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Since the facial nerve is one of the most complex structures among the cranial
nerves because of its functionality and anatomically distributed nature, it is
is the most frequently disturbed cranial nerve. Facial nerve palsy are primarly
classified as congenital and acquired. There are many causes of acquired facial
nerve palsy and may include infectious, neoplastic, traumatic, and idiopathic
etiologies. Despite all of these known conditions, the most common presentation
of facial paralysis is “idiopathic” which is also known as “Bell paralysis”. In
clinical practice, the vast majority of facial nerve disorders in children are
in the form of acute peripheral facial nerve paralysis. The patient generally
presents with rapid onset of unilateral facial palsy occurring over a few hours
to a day. The disease is of concern to parents of children affected and they
want an immediate and reasonable explanation for the condition. Accurate
diagnosis begins with a thorough history and physical examination. In this
review, we aimed to discuss the facial nevre anatomy, the causes, diagnosis
and treatment procedures of facial nerve disorders in light of the literature.
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OZET: Fasiyal sinir, kraniyal sinirler arasinda fonksiyonlar1 ve anatomik olarak
dagilim 6zelliginden dolay1 fonksiyonu en sik bozulan kraniyal sinirdir. Fasiyal
sinir paralizisi konjenital veya edinsel olarak siniflandirilir. Edinsel fasiyal
paralizilerin enfeksiyoz, neoplastik, travmatik ve idiopatik olmak iizere bir
¢ok sebebi vardir. Ancak tiim bilinen bu nedenlere karsin fasiyal paralizilerin
biiylik cogunlugu “Bell paralizisi” olarak bilinen “idiopatik” fasiyal paralizi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Klinik uygulamada, ¢ocuklarda fasiyal sinir
bozukluklarinin ¢ogunlugu akut periferik fasiyal sinir paralizisi seklinde
goriilmektedir. Hasta genellikle birkag saat i¢cinde ortaya ¢ikan hizli tek tarafli
yiiz felci baslangici ile bagvurur. Etkilenen ¢ocuklarin ebeveynleri endise verici
olan bu durum i¢in acil ve makul bir agiklama istemektedir. Hastalarda dogru
tan1 kapsamli bir 6ykii ve fizik muayene ile baslar. Bu derlemede, fasiyal
sinir anatomisini ve fasiyal sinir hastaliklarinin nedenlerini, tani ve tedavi
yontemlerini literatiiriin 15181nda tartismayr amacladik.

Anahtar kelimeler: fasiyal sinir hastaliklari, ¢ocuk.

Fasiyal Sinir Bozukluklar:

Fasiyal sinir diger sinirlere goére daha uzun
ve dar bir kemik kanal (Fallopian kanal)
icinde kivrimlar yaparak seyretmesi nedeniyle
fonksiyonu en sik bozulan kraniyal sinirdir.
Anatomisinin iyi anlagilmasi fonksiyon kaybinin
nedeninin, yerinin ve tedavi segeneklerinin
belirlenmesinde 6nemlidir.!,2

Fasiyal Sinirin Anatomisi

Fasiyal sinir motor ve duyusal liflerden olusan
karma tip bir sinirdir. Fasiyal sinir embriyolojik
olarak ikinci brankial arktan gelisir.! Motor
lifleri yiiziin mimik kaslarinin yaninda ikinci
brankial arktan kaynaklanan stilohyoid,
stiloglosus gibi ¢esitli kaslar1 da innerve
eder. Duyusal lifler intermedius sinir i¢inde
fasiyal sinir ile genikulat ganglionda birlesir.
Genikulat ganglion tat duyusunun yani sira
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tiikiiriik ve gozyasi bezlerinin sekresyonlarini
da kontrol etmektedir. Fasiyal sinirin ponsun
alt boliimiinde yer alan motor, parasempatik
ve duyusal olmak tizere ii¢ ¢ekirdegi vardir.!2

Somatomotor ¢ekirdek

Ponsun alt kisminda yerlesmis olup
abdusens sinir cekirdegi ile yakin komsuluk
gosterir. Fasiyal sinir ¢ekirdegini terk eden
lifler, abdusens sinir ¢ekirdeginin ¢evresini
dolastiktan sonra ponsu terk eder. Bu nedenle
ponsta cekirdekler diizeyinde meydana gelen
lezyonlarda genellikle fasiyal ve abdusens sinir
felcleri birlikte goriiliir.3

Somatomotor ¢ekirdegin ventral boliimi
yiizlin alt yarisinda bulunan sinirleri innerve
eder ve birinci motor néron baglantisi karsi
kortekstendir. Cekirdegin dorsal kismi ise yiiziin
tist kismindaki ¢ekirdekleri innerve eder ve her
iki korteksten birinci motor néron innervasyonu
alir. Bu anatomik yapi periferik ve santral fasiyal
paralizilerin ayiriminda olduk¢a 6nemlidir.

Parasempatik cekirdekler

Superior salivator ve lakrimal ¢ekirdekleri
icerir. Superior salivator c¢ekirdek, koku ve
tat duyusunu tasiyan lifleri alirken, lakrimal
cekirdek ise tiikiiriik ve gozyasi bezlerinin
fonksiyonlarini gerceklestiren lifleri alir.

Duyusal ¢ekirdek

Periferden tat duyusunu tasiyan liflerin ulastig
cekirdek olup buradan ¢ikan lifler kortikal tat
merkezinde sonlanir.

Fasiyal sinirin motor dallari, abdusens sinirin
i¢ yanindan ve arkasindan dolanarak seyreder.
Ardindan dérdiinci ventrikiil tavaninda fasiyal
kollikusun altindan gegerek 6ne dogru ilerleyip
beyin sapindan ¢ikar. Duyusal dallar genikulat
ganglionun santral dallarindan olusur ve ayrica
parasempatik cekirdeklerden gelen efferent
preganglionik parasempatik lifleride igerir.
Bu iki dal pons ve medulla arasinda anterior
ylizden beyni terk eder. Posterior kraniyal
fossada vestibulokohlear sinir ile birlikte
temporal kemigin petroz parcasindaki internal
akustik meatusa girer. Meatusun alt kismindan
fasiyal kanala girip i¢ kulagin lateralinde ilerler.
Timpanik kavitenin medial duvarina geldiginde
ise genisleyerek genikulat ganglionu olusturur
ve promontoryumun ist tarafinda keskin bir
sekilde arkaya dogru kivrilir. Timpanik kavitenin
arka duvarinda, mastoid antrumun girisinin
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Sekil 1. Fasiyal sinir trasesi

i¢ yaninda, asagi dogru donerek piramisin
arkasindan asagiya ilerleyip stilomastoid
foramenden temporal kemigi terk eder.!2

Motor ¢ekirdekler yiizlin mimik kaslarini,
kulak kaslarini, stapedius kasini, digastrik
kaslarin arka kismi ve stylohyoid kaslar1 besler.
Superior salivator ¢ekirdek submandibular,
sublingual tiikriik bezlerini nazal ve palatin
bezleri, lakrimal c¢ekirdek lakrimal bezleri
besler. Duyusal ¢ekirdekler ise dilin 6n {igte
ikisinin agiz tabani ve damagin tat duyusunu
alir (Sekil 1).1.2

Fasiyal Sinir Muayenesi

Fasiyal sinir muayenesi icin hastadan dislerini
gostermesi istenir. Normal olarak her iki tarafin
tist ve alt disleri esit olarak goriiliir. Eger bir
tarafta fasiyal sinir lezyonu bulunursa agiz
saglam tarafa dogru ¢ekileceginden saglam
taraftaki dislerin biiyiik bir bolimi goriiliir.
Diger bir yontem ise hastadan her iki goziinii
“sabun kacmis gibi” sikica kapatmasi istenir.
Hastanin gozleri elle agilmaya ¢aligilir. Lezyonun
oldugu tarafta goz digerine gore kolay acilabilir.
Dilin her iki yaninin dicte iki 6n kisminin tat
duyusu kii¢iik bir miktar seker, tuz, sirke,
kinin tattirmak suretiyle tatli, tuzlu, eksi ve
ac1 duyular1 dogrultusunda muayene edilebilir.

Fasiyal Sinir Bozukluklarinda Lokalizasyon

Fasiyal sinir niikleusunun tizerindeki
zedelenmelerde ortaya ¢ikan paralizilere santral
fasiyal paralizi, ¢ekirdeklerden sonra ortaya
¢ikan paralizilere ise periferik fasiyal paralizi ad1
verilir. Santral fasiyal paralizilerde alin bolgesine
giden liflerin fonksiyonu normaldir. Niikleer ve
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periferik fasiyal paralizilerde ise, yliz yarisina
ait tiim liflerde fonksiyon kaybi meydana gelir.
Santral felclerin diger bir &zelligi ise yiiz alt
yarimindaki felce, ayni taraf dil, kol, el ve
parmaklarin parezi biciminde katilmalaridir.
Abdusens ve fasiyal sinir fonksiyonlar: birlikte
kaybolmus ise bu durum lezyonun ponsta
oldugunu gosterir. Vestibulokohlear sinir ve
fasiyal sinir fonksiyonlar1 birlikte kaybolmussa
lezyonun akustik meatusun i¢inde oldugunu
diistindiiriir. Hastada lezyon tarafinda sese asir1
duyarlilik varsa lezyon fasiyal kanalda, stapedius
sinirini de icerecek sekildedir. Dilin 6n {igte
ikilik kisminda tat duyusu kaybi varsa fasiyal
sinirin fasiyal kanal icinde korda timpani dalini
verdigi yerin iistiinde zedelenmeye ugradigini
gOsterir. Parotis bezinde sisme, sertlige eslik
eden fasiyal sinir fonksiyon kaybi varsa parotis
bezinde tiimoérden siiphe edilir.

Epidemiyoloji

Cocukluk caginda periferik fasiyal paraliziler
konjenital veya edinsel nedenlere bagli olarak
ortaya ¢ikar. Konjenital fasiyal paralizi insidansi
binde 1.4 ile 64 arasinda degisirken, edinsel
periferik fasiyal paralizilerin insidansi yillik yiiz
binde 5 ile 21 arasinda degismektedir.

Cocuklarda en sik goriilen edinsel periferik fasiyal
paralizi nedenleri Bell paralizisi, enfeksiyonlar,
malignite, travma ve konjenital anomalilerdir.3->
May ve arkadaslari® 0-18 yas arasinda fasiyal
paralizisi olan 170 hastanin %42’sinde Bell
paralizisinin, %21’sinde travmalarin, %13’iinde
enfeksiyonlarin, %8’sinde konjenital nedenlerin
ve %2’sinde neoplazmlarin rol oynadigini
gostermislerdir. Gegmis yillarda otitis mediaya
bagli fasiyal paralizisi sik goriiliirken son
yillarda antibiyotik tedavisi ile goriilme sikligt
azalmistir. Ulkemizde yapilan bir calismada en
sik etiyolojik neden olarak %65 oraninda Bell
paralizisi, %30 oraninda enfeksiyonlar tespit
edilmistir.# Son zamanlarda 6zellikle endemik
bolgelerde Lyme hastaligina bagli fasiyal paralizi
sikliginda artis bildirilmektedir.” Bunun yani
sira artan tanisal testler nedeni ile daha 6nceden
Bell paralizi diisiiniilen hastalarin biiyiik
cogunlugunun aslinda enfeksiyonlara bagh
oldugu ortaya konulmus ve son zamanlarda
Bell paralizisi goriilme oranlar1 %9’a kadar
diismiistiir.4

Konjenital Fasiyal Sinir Bozukluklar

Konjenital travmatik fasiyal paralizi
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Genellikle forseps kullanimina bagli olarak,
dogum agirligr 3500 gr’in iistiinde olan
bebeklerde, prematiir doganlarda ya da fetusun
intrauterin pozisyonuna bagli olarak (fasiyal
sinirin ekstrakraniyal béliimiiniin parotis
lojundaki yiizeyel seyri nedeniyle) veya dogum
sirasinda annenin pelvik kemiklerinin fetiisiin
fasiyal sinir trasesine basi yapmas1 sonucu
goriiliir. Bu gibi durumlarda genellikle gegcici
fasiyal gii¢siizliik s6z konusudur. Anne karninda
olusan formlari da bu grubun i¢ine alindigindan
konjenital fasiyal sinir bozukluklar1 icinde
tartisilmistir. Buna karsin dogum travmasi
ile iliskili olanlar1 edinsel grubun iginde
degerlendirmek yanlis olmayacaktir.?

Konjenital gelisimsel fasiyal paraliziler

Ozellikle fasiyal paraliziye eslik eden dismorfik
yiiz goriinimii, diger kraniyal sinir ve organ
tutlumu varsa 6ncelikli olarak gelisim bozuklugu
distintilebilir. Bu grupta yer alan hastaliklar
asagida tartisilmistir.>

Mobius sendromu

Ekstremitelerde kas ya da kemik
malformasyonlari, tek ya da cift tarafli yiiz
ve goz felci ile karakterize nadir rastlanan
bir sendromdur. Fasiyal ve bilateral abdusens
sinirlerinin tutulumu karakteristiktir. Diger
kraniyal sinirlerde de nadiren tutulum
goriilebilir. Olgularin en belirgin 6zelligi maske
benzeri yiiz goriinimlerinin olmasidir. Salya
akisi, strabismus ve konusma gii¢liigii diger
belirtilerdir. Gliniimiizde tani icin gerekli
oOlciitlerde fikir birligi yoktur. Arastirmacilarin
bir kismi tani i¢in hem konjenital fasiyal
ve abdusens sinir felcini hem de iskelet
deformitelerinin varligini gerekli goriirken, bir
kismi ise konjenital fasiyal sinir felcini yeterli
gormektedir. Sporadik olabilecegi gibi ailesel
olgular da bildirilmistir. Bu hastalarda kranial
MRG’de ponsta fasiyal sinir niikleusunun
izlenemedigi ya da pons hipoplazisi gibi
beyin sap1 gelisim anomalilerinin goriilldigi
bildirilmektedir. Gebelik sirasinda karsilasilan
travma, diisiik tehdidi, ciddi hipotansiyon,
membran riiptiirii, toksik madde, ilag veya alkol,
hipertermi ya da bilinmeyen diger etkilerle
uterofetal dolasimin bozulmasi patogenezden
sorumlu tutulmustur.®

Kraniyofasiyal mikrozomi

Kraniyofasiyal mikrozomi genellikle sporadik
olarak goriilmekle birlikte maternal diyabet,
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serbest oksijen radikalleri, teratojenlerle
karsilagsmanin da etkili olabilecegi belirtilmistir.
Klinik tabloda kraniyofasiyal yapilar kismen
hipoplazik olabilir, pinna yer degistirmis olabilir.
Tutulan taraftaki maksilla, zigomatik ve temporal
kemik kiiclik ve diizdiir. Degisik derecelerde
mandibula hipoplazisi olabilmektedir.
Hastalarda %22-50 oraninda fasiyal paralizi
eslik eder. Palatal kaslarin ve dilin hipoplazi
ve/veya parezisi de tespit edilen diger bulgular
arasindadir. Yarik damak ve dudak olgularin
%10’dan daha azinda, velofarengeal yetmezlik
yaklasik %35’inde go6riilmektedir.

Yenidoganda aglarken yiiz asimetrisi

Fasiyal paralizi ile karistirilabilecek olan bu
durum yenidoganlarin %0.5-1’inde goriilen
mindr bir konjenital anomalidir. Erkeklerde
kizlardan iki kat daha fazla goriliir. Cocuk
agladiginda ya da giildiiglinde yiiziin tek
tarafinda agiz kosesindeki asimetri dikkati
ceker. Olgularin %80’inde sol taraf etkilenmistir.
Istirahatta yiiziin goriiniimii simetriktir,
agladiginda etkilenen tarafta komisiir
depresyonu yoktur ve agiz kdsesi saglam
tarafta asagl dogru cekilir. Depres6r anguli
oris kasinin agenezi ya da hipoplazisi sonucu
olusur.Taninin konulmasinda en 6nemli yol
anamnez ve fizik muayenedir. Bir¢ok olguda
izole olarak bulunurken kardiyovaskiiler sistem,
daha seyrek olarak genitoiiriner, kas-iskelet,
servikofasiyal, respiratuar, endokrin sisteme ait
malformasyonlar goriilebilir. Ayirici tanisinda
en 6nemli hastalik dogum travmasina bagli
fasiyal sinirin tek tarafli hasaridir. Bu olgularda
travmadan farkli olarak kas ¢atma, goz kapatma,
alinin burusturulmasi, burun deliklerinin
solunumla uyumlu olacak sekilde genisleme
hareketleri, nazolabial oluk derinlikleri bilateral
olarak vardir ve normaldir. G6z yasi ile ilgili
sorun yoktur.58

CHARGE sendromu

CHARGE sendromu’nu (CHARGE assosiyas-
yonu da denir) olusturan parametreler gozde
kolobom (C), kalp defektleri (H), koanal atrezi
(A), biiytime geriligi (R), genital hipoplazi (G),
kulak anomalileri (E) ve/veya sagirlik olarak
tanimlanmistir. Hastalarin %35-65’inde eslik
eden tek yada cift tarafli koanal atrezi vardir.
Kranial sinir disfonksiyonlari eslik eder. Siklikla
tek tarafli fasiyal paralizi, velofaringeal yetmezlige
bagli yutma disfonksiyonu,mikrognati,
hipopitiiitarizm ve genital anomalileri gibi
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bulgularda goriilebilmektedir.?
Kalitsal gelisimsel fasiyal parezi

izole olarak fasiyal sinir ¢ekirdeginin
disfonksiyonudur. Otozomal dominant
kalitim go&steren, pitozis ve fasiyal asimetri
ile karakterize nadir bir klinik tablodur. Isitme
sorunu eslik edebilir. Ayirici tanist sporadik
olarak goriilen ve siklikla fasiyal ve abdusens
sinirin birlikte etkilendigi Mobius sendromu ile
yapilmalidir. Hastalarda kraniyal goriintiilemede
fasiyal sinir ¢ekirdeklerinin simetrik olarak
hipoplazik oldugu tespit edilmistir. Beyinde
eslik eden baska yapisal bir anomali yoktur.10

Goldenhar sendromu

Okiilo-aurikulo-vertebral sendrom olarak da
bilinen Goldenhar sendromunun siklig1 5,000-
45,000 canli dogumda bir olarak bildirilmistir.
Birinci ve ikinci brankial yariktan koken alan
yapilarin konjenital anomalilerini igerir. Kulak
anomalileri, hemifasiyal mikrosomi, malar ve
maksiller hipoplazi ve vertebral anomaliler ile
karakterizedir. Hastalarin %70’de tek tarafli
ozelliklede sag tarafta fasiyal paralizi goriiliir.
Gestasyonel diyabet, talidomid, retinoik asit
gibi teratojen ilaglarla karsilasma, embriyonun
brankial yarik yapilarinin gelistigi bolgede
bozulmus vaskiiler akim ya da fokal hemorajiler,
noral krest hiicrelerindeki gelisim bozuklugu
etyopatogenezde suglanmaktadir. Tedavi
multidispliner yaklagim gerektirir.1!

Edinsel Periferik Fasiyal Paralizi

Cocukluk caginda edinsel periferik fasiyal
paralizi nedenleri Tablo I'de &6zetlenmistir.
Periferik fasiyal sinir hasar1 metabolik, toksik,
enflamatuar, herediter veya travmaya bagli
gelisebilir. Demiyelinizasyon ya da aksonal
dejenerasyon mekanizmasi ile olabilir. Lezyonun
bulundugu bodlgeden innerve edilen kasa kadar
olan uzaklik iyilesme stiresi konusunda bilgi verir.
Sinir basisina bagl olan, sinirde histopatolojik
degisiklik bulunmayan durumlarda basi ortadan
kalkarsa fasiyal sinir islerligini kazanir ve
ortalama 2-4 haftada iyilesir. Sinir etrafindaki
olusan basi, uzun siirerek aksonu ve endonéral
tlipleri de zedelediginde sinirde “aksonotmezis”
tipi zedelenme olur. Tam iyilesme miimkiindiir,
ancak 1-2 ay gibi bir zaman siirebilir.

Stk goriilen edinsel fasiyal paraliziler
Idiopatik fasiyal paralizi (Bell paralizisi)

Cocuklarda akut ve tek tarafl: fasiyal paralizinin
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en sik nedenidir. Bell paralizisi etiyolojide
kesin bir nedenin gosterilememekte, ancak
vaskiiler iskemi, otoimmiinite ya da sinir
kilifinin viral enflamasyonu sonucu gelismis
olabilecegi diisiiniilmektedir.insidansi on yas
altinda yillik 100,000’de 2.7 iken, 10-20 yas
arasinda 10.1 olarak bildirilmistir.!? Tiim
yaslarda goriilebilmesine karsin Pitaro ve
arkadaglar1!3 ¢cocuklarda 6-8 yas arasinda,
Ozkale ve arkadaslari ise 2-6 yas ile 10-
14 yas arasinda goriilme sikliginin artigini
bildirmislerdir. Klasik bilgilere gore hastalik kiz
ve erkeklerde esit olarak goriilmesine ragmen
bazi calismalarda kizlarda daha sik gorildiigiini
vurgulamislardir.414

Etiyolojide dogrudan kanit bulunmasa da kraniyal
sinir gangliyonundaki latent viriislerin reaktive
oldugu diisiiniilmektedir. Viral enfeksiyondan
ortalama iki hafta sonra goriilmesi dogrudan
enfeksiyondan ¢ok latent virusun reaktivasyonu
diistincesini desteklemektedir. En sik Herpes
simplex tip-1 olmak iizere Varicella-zoster virus,
Ebstein Barr virus, Borrelia burgdorferi, kabakulak
virusu ve M. pneumoniae sorumlu tutulmaktadir.12
Fasiyal gii¢siizliik ani baslar ve bir-iki giin
icerisinde ilerler. Muayenede tek tarafli olarak
alin ve agiz kosesinde sarkma, goz ve agiz
kapanmasinda giigliik saptanir. Ozellikle gece
boyunca agik kalan gozde keratit riski artar.
Hastalarin yaklasik %50’sinde etkilenen tarafta
dilin 6n tgte ikisinde tat duyusu kaybolmustur.
Paralizi siklikla tek tarafli, nadiren bilateral olarak
goriiliir.12 Tan1 i¢in klinik bulgular yeterlidir.
Kan sayimi ve diger laboratuvar testlerine ve
goriintlileme yontemlerine her olguda gerek
yoktur. Ancak hem infiltratif hastalik agisindan,
hem de tedavide kortikosteroid diisiiniiliiyorsa
bu olgularda tam kan sayimi, periferik yayma,
eritrosit sedimentasyon hizi, akut enfeksiyon
diistiniilen hastalarda ise 6zellikle etiyolojik
ajana yonelik spesifik testler istenebilir.?

Bell paralizisi olan hastalarda tedavi halen
tartismalidir. Tedavi protokoliindeki en 6nemli
hedef iyilesmeyi hizlandirmak, iyilesmenin
tama yakin olmasini saglamak, korneal
komplikasyonlar1 ve diger olasi sekelleri
onlemektir. En 6nemli sorunlardan biri
g6z tutulumuna bagli olarak gbz kapaginin
acik kalmasidir. Korneanin korunmasi igin
suni gbézyas: damlalari, steril géz kapama,
gdz koruyucu gozliikler onerilir.Tedavide
kortikosteroidlerin yeri tartismali olmakla
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birlikte giiniimiizde 6demi azaltma, fasiyal sini
rrejenerasyonunda artis ve motor fonksiyonlarda
iyilesme etkileri i¢in yaygin kullanilmaktadir.!®
Eriskinlerde etkinligi {izerine yapilmis
retrospektif ve prospektif bir¢ok ¢alisma varken
cocuklarda olgu kontrol gruplariyla degerli
bulunan ¢alismalarin sayisi oldukga azdir.
Sullivan ve arkadaslar1!6 Bell paralizili hastalarda
ilk G¢ gilin icerisinde baslanan kortikosteroid
tedavisi ile fasiyal fonksiyonlarda {i¢ ya da dokuz
ay icerisinde tam diizelme oraninin plasebo
ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek
oldugunu vurgulamislardir. Diger taraftan
tilkemizde yapilan ¢alismalarda kortikosteroid
tedavisinin Bell paralizinde diizelmeye
katkisinin olmadig gésterilmistir.15Ancak bu
calismalarda hasta sayisinin tedavi etkinligini
degerlendirmek icin yeterli olmadig1 da yazarlar
tarafindan dile getirilmistir. Hastalara ilk 3-5
giin icerisinde oral kortikosteroid giinde 1
mg/kg dozunda bir hafta verilmekte, izleyen
haftada azaltilarak kesilmektedir.

Etiyolojisinde HSV-1 virusunun rol
oynadiginin gosterilmesi ile birlikte tedavide
gerek kortikosteroid tedavisi ile kombine
edilerek, gerekse tek basina antiviral tedavinin
kullanilmasi fikri giderek daha fazla kabul
gdérmeye baslamis olsa da, bugiine kadar
yapilan sistematik taramalar ve meta-
analizlerde Bell paralizisinde antiviral ajanlarin
etkili oldugu yoniinde yeterli klinik kanit
elde edilememistir. Bu nedenle rutin olarak
kullanimi 6nerilmemektedir. Antiviral ajanlarin
kortikosteroid tedavisiyle kombine edildigi
calismalarda, tek basina kortikosteroid
kullanimindan farkli sonuglarin ortaya ciktig1
goriilmektedir. House-Brackmann skorlamasina
gore IV-V. derece paralizisi olan bir grup hastaya
bes giin boyunca kortikosteroid ile birlikte
valasiklovir verilirken diger gruba kortikosteroid
ile birlikte plasebo verilmis ve altinct ayda tam
iyilesme orani kortikosteroid-plasebo grubunda
%89.7, kortikosteroid-valasiklovir grubunda
%96.5 olarak tespit edilmistir. Daha sonra ayrica
iyilesme oranlari fasiyal paralizinin baslangictaki
ciddiyetine gore (hafif, siddetli ve komplet)
karsilastirilmis ve hafif paralizilerde her iki
tedavi protokoliinde sekelsiz tam iyilesme, ciddi
ya da komplet paralizili hastalarda ise iyilesme
oranlar1 kortikosteroid/plasebo grubunda
%86.6, kortikosteroid/valasiklovir grubunda
%95.7 olarak bildirilmistir. Bu iki c¢alisma
kortikosteroidlerin antiviral ajanlarla birlikte
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kullanildiginda tek basina kullanimina gore
anlamli olarak daha iyi sonuglar alindigini
savunmaktadir.17.18 Ancak antiviral tedavinin
fasiyal paralizinin diizelmesini anlamli olarak
etkilemedigi One siiriilen ¢alismalar da vardir.

Bell paralizili olgularda prognoz oldukg¢a iyi
olup tamamen iyilesme orani %85-97 arasinda
degismektedir.# Bunun yani sira hastalarin
%7-10’da tekrarlama riski bulunmaktadir.
Prognozu belirlemede 6nemli faktorler alta
yatan neden ve iyilesmenin ilk ii¢ hafta i¢inde
baslamasidir. Total paralizi, ileri yas, 3 hafta-3
ay arasinda iyilesme bulgularinin olmamasi,
sistemik ve norolojik bulgularin eslik etmesi
kotii prognostik faktorlerdir.319 Uniivar ve
arkadaslarinin!® yaptiklari calismada 42 Bell
paralizisi olgunun bir yilin sonunda tamamen
diizeldikleri bildirirken, Ozkale ve arkadaslari*
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ise altinci ayin sonunda hastalarin %82’sinde
tama yakin iyilesme oldugunu vurgulamislar,
literatiirden farkli olarak fasiyal paralizili
hastalarda kiiciik yaslarda prognozun daha kotii
oldugunu gostermislerdir (Tablo I).

Enfeksiyonla iligkili fasiyal paraliziler
Ramsey Hunt sendromu

Ramsay Hunt sendromu, genikiilat gangliyonda
latent kalan Varicella-zoster virusunun
reaktivasyonu ve sonrasinda gelisen akut
periferik fasiyal paralizi, kulak kepgesi ve dis
kulak yolunda vezikiiler dokiintii ve siddetli
kulak agrisiyla karakterize bir tablosudur.
Fasiyal paralizi nedeniyle basvuran eriskinlerde
Ramsey Hunt sendromu siklig1 %18.1, alt1
yasindan daha kiiciik ¢ocuklarda %10.5; alt1
yasindan biiylik ¢ocuklarda ise %24.3 olarak
saptanmustir. Ortalama 1-3 giinliik prodromal

Tablo I. Edinsel periferik fasiyal paralizi nedenleri

Idiopatik
Bell paralizi

Enfeksiyonlar

Ramsey Hunt Sendromu (Herpes Zoster)
Kabakulak
EBV, CMV
Tiberkiiloz
Lyme hastalik
HIV
Travma
Orta kulak penetran travmalar
Kafa travmasi, barotravma

Metabolik

Diyabetes mellitus
Hipertansiyon
Akut porfiria
Malign Hastaliklar
Kolestoma
Losemi
Serebellopontin kése tiimorler
Paratiroid timor
Fasial sinir tiimorleri

Norolojik ve otoimmun sendromlar

Melkersson-Rosenthal sendromu
Gullian-Barre sendromu
Toksik
Talidomid
Karbon monoksit
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semptomlardan sonra dis kulak, timpanik zar
veya dilin di¢te iki 6n kisminda vezikillerin
gelisimi ve baslangi¢tan iki hafta sonra fasiyal
paralizinin ortaya cikmas ile karakterizedir.
Bununla birlikte vezikiller; eriskinlerin tgte
birinde on alt1 yasindan kii¢iik ¢ocuklarin
yarisinda fasiyal paraliziden sonra ortaya ¢ikar.
Sekizinci kraniyal sinir tutulumuna bagl gelisen
kulakta ¢inlama, duyma bozuklugu ve vertigo
gibi semptomlar, cocuklarda eriskinlerden daha
seyrek goriiliir.19-20

Klinik bulgularin yaninda, vezikiiler eksuda ve
ilgili dokuda viral DNA'nin polimeraz zincir
reaksiyonu ile gosterilmesi tani koydurucudur.
Ramsey Hunt sendromudaki fasiyal paralizi, Bell
paralizisine gore daha ciddidir ve geri doniisiim
orani daha diisiiktiir. Hato ve arkadaslari2®
retrospektif bir ¢alismada Ramsey Hunt
sendromlu eriskinlerde tam diizelme oranini
%49, on alt1 yas altindaki ¢ocuklarda ise %78
olarak bulmuslardir. Retrospektif ¢alismalar ve
olgu bildirimleri, steroid ve antiviral tedaviye
ne kadar erken baslanirsa tedavi sonuglarinin o
kadar yiiz giildiiriicii olduguna isaret etmektedir.
Baz1 calismalarda kortikosteroid ve asiklovir
tedavisine hastaligin ilk li¢ bes giiniinde
baslananlarda tam iyilesme orani %75 iken;
3-7 gilinde tedaviye baslananlarda bu oran %48,
yedinci giinde baslananlarda ise %30 olarak
bildirilmistir.2!

Lyme hastaligwyla iliskili fasiyal paralizi

Borrelia burgdorferi’nin yol agtig1 Lyme hastaligt
diinyanin her yerinde goriilebilen vektorel
bir hastaliktir. Cocuklarda ve 30-59 yas arasi
eriskinlerde sik goriiliir. Endemik bdlgelerde
fasiyal paralizili hastalarin yaklasik %50’sinden
sorumludur. Insidansi mevsimsel ve bdlgesel
farklilik gosterir. ABD’nin kuzeydogusunda
endemik bolgelerde ¢ocuklarda kazanilmis
periferik fasiyal paralizinin en sik nedenidir.
Jenke ve arkadaslar1” 1-15 yas aras1 periferik
fasiyal paralizi nedeni ile inceledikleri 106
hastada en sik enfeksiydz etken olarak
Borrelia burgdorferi (%23.5) tespit etmislerdir.
Yazarlar hastalarin %97’sinde ii¢ ay sonra tam
iyilesme oldugunu, 6zellikle yasi kiigiik olan
hastalarda iylesmenin daha hizli oldugunu
vurgulamislardir. Ote yandan iilkemizden
Kaygusuz ve arkadaslar1?? 14-61 yaslarinda akut
periferik fasiyal paralizi nedeni ile izledikleri
19 hastanin higbirinde Borrelia burgdorferi
tespit etmemislerdir. Klinigimizden yaptigimiz
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calismada periferik fasiyal paralizi tanis1 alan
40 hastanin {i¢ tanesinde serolojik olarak
Borrelia burgdorferi tespit edildi. Bu hastalarda
uygun antibiyotik ve kortikosteroid tedavisi ile
sekelsiz iyilesme goriildii.# Ayni klinikten Erol
ve arkadaslari?3:24 ise Lyme hastaligina bagl
transvers miyelit ve serebeller ataksisi olan
iki olgu bildirmislerdir. Bu nedenle Akdeniz
bdlgesinde ormanlik ve nemli bolgelerden gelen
olgularda Borrelia burgdorferi akla gelmelidir.

Patogenezinde dogrudan invazyonun yanisira,
immiin sistem de 6nemli rol oynar. Klinik olarak
lic evresi olan hastalikta fasiyal paralizi hastaligin
eritema migransin eslik ettigi ilk evrede ya
da sonraki evrelerde goriilebilir. Hastalarin
%80’inden fazlasinda yorgunluk,karin agrisi,
atralji ve bas agris1 goriiliir. Lyme hastali§inin
ilk bulgusu periferik fasiyal paralizi olabilir.7.1°
Akut baslar ve genellikle bilateraldir. Hastalarin
%25’inde birkag giin ile ii¢ hafta arasinda fasiyal
dipleji gelisir. Genellikle yaz aylarinda goriiliir.
Kulak ve ¢ene agris1 yaygindir. Hastali§in yaz
aylarinda baslamasi, kene 1sirig1 Oykiisiiniin
bulunmasi ve endemik bir bolgede ikamet etmesi
tanida yardimcr ipuglarini olusturur. Ayrica
serolojik testler ve noroborelyoz diisliniilen
hastalarda beyin-omurilik sivisinin (BOS)
incelemesi taniy1 destekler. Serolojik testlerden
ELISA yanilticl olabileceginden Western blot
onemlidir. BOS analizinde lenfositik pleositoz,
protein yiiksekligi ya da birlikteligi goriiliir.
BOS’daki antikor diizeyi serum antikor diizeyine
gore daha 6zgilildiir.’® Lyme hastaligina baglh
fasiyal paralizilerin incelendigi bir ¢alismada
Belman ve arkadaslari?® hastalarin %68’inde
anormal BOS bulgularinin oldugunu; %55
hastada lenfositik pleositoz, %45’de protein
yiiksekligi ve % 33’de hem pleositoz hem de
protein yiiksekligi oldugunu gostermislerdir.
Ayni calismada hastalarin %382’sinde antikor
pozitifligi tespit etmislerdir. Borrelia burgdorferi
iliskili fasiyal paralazinin prognozu iyi olup
hastalarin biiyiik kismi uygun antibiyotik
tedavisi ile diizelmektedir.

Otitis media ile iligkili fasiyal paralizi

Orta kulakta enflamasyon sonucu ortaya
cikan klinik tablo olarak tanimlanan otitis
media (AOM) c¢ocukluk ¢aginda goriilen ikinci
en sik enfeksiyon hastaligidir. Sik neden
olan patojenlerin Streptococcus pneumoniae, H.
influenzae ve M. catarrhalis oldugu bilinmektedir.
Antibiyotiklerin ve asilarin yayginlagsmasi ile
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siklig1 azalmistir. Cocuklarda Ostaki tiipiiniin
gelisimsel farkliliklari, tam olgunlagsmamis
bagisiklik sistemi ve sik yineleyen {ist solunum
yolu enfeksiyonlar1 AOM gelisiminde major rol
oynar. En sik 6-24 ay arasinda, ve erkeklerde
goriiliir. May ve arkadaslari® pediyatrik
hastalarda periferik fasiyal paralizinin en sik
nedeninin Bell paralizisi, ikinci en sik nedenin
ise AOM oldugunu bildirmislerdir. Yonamine
ve arkadaslar1?6 2,758 fasiyal paralizili ¢ocuk
hastadan AOM sonras: periferik fasiyal paralizi
gelistigini bildirmistir. Siklik bazi yayinlarda
%1-4 olarak bildirilirken Ozkale ve arkadaslar1*
periferik fasiyal paralizili hastalarin %12.5’da
etiyolojide AOM oldugunu bildirmislerdir.
Cocuklarda AOM’nin daha sik goriilmesine
ragmen, AOM gecirenlerde periferik fasiyal
paralizi eriskin yas gurubunda on kat daha
siktir.

Tedavi sonrasi paralizinin diizelme siiresi
degiskendir. Tibbi tedavi ile diizelmeyen
periferik fasiyal paralizide mastoidektomi
ve fasiyal sinir dekompresyonu gerekebilir.
Uc haftalik tibbi tedaviye klinik olarak yanit
yoksa yada kotiiye gidis varsa cerrahi tedavi
distiniilebilir.

Mycoplasma pneumonia ile iligkili fasiyal paralizi

Jerkeve arkadaslar1” 106 hastanin yedisinde,
Uniivar ve arkadaslari4> 42 hastanin birinde,
Ozkale ve arkadaslari* 40 hastanin birinde
serolojik olarak Mycoplasma pneumonia tespit
etmis ve uygun antibiyotik tedavisi ile olumlu
sonuclar aldiklarini bildirmislerdir.

Diger enfeksiyonlarla ilisliki periferik fasiyal
paralizi nedenleri

Epstein-Barr virus,sitomegalovirus, kabakulak,
varisella zoster, koksaki virus, human herpes 6,
adenovirus, influenza, HIV diger periferik fasiyal
paralizi nedenleri arasinda yer almaktadir.7-15
Paun ve arkadaslari?’ 18 yas altinda periferik
fasiyal paralizi nedeni ile basvuran hastalari
inceledikleri ¢aligmalarinda hastalarin %83’iinde
eslik eden {ist solunum yolu virus enfeksiyonun
oldugunu, %62’sinde basta adenovirus ve
koksakivirus olmak iizere viral nedenleri tespit
etmislerdir.

Sarkoidozla iligkili fasiyal paralizi

Sarkoidozun noérolojik bulgulari arasinda
kraniyal noropati ve fasiyal sinir tutulumu
siktir. Fasiyal paralizi tek yada iki tarafli olabilir.
Bazen periferik fasiyal paralizi sarkoidozun ilk
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bulgusu olabilir.28
Guillain-Barré sendromu

Guillain-Barré sendromundakraniyal sinir
tutulumu siktir. Cocuklarda fasiyal paralizi ve
oftalmopleji %45 civarinda goriiliir, genellikle
bilateral fasiyal sinir paralizisi seklindedir.

Hipertansiyonla iligkili fasiyal paralizi

Akut tek tarafli periferik fasiyal paralizinin
nedenlerinden birisi de hipertansiyondur.
Literatiirde 10 yillik periferik fasiyal paralizi
olgularinin incelendigi bir arastirmada 87
hastanin yedisinde hipertansiyona bagli fasiyal
paralizi tespit edilmistir. Patogenezden yiiksek
arteriyel basinca bagli fasiyal kanalda olusan
hemoraji veya kanal boyunca herhangi bir
yerde sinirin etkilenmesinin sorumlu olabilecegi
bildirilmistir.

Travmayla iligkili fasiyal paralizi

Diisme, trafik kazalari, atesli silah yaralanmalari
sonucu temporal kemik kirigina bagli veya
kemik kiriklarinin eslik etmedigifasiyal sinir
paralizileridir. Travmadan hemen sonra ya da
tic hafta icinde gelisebilir. Ortalama siire iki
ile yedi giin arasindadir. Otolojik cerrahiye
bagli iyatrojenik fasiyal paralizili olgularda
tanimlanmistir. Dekompresyon i¢in cerrahi
karar1 kesinlesene kadar kortikosteroid tedavisi
uygulanmalidir.

Tiimorle iligkili fasiyal paralizi

Losemi, teratom, yumusak doku sarkomu
ve noroblastoma gibi maligniteler ¢ocukluk
caginda periferik fasiyal paralizi nedenleri (%2-
12) arasinda yer almaktadir.# Seyrek goriilmesi
ve daha az siiphelenilmesi nedeni ile hastalar
bazen yanlis olarak Bell paralizi tanisi ile
izlenmektedir. Ozellikle bebeklerde tek tarafli
fasiyal paralizi ile basvuran, ti¢ hafta icinde
diizelme olmayan yada artis olan, tekrarlayan
fasiyal paralizisi olan, hemifasiyal spazmi
olan, diger kraniyal noropatilerin eslik ettigi,
sistemik belirtileri de olan hastalarda mutlaka
intrakraniyal lezyondan siiphelenilmelidir.3.7-19.2%
Ozkale ve arkadaslari2? sag fasiyal paralizi ile
basvuran ve Bell paralisi tanisi ile izleme
aldiklari, basvuru aninda kraniyal MRG’si
normal olan, klinik ve serolojik olarak enfeksiyon
diistiniilmeyen iki aylik bir kiz hastada sekiz
hafta sonra intrakraniyal kitle saptamislardir.
Hastanin klinik izleminde tedavi yanit1 olmadig:
ve ek norolojik bulgularin gelistigi goriilerek
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kraniyal MRG tekrarlanmis ve biyopsi ile germ
hiicreli timor tespit edilmistir.

Ilagla iliskili fasiyal paralizi

Talidomid embriyopatili olgularda konjenital
fasiyal paralizi gortilmiistiir. Literatiirde
kemoterapétiklere bagh periferik fasiyal paralizi
olgular: bildirilmistir. Drack ve Weissert3°
16semi tedavisinde, Ozkale ve arkadaslari*
ise Hodgkin lenfoma tanisi ile izledikleri ve
metotreksat tedavisi verdikleri 40 (%1.45)
hastada ilaca bagli fasiyal sinir paralizisi
gordiiklerini bildirmislerdir.

Melkersson-Rosenthal sendromu

Fasiyal paralizilerin %7’si tekrarlamaktadir.
Tekrarlayan paralizilerin bir kismi genetik
olup siklikla dominant kalitilmaktadir. Bunlar
icerisinde en sik Melkersson-Rosenthal
sendromu bildirilmektedir. Hastaligin geni 9p11
kromozomundadir. Ender goriilen bir hastalik
olup, insidanst % 0.08 olarak bildirilmektedir.
Yineleyen periferik fasiyal paralizi, agiz ve
yiizde 6dem ve fissiirlii dil triad: ile karakterize
bir hastaliktir. Bu klasik triad hastalarin %
8-25’inde birlikte bulunmaktadir. Fasiyal sinir
genellikle tek tarafli tutulur ve klinik olarak
Bell paralizisine benzer. Fasiyal paralizi ataklari
siklikla on yasindan sonra baslar, ancak fissiirli
dil goriinimii dogumdan itibaren bulunur. Bazi
hastalarda atak 6ncesi migren benzeri bas agrisi
yakinmasi oldugu bildirilmistir. Etkilenen tarafta
ist dudagi ve yanaklari da igerecek sekilde 6dem
vardir. Soguk hava, stres atag: tetikleyebilir.
Tanisinda ii¢ bulgudan ikisinin olmasi ve aile
Oykiisii yeterlidir. Hastalarin g6z kapaklarindan
yapilan biyopsilerde graniilamatdz lenfanjitis
oldugu gosterilmistir. Ozel bir tedavisi yoktur.

Fastyal paralizili hastamun klinik degerlendirilmesi

Fasiyal paralizili hasta degerlendirilirken
oncelikle iyi bir 6ykii alinmalidir. Konjenital
periferik fasiyal paralizi diisiiniilen hastalarda
annenin gebelikte gecirdigi enfeksiyonlar ve/
veya aldig1 tedavi, gebelik yas1 ve dogum &ykiisii
(agirligl, dogum sekli, miidahale uygulamasi)
ogrenilmelidir. Konjenital periferik fasiyal
paralizi hastalarin dogumdan sonra agladiginda
etkilenen tarafta goéziini kapatamama ve
agiz kenarinin kars: tarafa dogru kaydigi
goriiliir. Bu hastalarda eslik eden diger organ
anomalilerinin olmasi ya da bilateral olmasi
gelisimsel fasiyal paraliziyi, tek tarafli olmasi,
zor, uzamis veya miidahaleli dogum Oykiisii
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bulunmasi ise travmatik konjenital fasiyal
paraliziyi diistidiirmelidir.3.7.19

Edinsel periferik fasiyal paralizi diisiiniilen
hastalar 6ncesinde benzer atak, travma Oykiisi,
kronik veya sistemik bir hastalik, yakin zamanda
gecirilen kulak enfeksiyonu, su ¢icegi ve
diger enfeksiyonlar agisindan sorgulanmalidir.
Muayenede periferik ve santral periferik fasiyal
paralizi ayrimi yapilmalidir.

Periferik fasiyal sinir paralizisinin neden oldugu
fonksiyon kaybini degerlendirmek icin ¢esitli
skorlama sistemleri bulunmaktadir. Amerikan
Otolaringoloji Akademisi Fasiyal Sinir Komitesi
tarafindan standart siniflama kabul edilen
House-Brackmann skorlama sistemi bazi
eksikliklerine ragmen giinlimiizde yapilan
bazi diizenlemelerle gegerliligini korumaktadir.
Fasiyal sinir fonksiyonlarini degerlendirmek,
klinik seyri ve iyilesmeyi izlemek i¢in bagvuru
sirasinda ve kontrollerde House-Brackmann
skorlamasi kullanilmalidir (Tablo II).

Fasiyal paralizili hastalarda tanisal yaklasim

Tani 6ncelikle anamnez ve fizik muayeneye gore
konulur. Laboratuvar testlerine ve goriintiileme
yontemlerine rutin olarak her olguda gerek
yoktur. Baslangictan itibaren {i¢ hafta icinde
diizelme gostermeyen, altinc ayda klinik olarak
beklenen diizelmenin olmadig, ek sistemik ve
norolojik bulgularin oldugu hastalarda kraniyal
MR ile goriintlileme yapilmalidir. Bilgisayarli
tomografi ise sinirin intratemporal bdlimiinii
ilgilendiren patolojilerde, ozellikle temporal
kemikteki travmalarda, kolesteatomlarin seyri
sirasinda veya izole olarak goriilen kronik otitis
media, mastoidit, petrozit ve ototis eksternaya
bagli kafa tabani osteomiyelitlerinde hem
tanida, hem de uygulanacak cerrahi tedavinin
planlanmasinda faydalidir.3.1?

Elektronorografi (ENoG)en sik kullanilan
elektrodiagnositik test olup tanidan ziyade
prognoz ve iyilesmenin izleminde faydalidir.
Hastaligin baslangicinda yapilmasi 6nerilmez.
Cocuk ve eriskinleri iceren bir ¢calismada ENoG
yapilan ve siniri uyarilabilir olan hastalarin
%80’inde tam iyilesme oldugu, uyarilamayan
hastalarin ise normale dénmedigi goriilmiistiir.1?

Tedavi ve prognoz altta yatan nedenle iliskilidir.26



Cilt 60 * Sayr 3

117

Fasiyal sinir bozukluklar

Tablo II. House-Brackmann (HB) Skorlama Sistemi

Evre Tanmim

Ozellikler

1 Normal

2 Hafif disfonksiyon

3 Orta disfonksiyon

4 Orta agir disfonksiyon

5 Agir disfonksiyon

6 Total paralizi

Tium dallarda normal hareket

Genel: dikkatli incelemede goriilebilen hafif zayiflik, ¢ok hafif sinkinezi
olabilir.

Dinlenmede: normal simetri ve tonus

Hareket

Aln: orta-iyi fonksiyon

GOz: ¢ok az caba ile tam kapanma

Agiz: hafif asimetri

Genel: iki taraf arasinda belirgin ancak bi¢cim bozmayan fark, fark edilebilir;
ancak agir olmayan sinkinezi, kontraktur, ve/veya hemifasiyal spazm
Dinlemede: normal simetri ve tonus

Hareket

Alin: hafif-orta hareket

GOz: ¢aba ile tam kapanma

Agiz: tam efor ile hafif zayiflik

Genel: belirgin zayiflik ve/veya bi¢im bozan asimetri
Dinlenmede: normal simetri ve tonus

Hareket

Alin: yok

GOz: tam olmayan kapanma

Agiz: tam caba ile asimetri

Genel: zor fark edilir hareket
Hareket

Alin: yok

Goz: tam olmayan kapanma
Agiz: hafif hareket

Hareketsiz
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