak kabul edilir.’
Yillik insidansi, 10 yas altindaki niifusta 100.000’ de 10,
10-20 yas arasi niifusta 10.1°dir.’ Tiim yas grubunda yillik
insidans 100.000” de 13 ila 34 arasinda degismektedir.” En
fazla 15-45 yaslar1 arasinda goriiliirken erkek kadin orani
biribirine esittir. Yiiziin sag ve sol tarafinin tutulum oranla-
1 da esittir.” ileri yas, hipertansiyon, tad duyusunun bozul-
mas1, kulak agrisi, total fasiyal paralizi koti prognostik
faktorler arasindadir.”

BP’nin patogenezi tartigmali olmakla birlikte, 6dem
sonucu fasiyal sinirin kanal icinde basiya ugramasi ve
stkismast en ¢ok kabul edilen agiklamadir. Sinir 6demi
olusmasinda iki farkli mekanizma One siiriilmektedir; en-
feksiyon/enflamasyon ve vaskiiler iskemi.’®
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Tablo 1. Periferik fasiyal paralizinin etyolojisi.

1) Enfeksiyon/enflamasyon/demiyelinizasyon

Bell veya herpetik paralizi

Rumsey-Hunt sendromu (herpes zoster otikus ve sefalikus)
Otitis media (akut, kronik, kolesteatom)

Lyme hastalig

HIV enfeksiyonu

Guillian Barre sendromu

Heerford sendromu (sarkoidozis)

Melkersson-Rosenthal sendromu

2) Travma

Temporal kemik kiriklar1 (longitudinal, transvers, kompleks)
Orta kulak ve mastoid cerrahisi

Parotis bezi cerrahisi

3) Neoplazm

Primer: Fasiyal schwannoma/ndroma, hemanjiyom, glomus fasiyale,
hamartom, teratom, epidermoid kist

Sekonder: Metastaz, parotis bezi tiimérlerinin perinoral yayilimi,
komsu tiimorlaerin direkt invazyonu (menenjiyom, kolesteatom, diger
kafa tabani ve temporal kemik tiimorleri)

4) Norovaskiiler _Konﬂi_kt
Vaskiiler loop (AIKA, PIKA, vertebral arter)
Anevrizma

5) Beyin Sap1 Lezyonlar1

Multipl sklerozis

Neoplazm: Gliom, metastaz

Vaskiiler lezyon: Enfarkt, AVM, kavernoz anjiom
Rombensefalit

6) Konjenital Lezyonlar
Dogum travmast

Mobius sendromu
Kraniyofasyal anomaliler

7) Digerleri
Paget hastaligi
Osteopetrozis
Fibroz displazi

Enfeksiyon/enflamasyon: BP’li hastalarin temporal
kemiklerinden alinan biopsilerde yapilan histopatolojik
caligmalar sinir lifleri etrafinda enflamatuar bir durum
oldugunu, lenfosit infiltrasyonu varligini ve sonugcta
demiyelinizasyon ve aksonal dejenerasyon mevcudiyetini
gostermistir.” Enflamasyondan HIV, Epstein Barr, Hepatit
B gibi bircok viral ajan sorumlu olabilecekken en ¢ok
Herpes Simplex Viriis (HSV) suglanmaktadir. Yapilan
caligmalarda, fasiyal sinirin endondral sivisinda ve
posterior aurikuler kas dokusunda polimeraz zincir reaksi-
yonuyla HSV-1 DNA’s1 tesbit edilmistir."” HSV-1"in hem
akut hem de latent enfeksiyona yol agabilir. Bagisilklik
sisteminde problem oldugunda latent viriis reaktive olabil-
mekte ve noral enflamasyon ve ddem meydana getirebil-
mektedir. Etiyolojideki viral ajan siiphesi nedeniyle 6zel-
likle ilk 2 hafta i¢inde basvuran hastalarda asiklovir,
valsiklovir gibi antiviral ilaglar 6nerilmektedir."'

Vaskiiler iskemi: Diabetes mellitus, BP riskini 2.5
kat arttirir. Kapiller gecirgenlik artigt  sonrast  sivi
eksudasyonu, 6dem ve sinirin mikrosirkiilasyonundaki
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basing muhtemel mekanizmadir. Benzer mekanizmalarin
diistintildiigli malign hipertansiyonlu ¢ocuklarda da akut
BP sikhig artmstir.’

Klinik olarak BP’li hastalarin %60’inda viral bir
prodrom mevcuttur. Viral prodromlu hastalarin yarisinda
kulak agris1 goriilmekte ve eslik eden diger semptomlar
arasinda dilde uyusukluk, yiizde hissizlik ve tad almada
bozukluk vardir. BP, hastalarin %12’sinde tekrarlayicidir
ve %36’s1 ayni tarafta tekrarlar.'' BP aniden olusur, 1-5
giin arasinda klinik tablo yerlesir ve ilerlemesi durur. Ya-
vas gelisen ve ilerleyici seyir izleyen olgularda neoplazm
ihtimali diisiiniilmelidir."

BP’li bir hastanin odyogrami retrokohlear ve
serebellopontin patolojiler acisindan degerlendirilmelidir.
Hastalarin %84’iinde stapes refleksi kaybolur.7 Takiben iyi
bir bas-boyun ve norolojik muayene yapilmasi sarttir.
Fasiyal sinirdeki zayiflik derecesini 6lgmek igin kulanilan
House-Brackmann Skalasi standart bir ytintemdir.7‘11

Bunun diginda akut fazda fasiyal sinirde olugan hasarin
derecesi ve spontan iyilesme sirasinda prognozun belli olma-
st icin elektrodiagnostik testler gelistirilmistir. Bunlardan
elektronoronografi (ENOG) ile dejenerasyona giden sinir
liflerinin ylizdesini belirlemek miimkiindiir. BP’nin ilk 3
giiniinde wallerian dejenerasyon tam olarak gerceklesmedigi
icin ENOG yapilmazken 3 haftadan sonra da rejenerasyon
siireci basladig1 icin ENOG testi anlamsizdir. Fisch ve
Esslen, dejenere sinir liflerinin %90’a ulasmadigi BP’lerde
prognozun iyi oldugunu belirtmislerdir."* Fakat ilk 2 hafta
icinde dejenerasyon derecesi % 90 ve {izerinde tespit edilen
hastalarin sinir fonksiyonunun tatmin edici seviyelere donme
ihtimali sadece % 50’dir. Ugiincii haftadan sonra ise ENOG
yerine elektromiyelografi (EMG) devreye girmektedir.
EMG’de istemli ¢aligan kaslarin motor {inite potansiyelleri,
fibrilasyon potansiyelleri ve polifazik reinnervasyon potan-
siyelleri Ol¢iilebilmektedir. Fibrilasyon potansiyellerinin
varligi kaslardaki denervasyonu gosterdigi icin prognoz
hakkinda fikir yiiriitmemize olanak saglar.”"*

Medikal Tedavi

BP’lerin %71-84’ii kendiliginden iyilesebilir. Onemli
olan, hastalarin sekelsiz sekilde iyilesmesini temin etmektir.
Fasiyal dekompresyon veya kontrastli manetik rezonans
goriitiilemesi bulgulari, BP’de sinirde bir 6dem oldugunu
gostermektedir. Bu nedenle, muhtemel bir viral enfeksiyon
veya enflamasyona bagh olarak ortaya c¢iktigi diisiilen
fasiyal sinir 6demi glukokortikosteroidler ve antiviral ilaclar-
la tedavi edilmektedir. Plasebo ile kombine tedaviyi karsilas-
tiran caligmalar mevcuttur. Bir bagka calismada, 12 giin
boyunca prednizolon tedavisi alan (flk 4 giin boyunca 40’ar
mg. verilmig ve 12. giinden itibaren kademeli olarak azaltil-
mig) 194 hasta ile, hi¢ tedavi almamis 110 hasta karsilasti-
rilmis ve tedavi alan gruptaki tiim hastalar iyilesirken, tedavi
almayan gruptaki hastalarin %10’unda total paralizi devam
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etmistir.® BP’si geciren diabetes mellituslu hastalar arasinda,
prednizolon tedavisi alan (ilk 2 giin toplam 200 mg. verilmis
ve 7. giinde 70 mg. alacak sekilde kademeli olarak azaltil-
mis) ve hi¢ tedavi almayan gruplarin karsilagtirildigi bir
calismada, tedavi alan grubun iyilesme oramt %97 iken,
tedavi almayan grupta bu oran %58 bulunmustur.® Bir meta-
analize gore, glukokortikosteroid tedavisi plaseboya goére
anlaml sekilde iistiin bulunmustulr.13

Diger taraftan medikal tedavinin faydasiz oldugunu
savunan ¢aligmalar da mevcuttur. Plasebo kontrollii, ¢ift
kor bir calismaya gore, prednizolon ile plasebo tedavisi
almig hastalar 6 ay sonra karsilastirildiginda aralarinda
anlamli bir fark bulunamamustir.® Randomize yapilan baska
bir calismada prednizolon ve plasebo tedavisi almis 239
hasta arasinda da, iyilesme sonuglar1 agisindan anlamli bir
fark goriilmemigtir.

Sonug¢ olarak BP’de medikal tedavi halen tartismali
konulardan birisidir ve bu konunun aydinlatilabilmesi i¢in
hasta sayisinin daha fazla oldugu, randomize, cift-kor ve
biitiin tedavi seceneklerinin karsilastirildigi calismalara
ihtiyag¢ vardir.

Cerrahi Tedavi (Fasiyal Dekompresyon)

Fasiyal sinir, en dar noktasi olan meatal foramen giri-
sinde, labirentin segmentte ve genikiilat ganglion seviye-
sinde sikisabilir ve bazen bu durumlarda cerrahi
dekompresyon gerekebilir. Bu operasyonu geciren 12 BP’li
hastanin 11’inde genikiilat ganglionun proksimalinde 6dem
gozlenmistir.® Onemli olan husus, fasiyal dekompresyon
operasyonunun ne zama yapilacagina karar vermektir. Bu
nedenle paralizinin basladig1 giinlerde sinirin prognozunun
ne olacagini bilmemiz gerekir. Bu amacla, yani prognozu
tahmin edebilmek i¢in bazi elektrofizyolojik testler yapilir.
Bu testler; MST (maksimal stimulasyon testi), NET (sinir
uyart  testi), EMG (elektromyografi) ve ENoG
(elektronorinografi) dir. Klinik pratikte en sik kullanilan
testler ENoG ve EMG’dir.

Fisch’e gore akut total PFP’li hastalara en az 3 giin
gectikten sonra EMG ve ENOG yapilmalidir. ENOG sonu-
cunda % 90°dan fazla dejenerasyon olan ve EMG’de is-
temli motor {inite potansiyeli olugsmayan hastalarda cerahi
dekompresyon &nerilir."> Medikal tedavide oldugu gibi
dekompresyon ameliyatlar iizerinde de tam bir fikir birli-
gine yoktur. Prospektif bir calismada ENOG’a gore %
90’1 lizerinde sinir hasar1 olan 31 total PFP’li hasta
dekompresyon operasyonu gecirmis. Hastalar 7 ay gectik-
ten sonra House-Brackmann skalasina gore degerlendiril-
mis. Grade 1-2 seviyesinde diizelme olan hasta oran1 % 91
bulunmustur. Diger taraftan glukokortikosteroid tedavisi
alan kontrol grubunda 7. ay sonunda iyilesme sadece % 41
olarak bulunmustur.' Kayda deger komplikasyonlardan
tek tarafli isitme kaybi, cerrahi islem sonrasinda %1 ile
%15 arasinda degiskenlik gostermistir."*
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Cerrahi dekompresyonun siireside tartismali konular
arasindadir. Bazi arastiricilara gore, agir bir paraliziden 2-3
hafta sonra sinirde geri doniisiimsiiz hasar meydana gele-
cegini diisiinerek, dekompresyonun ilk 14 giinde yapilma-
sin1 6nermektedir.® Bizim kriterlerimize gore, fasiyal para-
lizide dekompresyon karari 3. haftada yapilan EMG ve yiiz
hareketlerinin klinik muayene ile degerlendirilmesine gore
verili. EMG’de motor aksiyon potansiyelleri yoksa,
fibrilasyonlar mevcutsa, hasta gbz kapagimi kapatamiyorsa
ve klinik olarak yiiz hareketlerinde diizelme yoksa, hasta
dekompresyon i¢in aday kabul edilir.

Fasiyal Paralizinin Diger Enflamatuar Nedenleri

Rumsey-Hunt Sendromu (RHS): RHS ve ya Herpes
Zoster Otikus fasiyal paralizinin en sik ikinci enflamatuar
nedenidir. Genikiilat gangliyonun herpetik enflamasyonu
sonucu olusur.” Etiyolojide sorumlu ajan varicella-zoster
viriisiidiir. Genikiilat gangliyonda latent olarak bulunan
viriisiin reaktivasyonu sonucu viral bir ndrinit olusmasi
paraliziye neden olur. Buna ilaveten, 5. ve 8. kafa ¢iflerinin
etkilenmesi de sik¢a karsilagilan bir durumdur. Kulakta,
yiizde veya boyunda vezikiiler lezyonlarla karakterizedir.
Serum veya beyin omurilik sivisinda viral antikorlar artabi-
lir."” Tinnitus, isitme kaybi ve vertigo gibi semptomlar
eslik edebilir. Prognoz BP’ye gore daha kotiidiir. Ancak
hastalarm %60’ inda tam iyilesme gozlenir."' Tedavide
cerrahinin yeri yokken, steroid ve asiklovir gibi antiviral
ilaclar kullanilir.

Melkersson-Rossenthal ~ Sendromu:  Rekiirren
fasiyal paralizi, rekiirren yiiz (orofasyal) 6demi ve fissiir
hatlar1 olan dil triad ile karakterize bir sendromdur. En sik
ozelligi nedeni belli olmayan, gegici, sik tekrarlayan
orofasyal 6demdir. Dil bulgularina ve orofasyal odemli
olgularin ancak yarisinda karsilagilmaktadir. Tedavide

konzervatif (steroid) yaklagim onerilmektedir.""

Nadir goriilen bir durum oldugu i¢in tedavi prensiple-
ri tam olarak anlagilamamistir. Bununla birlikte, koti
prognoz gosteren hastalarda dekompresyon planlanabilir.
Dekomprsyonun ayni zamanda niiks oranin azalttigi da
diistiniilmektedir.

Otitis Media: Hem akut hem de kronik otitis media
PFP’ye yol agabilir. Akut otitis mediaya bagli PFP ¢ocuk-
larda erigkinlere gore daha sik goriiliip, total veya parsiyel
paralizi yapabilir. Tedavide miringotomi ve orta kulak
sivisinin aspirasyonu sonrasinda uygun antibiyotik verilir.
Kortikosterorid tedavisine baslanabilir. Mastoidektomi ve
cerrahi eksplorasyon, ancak 2 haftalik antibiyotik tedavisi-
ne ragmen diizelmeyen total paralizide veya mastoidit
gelisirse yapilir.

Kronik otitis mediada fasiyal paralizi gelisimi siklikla
kolestatomun sinirde yaptig1 hasar, dem veya enflamasyona
bagli olarak ortaya ¢ikar. En sik etkilenen bolgeler sirasiyla
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timpanik segment, ikinci dirsek ve mastoid segmenttir. Bu
vakalarin %15’inde lateral semisirkiiler kanalda fistiil bulu-
nur. Tedavisinde acele edilmelidir. Hastaya kortikosteroidler
baslanair ve operasyona hazirlamr. Orta kulaktaki hastalik
temizlendikten sonra, sinirin sadece etkilenen bdliimleri
dekomprese edilir. Sinir epindryumuna insizyon yapilmaz.
Hastalarin %50’ sinde 1 yil siire gectigi halde fasiyal asimet-
ri izlendigi rapor edilmesine ragmen '*, bizim bulgularimuza
gore ameliyatin sonuglar yiiz giildiirticidiir.

Travmatik Fasiyal Paralizi

PFP’nin en sik ikinci nedeni arasinda degismekle be-
raber travmadir.'® PFP’lerin %8 ila %12’si travmatik ne-
denlerle ortaya ¢ikar. Fasiyal sinirin intratemporal bolge-
deki yaralanmalarinda en sik neden temporal kemik kirik-
lanidir.'""? Kiint kafa travmalarimin  %35’inde temporal
kemik kirig1 ortaya c¢ikarken, bu oran kafa tabani kirikla-
rinda %40’lara ulagir.” Bu kiriklar petrdz piramidin uzun
eksenine transvers (petroz kemik aksma dik kirik),
longitudinal (petroz kemik aksina paralel kirik) ve karisik
(petroz keik aksina hem paralel, hem dik gecen kirik hattr)
tip olarak iic siifa ayrilir. Sinir yaralanmasi genellikle
genikulat gangliyon seviyesinde veya timpanik segmentin
proksimalinde olur."”

Kiriklarin ¢ogu karigik veya longitudinal tipte olur-
ken, transvers kiriklar daha seyrek goriiliir. Longitudinal
kiriklar daha cok orta kulak travmalariyla birlikte oldugu
icin iletim tipi isitme kayb1 yaparlar ve aysal sinir hasari
daha azdir (ortalama %10-20). Transvers kiriklar genellikle
kokleay1 etkiledikleri i¢in sinirsel tip isitme kaybi yaparlar
ve fasiyal paralizi daha sik (%30-50) goriiliir.'"*

Temporal fraktiir sonras1 PFP gelisen hastalarin hep-
sinde cerrahi miidahale gerekmez. Fakat cerrahi
eksplorasyon gereken hastalarda acele edimelidir. Aksi
halde gelisen fibrotik dokular nedeniyle operasyonda giig-
liklerle karsilasilabilir. Eger asagidaki kriterler mevcutsa
cerrahi eksplrasyonda acele edilmelidir;

1-Travmadan hemen sonra ortaya ¢ikan tam paralizi.

2-Bilgisayarli tomografide kirik hattinin fallop kana-
lindan gectiginin goriilmesi.

3-EMG’de motor iinite aksiyon potansiyellerinin elde
edilememesi.

Eger bu kriterle yoksa, eskplorasyonda acele edilme-
melidir. Hastaya kortikosteroid tedavisi baslanarak, hem
klinik iyilesme, hem de EMG bulgularina gore takibe
alinmalidir."

Cerrahi eksplorasyon sirasinda fasiyal sinir internal
akustik kanaldan stilomastoid foramene kadar takip edilir.
Eger total bir isitme kaybi mevcutsa translabirenter yol
tercih edilebilir. Ama isitmenin korunmasi gerekiyorsa,
orta fossa yaklagimu tercih edlmelidir."
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Ekspolarsayon sirasinda farkli durumlarla karsilagila-
bilinir. Sinir fallop kanali igersinde sikismssa, tizerindeki
kemik kaldirlarak dekomprese edilir. Sinire batmis kemik
parcaciklar1 varsa cikarilir. Bazen sinirde tam bir kesi
olabilir. Bu durumda kesik iki u¢ arasinda anastamoz yap-
mak gerekir. Eger kesik sinir uclart birbirine yaklagamiyor-
sa, sinir kanalindan cikarilarak, rotast degistirilir
(rorouting). Bu yapilamiyorsa, araya kablo sinir grefti
koymak gerekir.Bu amagla, biiyiik aurikuler veya sural
sinirler kullanilabilir.

Yiiz travmalar sonrasi fasiyal sinirin ekstratemporal
parcasi, ana trunkusundan veya dallarindan hasar gorebilir.
Bu durumda acil eksplorasyon ve onarim gerekir. Elektrik-
sel sinir stimiilatorii, ilk birkag¢ giin icinde walleryen deje-
nerasyon tamamlanmadan Once sinir ug¢larini tanimak igin
kullanilabilir. Tamir sirasinda yine primer anastomoz dii-
siiniiliir. Transmastoid ikinci dirsekten rerouting yapilmasi
birka¢ milimetre kazandirabilir. Kablo greftler bu tip yara-
lanmalarda da kullanilabilir.

Iyatrojenik Fasiyal Paralizi

Temporal kemik cerrahisi sirasinda ortaya ¢ikan fasiyal
sinir hasarlaridir. Iyatrojenik fasiyal paraliziler bazen zaruri
olarak, bazen de kaza sonucu ortaya glkabilir.”Akusik
ndrinom gibi pontoserebellar patolojiler sonrasi fasiyal sinir
hasar1 ortaya cikabilir. Norootoloji ile ilgilenen ekiplerin
artan cerrahi deneyimleri ve fasiyal sinir monitorizasyonu
sayesinde iyatrojenik travma oranlar1 azalmaktadir. Kiigiik
timorlerde, postoperatif House-Brackmann Grade 1-2
fasiyal fonksiyon ile sonuglanan vaka oranlari %90’larmn
iizerine ¢cikmustir.'" Serebellopontin tiimor cerrahisi sirasinda
olusan zedelenmelerden sonra yapilan ug-uca anastomoz
veya kablo gretlemelerin onuglari, daha sonra yapilacak olan
7-12 anastomoz sonuclarina gore daha basarihdir."

Hic¢ operasyon gecirmemis kulaklarda sinir zedelen-
mesi %1’in altinda iken, revizyon vakalarda bu oran %4 ila
%10 arasinda degisebilir.”’ Cerrahin deneyimi sayesinde bu
oran oldukca asagilara diigebilir. Fasiyal sinir hasar1 mey-
dana geldiyse, hasarin sekline ve ortaya cikis zamanina
gore yapilacak miidahale yontemi degisir. Sinir biitiinlii-
glinden emin olunan vakalarda ek bir miidahale gerekmez.
Fasiyal paralizi genellikle ddeme veya aksonotmesise bagl
oldugu i¢in birka¢ ay igersinde kendilinden, tam iyilesme
olur. Sinirde kopma varsa, sinirin serbest uglar1 u¢ uca
veya rerouting yoluyla yaklastirilir. Bunlar miimkiin olmu-
yorsa, araya kablo greft konulabilir. Bu durumda iyilesme
6-9 ay sonra baglar ve bu siirel-2 yila kadar uzayabilir.”’
Bu durumda iyilesme sekeli olur.Hause Brackman grade 2-
3 iyilesme mitkemmel sonug olarak kabul edilmelidir.

Fasiyal fonksiyonlar postoperatif déonemde normal-
ken, ilerleyen zamanda paralizi ortaya g¢ikarsa, genellikle
tam iyilesme gerceklesir. Eger postoperatif olarak fasiyal
paralizi hemen ortaya ¢ikmigsa birkac olasilik diistiniilme-
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lidir. Operasyonda lokal anestetik kullanilmissa, etkinsin
gecmesi beklenir. Lokal anesteziye bagli ortaya cikan
paraliziler genellikle bir ka¢ saat icersinde diizelir.Eger
cerrah sinir biitiinliiginden emin ise, hi¢cbir miidahale yap-
madan birkag¢ ay beklenir. Fakat, sinir biitiinliiglinden emin
degilse, hasta tekrar operasyona alinip, sinir biitiinligii
acisindan kontrol edilmelidir. Orta kulak cerrahisi yapil-
missa, sinir genellikle timpanik segment veya ikinci dirsek
bolgesinde hasar goriir. Korner septumunun oldugu
mastoidektomilerde, mastoid segmentte sinir hasar1 yapila-
bilir. Akilda tutulmasi gereken durumlardan biri de termal
hasardir. Fasiyal kanal {izerinde turlama yaparken yeterli
su irrigasyonu yapilmazsa ermal hasar olusur. Sinirin 1sin-
masina bagl olarak ortaya cikan 6dem paraliziye neden
olur ve iyilesme siiresi 3 ila 9 ay1 bulabilir.

Bebek ve Cocuklarda Fasyal Paralizi

Dogum aninda fasiyal paraliziyle karsilasilabilir. Bun-
larin bir kism1 konjenital nedenlere (M&bius, Poland send-
romu gibi) bagli olmakla birlikte, bir kismi da dogum
travmasi sonucu olusur. Travmaya bagh ortaya ¢ikan olgu-
larda, genellikle yiizde, bas boyunda 6dem veya ekimoz
bulunur. Bu bulgular yokken, ilave noérolojik problemler
varsa konjenital bir neden arastirilmalidir. Cocuklarda Bell
paralizisi nadir olmakla birlikte prognozu kesin olarak belli
degildir. Medikal tedavisi konusundaki goriisler celiskili
olmakla birlikte, cerrahi tedavi prensibleri yetiskinlerde
uygulandig gibidir.

Sonug¢
PFP’ye neden olabilecek bir ¢ok patoloji vardir. BP,
enfeksiyonlar ve travmalar en sik nedenlerdir. Fakat, diger
nadir etyolojiler de akilda tutulmalidir. Iyi bir anamnez,
klinik muayene, laboratuar ve goriintiilleme yontemleri sa-
yesinde etyoloji tanimlanarak, uygun tedavi planlanabilir.
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