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1. GIRIS VE AMAC

Fasiyal sinir (FS), yiizin mimik kaslarinin motor inervasyonundan
sorumludur. Giilme, aglama gibi emosyonel durum ifadelerinin yam sira, ses
cikarma, konugsma, yutma gibi fonksiyonel gorevleri de vardir. Fasiyal sinirin
duyusal dal1 olan n. intermedius dilin 6n kisminin tat duyusunu ve submandibular,
sublingual ve lakrimal glandin parasempatik otonomik sekretuar inervasyonunu
saglar.

Fasiyal sinirin anatomisi ve fonksiyonlar1t 1774-1842 yillar1 arasinda
yasamis Sir Charles Bell tarafindan tanimlanmistir (1). Yiiz mimik kaslarmin
sinirsel nedenlere bagli fonksiyon bozukluklarmin 6nemli nedenlerinden biri
periferik fasiyal paralizilerdir (PFP). Fasiyal paralizi bir ¢cok nedene bagli ortaya
cikabilir. Bell paralizisi (BP) fasiyal sinirin akut idiopatik periferik paralizisidir.
Ani baslangicli olmasi, yiiziin bir tarafindaki kaslarin tamaminda paralizi
saptanmast ve eslik eden santral sinir sistemi, kulak veya serebellopontin kose
hastaliklarinin olmamasi1 tani i¢in sarttir (2). Bell paralizisi insidansi 15-
30/100.000 arasindadir. Periferik fasiyal paralizi durumunda mimik kaslarinda
disfonksiyon oldugundan hastanin yiiziinde hareketle ya da istirahat halinde
asimetri meydana gelir. Bu nedenle hastalarda fonksiyonel bozuklugun yaninda
estetik goriiniimiin degismesi ile birgok psikolojik probleme neden olabilir.

Bell paralizisinde erken tedaviye baslamak Onemlidir. Genellikle standart
tedavi ile tama yakin iyilesme gostermektedir. Beklenen iyilesmenin
saglanamadigr durumlarda fasiyal sinirin dekompresyon cerrahisi giindeme
gelmektedir. Dekompresyon cerrahisinin uygulanma zamanina c¢esitli prognostik
faktorlere gore karar verilmektedir. Prognozun belirlenmesinde elektrofizyolojik
testler altin standarttir. Elektrondrografi (ENoG), Bell paralizisinde erken donem
prognoz tayininde kullanilan en yararli testtir. Elektromiyografi (EMG) ise gec
donem prognoz hakkinda bilgi verebilir.

Bu calismada acil servise bagvuran periferik fasiyal paralizisi olan hastalarin

demografik 6zelliklerini ve tedavi sonuglarint degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Fasiyal Sinir Embriyolojisi

FS, embriyolojik olarak ikinci brankial arktan gelismistir (3). 2-3 haftalik
embriyoda sefalik bolgede noral plaga dogru epidermis kalinlagsmasi ile santral
sinir sisteminin sekillenmesi baslar. 2. embriyonik haftada noral oluk ve noral tiip
olusur. 3-5. haftada bu seviyede farklilagmis beyine yakin tomurcuk seklinde
genikulat gangliyon gelisir ve buradan fasiyal sinirin sensorial afferent lifleri ¢ikar
(4). 5. haftada primordial genikulat gangliyonun disa dogru ¢ikinti yapmasi ile
sinir trunkusu olusur. 7. haftada bu sinir trunkusu mimik kaslarina dogru hyoid
boyunca uzanir. Ik énce korda timpani ve n. petrosus superfisialis major gelisir,
son olarak oksipital, infraorbital, servikal ve mandibuler dallar1 gelisir. Fasiyal
sinirin dallarinin yerlesimi, gelismeleri dogumdan sonraki ilk dort yil igerisinde

son halini alir (5).

2.2. Fasiyal Sinir Anatomisi

FS kraniyal sinirlerin yedincisidir. Somatomotor, duyusal ve parasempatik
lifler igerir. Fasiyal kanalda motor lifleri tasiyan n. fasialis ile duyusal ve
parasempatik lifler genikulat gangliyonda birlesir. Genikulat gangliyon duyusal
liflerin gangliyonudur (6).

Duyusal Lifler

1) Somatik duyusal lifler: Bu lifler stilomastoid foramenden hemen once
fasiyal sinire katilip genikulat gangliyona ugrarlar. Genikulat
gangliyonda dis kulak yolu girisinin, konkanin, tragusun, heliks,
antiheliks ve lobiiliin bir kismina ait cildin, dis kulak yolu arka
duvart ve buna yakin timpanik membran boliimiiniin sensitif (agri,
1s1 ve dokunma) uyarilar1 tagiyan liflerin 1. ¢ekirdegi yerlesir. Bu
yerden ¢ikan lifler 6nce n. intermedius yoluyla ponsa gider ve n.
trigeminus’a  katilir. Sonra 2. ¢ekirdegi  kortekste  gyrus

postsentraliste sonlanir.



2) Ozel duyusal lifler: Korda timpani icerisinde dilin ayni1 taraftaki 2/3 6n
boliimiine ait tat duyusunu tasiyan lifler fasiyal sinire ulasir. Bu
liflerin 1. ¢ekirdegi genikulat gangliyondadir. N. intermedius
icerisinde ilerleyen tat duyusu liflerinin, 2. ¢ekirdegi ponsta nucleus
solitarius’tadir. Tat duyusu lifleri kortikal tat merkezlerine bu yol

ile ulasir (6).

Parasempatik Lifler

1) Sekretomotor (lakrimo-muko-nazal) lifler: Burun, damak, lakrimal
bezleri innerve eder. 1. c¢ekirdegi, nucleus salivatorius superior
ponsta bulunur. 2. g¢ekirdegi sfenopalatin gangliyon’da bulunur.
Ponstan n. intermedius i¢inde perifere dogru giden parasempatik
lifler n. petrosus superfisialis major araciligiyla ayrilir (6).

2) Ikinci parasempatik lifler: 1. gekirdegi ponsta nucleus salivatorius
superior’da, 2.  c¢ekirdegi  gangliyon  submandibulare’dedir.
Submandibuler ve sublingual bezleri innerve eder. Bu lifler fasiyal
sinirden  korda timpani aracilifiyla ayrilir.  Gangliyon
submandibulare’den sonra submandibular ve sublingual bezlere
gider (6).

Motor Lifler: 1. ¢ekirdegi serebral kortekste presentral girusta bulunur. 2.

¢ekirdegi ponsta nucleus nervi fasialiste bulunur ve mimik kaslarini innerve eder
(6).
Fasiyal sinir supraniikleer, niikleer, infraniikleer olmakla 3 parcaya ayrilir:

1. Supraniikleer parga: Serebral korteks ile ponstaki ¢ekirdekler arasinda
kalan pargadir. Piramidal yolun kortikobulber lifleri motor
cekirdegin primer santral baglantilarim1 saglar. Kortikobulber
liflerin yiiziin alt yarisinin motor c¢ekirdeklerine uzanan kismi
capraz yapar. Yiizlin iist yarisina giden liflerin ise bir kismi ¢apraz

yapar, bir kismi1 ¢apraz yapmaz (7).



2. Niikleer parca. Fasiyal sinirin c¢ekirdeklerinin bulundugu kisimdir.

Fasiyal sinirin motor ¢ekirdegi 10.000 kadar sinir lifinden olusur.
Bunlarin yaklasik 7.000’i motor (efferent), 3.000°i duyu (afferent)
lifleridir (8). Motor ¢ekirdek ponsun 1/3 alt kisminda, dordiinci
ventrikiil tabaninda, X. sinirin ¢ekirdeginin (Nucleus ambigus)
yaninda yerlesmistir (7). Motor ¢ekirdegin iistiinde ve mediyalinde

duyu liflerinin ¢ekirdegi olan salivator ¢ekirdek bulunur (9).

3. Infraniikleer parca: Cekirdeklerden ug dallara kadar olan kisimdir. Bu

kism1 6 ayr1 boliimde incelenmektedir:

Serebellopontin kose: FS’in beyin sapini terk ettigi sulkustan
internal akustik kanala kadar olan segmentidir. Burada i¢ kulak
yoluna giden damarlar ile fasiyal sinir, intermedier sinir ve
vestibuler sinirin birlikte olusturdugu piamater kilif ile sarili
yapiya akustikofasiyal pedikiil ad1 verilir (10).

Internal akustik kanal (meatal) segmenti: Pedikiil burada ic
kulak kanalma girer. I¢ kulak kanalinin i¢ kulak ile iliskide
oldugu kisim fundustur. Burada periost kalinlagarak vertikal ve
transvers krestler olusturur. Internal akustik kanal falsiform
crest veya transverse crest’le {ist ve alt kisimlara ayrilir (10).
Altta iki ¢ukur bulunur, 6n taraftakinden koklear sinirin lifleri,
arka taraftakinden inferior vestibuler sinirin lifleri geger. Ust
kisimda da vertikal bir kemik ile birbirinden ayrilmis iki ¢ukur
bulunur. Ondeki ¢ukurdan fasiyal sinirin lifleri, arka kisimdan
ise superior vestibuler sinirin lifleri geger.

Labirentin segment: I¢ kulak kanalindan genikulat gangliyona
kadar olan bolimdiir (10). Uzunlugu 3-5 mm kadar olan bu
segmentte sinir kokleanin 1. turu ve superior semisirkiiler kanal
ile komsu oldugundan bu kisma labirentin segment ad1 verilir.
Burasi fasiyal kanalin en dar kismi1 olup, sinirin travma, ya da
inflamatuar hadiselerden en fazla etkilenen bolgedir. Ayrica
burada sinirin arteriyal anastomozlar1 yoktur, yani end arter ile

beslenen tek segmenttir. Bundan dolay1 kanlanmasi son derece



Vi.

zayiftir. Fasiyal sinirin birinci dali olan n. petrosus superfisialis
major labirentin segmentte genikulat gangliyondan ayrilir. Bu
dal, farengeal, lakrimal, nazal ve palatin bezleri innerve eder. N.
petrosus superfisialis mindr fasiyal sinirin ikinci dali olup,
timpanik pleksusun liflerine karisip 9. sinire katilir. Bu dal
parotisin sekretuar fibrillerini tasir (7).

Timpanik segment: 1. dirsekten sonra genikulat gangliyondan
piramidal eminense dek lateral semisirkiiler kanal altinda ve
oval pencere {izerinde seyreder. Bu segmentin uzunlugu
yaklagik 10-12 mm arasindadir. Piramidal ¢ikinti komsulugunda
fasiyal sinir stapes kasii inerve eden stapes dalini verir (9).
Piramidal c¢ikintinin distalinde fallop kanali daha genis ve yonii
asagiya dogru olan ikinci bir dirsek yapar (7). Fasiyal sinirin 2.
dirsegi timpanik anulusun postero-superior pargasindan 2-3 mm
daha medialde ve 1,5 mm arkada bulunur.

Mastoid segment: Mastoid segment ikinci dirsekten
stilomastoid foramene kadar wuzanir. Yaklastk 13 mm.
uzunlugundadir. Fasiyal sinirin dordiincii dali bu segmentin
distal 1/3 kismindan ayrilir. Bu dalin 6zel ad1 korda timpani’dir.
Korda’timpani submandibuler ve sublingual bezlere, agiz ici
minor tikiirlik bezlerine sekretuar lifler tasir ve dilin 2/3 6n
kisminin tat duyusu ile dis kulak yolu arka duvari dokunma, 1s1
ve agr1 duyularindan sorumludur (7).

Ekstrakraniyal segment: Fasiyal sinir kemik kanaldan
stilomastoid foramen yoluyla ¢ikarak temporal kemigi terk eder.
Bu seviyede sinir stilohiyoid, digastrik ve posterior aurikular
dallarin verir. Fasiyal sinir stilodigastrik {iggenden parotis i¢ine
girer ve parotisin derin ve superfisiyal lobu arasmna dogru
uzanir. Parotis i¢inde temporofasiyal ve servikofasiyal dallarina
ayrilir. Pes anserinus diye adlandirilan bu dallar temporal,

zigomatik, bukkal, mandibular ve servikal dallardir (7).



2.3. Fasiyal Sinir Fizyolojisi

Fasiyal paralizinin anlagilabilmesi i¢in FS’nin anatomi ve fizyolojisi iyi
bilinmelidir. FS’nin yaklasik 10.000 fibril igerdigi, bunlardan 7.000 tanesinin
miyelinize ve motor fonksiyon yaptigi, 3.000 kadarinin da miyelinsiz fibriller

oldugu, bunlarin da sensoriyel ve sekretuar gérev yaptiklari kabul edilir (11).

Ozel visseral afferent lifler

Dilin 2/3 6n kismindan kaynaklanan tat duyusunu alir. Lingual sinir, korda
timpani ve nervus intermedius aracilig1 ile traktus solitarius ve sonunda niikleus
solitarius da sonlanirlar (5).

Tat duyusu, 6zellesmis reseptorlerin kimyasal uyaran tarafindan uyarilmasi
ile meydana gelir. Genel tatlar tath, tuzlu, eksi ve acidir. Yeni arastirmalarla
umami tat adi verilen ve monosodyum glutamata ait besinci bir tat oldugunu

diistiniilmektedir.

Genel somatik afferent lifler

DKY arka duvari, timpanik memran posterior kadrani, DKY girisi ve
aurikula cildinin agr1, 1s1 ve dokunma duyusunu alirlar. N. intermedius araciligi ile
ponsta trigeminal sinire katilir ve buradan c¢ikan lifler girus postsentraliste

sonlanir.

Genel visseral efferent lifler

Ponsta fasiyal niikleusun yaninda bulunan salivator niikleustan kdken alan
parasempatik sekretuvar liflerdir. N. petrosus superfisiyalis major ile sfenopalatin
gangliyona ulasan lifler buradan lakrimal bezlere gider. Bazi lifler ise n. petrosus
superfisiyalis minor ile otik gangliyona parasempatik uyar tasirlar. Korda timpani

araciligi ile de submandibular ve sublingual bezlere uyar tasirlar (12).

Ozel visseral efferent lifler

Motor uyari tastyan liflerdir. Yiiziin mimik kaslarii, boyunda platismayzi,
digastrik kas arka karnini, postaurikular kasi, stylohyoid kasi ve stapedial kasi
innerve etmektedir (11).



2.4. Fasiyal Sinir Histolojisi

Fasiyal sinir, myelinli periferik sinirdir. Aksonu Schwann hiicresi tarafindan
olusturulan myelin kilifla kaplidir. iki Schwann hiicresi arasinda Ranvier bogumu
diye adlandirilan myelin kilifin olmadig1 alanlar vardir. Ranvier bogumlari
arasindaki mesafe yaklasik 1 mm’dir. Fasiyal sinir gibi myelinli sinirlerde
depolarizasyon sigrayici iletim diye bilinen Ranvier bogumlari arasinda atlayarak
ilerler. Bu iletim sekli iletinin normalden daha hizli olmasini saglamaktadir (13).

Fasiyal sinir kilift 3 katmandan olusur. Endonéryum, aksonlar1 Schwann
hiicrelerine yapisik ve her sinir lifini saran kiliftir. Ara katman olan perinéryum,
sinirin saglamlhigini saglar ve difiizyonda 6nemli gorevler iistlenir. Enfeksiyonlara
karst Onemli bir bariyerdir. Bu sebeple enfeksiyon nedeniyle fasiyal
dekompresyon  yapilirken sinirin  perindryum  tabakasi  ac¢ilmamalidir.
Perindriyumun bagka bir gorevi Fallop kanal i¢i basincimi olusturmasidir.
Herhangi bir bast nedeniyle uygulanan dekompresyon girisimlerinde basiy1
azaltmak amaciyla perinéryum tabakasinin agilmasi gerekir. En dis katman olan
epindryum, fasikiilleri ¢evreleyen perinéryum etrafinda yer alan sinirin arteriyel

ve lenfatik sistemlerini i¢ceren koruyucu kiliftir (14).

2.5. Fasiyal Sinir Histopatolojisi

Periferik sinir hasari; metabolik, toksik, inflamatuar ve herediter olarak
olusan noropatilere veya travmaya bagli gelisebilir. Seddon, periferik sinir
lezyonlarinda ¢ patolojik mekanizma tanimlamistir. Bunlar; noropraksi,

aksonotemezis ve ndrotemezis’dir (13).

Noropraksi: Aksonal devamliligin korunup, sinir i¢indeki iletinin basing
veya kompresyona bagli olarak durmasidir. Sinirin distal kisminda elektriksel
uyartya cevap alinir. Basiya neden olan patoloji ortadan kaldirildiginda fasiyal

sinir fonksiyonlar1 yaklagik 2-4 hafta icerisinde tamamen diizelir (5).

Aksonotemezis: Sinirin aksonal iletiyi tamamen durduracak kadar siire basi
altinda kalmasi sonucu hem myelin kilifta hem de aksonda hasar meydana gelir.
Endonérium saglamdir. Aksonal ileti blogunun ve aksonal hasarlanmanin

distalinde Wallerian dejenerasyon baglar. Endondrium saglam oldugundan, basiya



neden olan patoloji ortadan kaldirildiginda tam iyilesme saglanabilir. Fakat bu

stire¢ noropraksiden daha uzun siirerek 1-2 ay siirebilir.

Norotemezis: Aksonotemesize neden olan basinin devam etmesi halinde
veya sinirde tam kat kesilme s6z konusudur. Endonéryum da dejenere oldugundan
fibrillerin rejenerasyonu sirasinda yanlis kaslari innerve etmesi durumunda
sinkinezi olugabilir. Wallerian dejenerasyon baglarken bir yandan da rejenerasyon
siireci baglar. Rejenerasyon siireci sinkinezi ile iyilesme, kismi iyilesme veya tam

paralizi ile sonuglanabilir.

Seddon’un siiflamasindan sonra Sunderland daha detayli bir tanimlama
yaparak bir periferik sinirde meydana gelebilecek yaralanmayir 5 dereceye

ayrrmustir (5):

- Birinci Derece Sinir Hasari: Noropraksi olarak isimlendirilen bu
durumda sinir intaktir fakat intranéral basing artmistir ve fizyolojik
blok vardir. Sinire disaridan basi uygulandiginda noropraksi gelisir
ve sinir bast alaninda impuls iletimini saglayamaz. Lezyonun
distaline verilen elektrik uyarana ise cevap vardir. Basi ortadan
kalktiginda sinirin innerve ettigi kas hareketleri hemen veya en geg

3 hafta i¢inde diizelir (15).

- ikinci Derece Sinir Hasari: Bu tip hasar aksonatemezis olarak
adlandirilmaktadir. Noropraksiye yol agmis hasarin devam etmesi
halinde intrandral basincin artmasma bagli vendz drenajda
obstriiksiyon gelisir, sinirin distal ve proksimalinde basiya ugramis
arteriyoller boyunca sinirin beslenmesi bozulur ve bunlara bagh
olarak akson kaybi meydana gelir. Aksonatemezisde endondral
tiipler saglamdir. Bas1 ortadan kalktiginda iyilesme tam olmakla
beraber iyilesme siireci noropraksiye gore daha uzun siirmektedir.

Akson rejenerasyonu yaklasik 3 hafta-2 ay arasinda diizelir (15).

- Uciincii Derece Sinir Hasari: Bu tip hasar norotemezis olarak
adlandirilmaktadir. Devam eden basi neticesinde endondral tiip

kaybr gelismistir. En sik olarak travma sonrasinda ortaya cikar.



Elektriksel uyaranlara cevaplarda ileri derecede azalma vardir ve
spontan iyilesme 2-4 aya kadar kendini gostermez. Iyilesme
inkomplet ve sinkinezi ile olur. Hasarli endondral tiip sayisina baglh

olarak hastalarin rejenerasyon derecesi degismektedir (15).

- Dordiincii ve Besinci Derece Sinir Hasari: Sinirin parsiyel veya tam
kesisi sonucu olusur. Bu tip hasarlarda spontan diizelme
beklenmez. Hasardan sonra yapilacak hizli bir cerrahi miidahalenin
iyilesme tlizerine onemli katkist bulunur. Cerrahi sonrasi en ideal
iyilesme bile ilk ti¢ derecedeki hasar sonrasindaki iyilesme kadar

olmaz (15).

2.6. Fasiyal Paralizi

Yiiziinde asimetri gelismis bir hastanin degerlendirilmesinde ilk yapilmasi
gereken gelisen fasiyal paralizinin periferik mi yoksa santral bir patolojiye mi
bagl gelistiginin tespit edilmesidir. Santral fasiyal paralizide kas hareketleri
korunmustur ve hasta alnini kirigtirabilir. Periferik fasiyal paralizide ise etkilenen

taraftaki biitiin yiiz kaslarinda fonksiyon kayb1 gézlenmektedir.

2.7. Periferik Fasiyal Paralizili Hastanin Degerlendirilmesi

Anamnez: Fasiyal paralizinin baslangic zamani, baslangic zamani ile
hekime basvuru arasinda gegen siire, ani baglangigli veya ilerleyici olup olmadigi,
travma Oykiisii, gecirilmis kulak hastaliklar1 veya cerrahileri, daha once fasiyal
paralizi gecirip gegirmedigi fasiyal paraliziye eslik eden semptomlar, kullanilan

ilaclar ve ek hastaliklar ve aile dykiisii ayrintili sekilde sorgulanmalidir.

Fizik muayene: Tam bir norolojik ve otolojik muayene ile bas boyun
muayenesi yapilmalidir. Fasiyal sinirin motor fonksiyonlar1 degerlendirilir.
Paralizinin parsiyel mi komplet mi oldugu, fasiyal sinirin hangi dallarinda hangi

Olciide gligsiizliik oldugu belirlenir.



2.8. Periferik Fasiyal Paralizinin Klinik Evreleme Sistemleri

PFP tanis1 almis kisilerde tedavinin etkinligi ve klinik takibi agisindan
paralizinin dogru ve standart degerlendirilmesi gerekir. PFP fasiyal sinir
fonksiyonlarinin bozulma derecesine goére smiflandirilir. House-Brackmann
evreleme sistemi (HB evrelemesi), fasiyal sinir fonksiyonlarini degerlendirmek
i¢in pratikte en sik kullanilan subjektif evreleme sistemidir (Cizelge 2.1) (16).

Bunun haricinde evreleme i¢in olusturulan Yanagihara, Burres-Fisch,
Stennert, Lewis, Sunnybrook, Nottingham, Pietersen, MoReSS gibi farkh

evreleme sistemleri mevcuttur (17).

Cizelge 2.1. House-Brackmann (HB) evrelendirme sistemi

Evre ‘ Tanim ‘ Karakteristik Ozellikler

1 Normal Biitiin alanlarda normal, simetrik fonksiyon

Genel olarak: Yakin gozlemle farkedilebilen hafif

2 | Hafif DigggKsiyon giicsiizliik; cok hafif sinkinezi olabilir

Istirahatte: Normal simetri ve kas tonusu vardir

Al hareketi: Orta veya iyi fonksiyon

5 Orta Derecede G?z hareketl: !—Iaflf.eforla tam kapanabilir
Disfonksiyon Agiz: Hafif asimetri vardir

Genel olarak: Belirgin ancak yiiz seklini belirgin
bozmayan asimetri; farkedilen ancak siddetli
olmayan sinkinezi vardir

Istirahatte: Normal simetri ve Kas tonusu vardir

Alin hareketi: Hafif veya orta diizeyde hareket vardir
Orta-ileri Derecede | Goz hareketi: Eforla tam kapanabiliyor
Disfonksiyon Agiz: Maksimum eforda hafif gligstizlik vardir

Genel olarak: Belirgin giigstizliik ve /veya sekil
bozuklugu vardir

Istirahatte: Asimetri vardir

Alin hareketi: Hareket yoktur

5 | Ciddi Disfonksiyon | Go6z hareketi: Tam kapanamaz

Agiz: Maksimum eforda da asimetri vardir

Genel olarak: Zorlukla farkedilebilen hareket varlig

Istirahatte: Asimetri vardir

Alin hareketi: Hareket yoktur

Goz hareketi: Tam kapanamaz

Agiz: Hareket yoktur, hi¢ hareket gozlenmez

6 Total Paralizi
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2.9. Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri

2.9.1. idiopatik Periferik Fasiyal Paralizi (Bell Paralizisi)

Herhangi bir neden olmadan akut olarak ortaya c¢ikan, izole tek tarafli
periferik fasiyal sinir paralizisi Bell paralizisi (BP) adi verilmektedir. 1821°de
Bell tarafindan tanimlanan Bell paralizisi i¢in tan1 kriterleri Taverner tarafindan su
sekilde belirtilmistir (18):

1- Yiiziin bir yarimindaki tiim kas gruplarinda paralizi olmali,
2- Ani baslangicli olmal,
3- Santral sinir sistemi bulgulari olmamali,

4- Serebellopontin kose ya da kulak hastaliklari belirtileri olmamalidir.

Akut fasiyal paralizilerin %60-75 kadarin1t Bell paralizisi olusturur.
Olgularin %4 kadarinda ailede fasiyal paralizi 6ykiisii vardir (19). Bell paralizisi
stk goriiliir, insidanst yilda 17-32/100.000 kisi oldugu bildirilmistir (19). Genel
olarak iyi prognozlu bir hastaliktir. En siklikla 15-45 yasalar arasinda ortaya cikar,
15 yasin altinda ve 60 yasin tizerinde nadirdir (19).

Bell paralizisine eslik edebilen klinik bulgular:
1- Hipolakrimasyon,
2- Hiperakuzi,
3- Hiposalivasyon / Hipersalivasyon,
4- Tad duyumu azalmasi,
5- Subklinik veya klinik yutma sorunlari,
6- Gozde kuruluk ve istem dig1 goz yas1 akmast,
7- Mastoid kemikte agri,

8- Soguk, nem veya riizgarda kalma oykiisii.

Bell paralizisinin nedeninin tam olarak bilinmemesinin yani sira genellikle
kalitim, otoimmun hastaliklar, vaskiiler iskemi ya da sinir kilifinda olusan viral
inflamasyon sonucu gelismis olabilecegi diislniiliir (21,22). Etyolojisinde viral
teori son yillarda en ¢ok kabul goren hipotezdir. Herpes Simpleks 1 (HSV-1)
viriisiiniin reaktivasyonu sonucunda sinirde gelisen inflamasyon ve 6dem sonucu
sinir Fallop kanali igerisinde sikismakta ve klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir

(21,22). Bell paralizili hastalarin fasiyal sinirlerinden alinan endonoéral sivinin
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icerisinde ve genikulat gangliyondan alinan biyopsilerde molekiiler testler ile viral

etkenin saptanmasi bu goriisii desteklemektedir (21,22).

2.9.2. Travma

Travma, ikinci en sik periferik fasiyal paralizi nedenidir.

Temporal Kemik Kiriklari: Temporal kemik kiriklari trafik kazalari, kiint
ve penetran yaralanmalarda, yiliksekten diisme ve atesli silah yaralanmalar
sonucunda meydana gelebilmektedir (23). Temporal kemik kirig1 olan hastalarin
%22’sinde kafa i¢i yapilarda yaralanma mevcuttur (24).

Temporal kemik kiriklari, petr6z parcanin uzun eksenine gore longitudinal,
transvers ve miks tip kiriklar olmak {izere li¢ gruba ayrilir. Tiim temporal kemik
kiriklarmin  %70-90°1 longitudinal kiriklardir. Transvers kiriklar ise %20-30
kadarini olusturur. Longitudinal kiriklarda fasiyal paralizi yaklasik %20 oraninda
goriiliir. Buna karsin transvers kiriklarda bu oran %50’ye kadar ¢ikabilmektedir.
Transvers kiriklarda isitme kaybi orani daha fazladir. Longitudinal kiriklarda
fasiyal paralizi genellikle hematom, 6dem, gerilme ve kemik spikiillerinin basisi
nedeniyle olurken transvers kiriklarda sinirin tam kat kesisi gorilebilir.
Longitudinal kiriklarda sinir daha ¢ok genikulat ganglion bdlgesinde transvers

kiriklarda ise timpanik segment de zarar goriir (23).

Dogum Travmasi: Zorlu dogumlarda temporal kemik kiriklarina bagl

olarak da fasiyal paralizi gelisebilmektedir (23).

Yiiz yaralanmalari: Parotis ve mastoid apeks onilinden gelen kiint ve
penetran yaralanmalar sonucu olugmaktadir. Sinir tam kat kesisi, hematom ve

O6dem gibi nedenlere bagli paraliziler olusabilmektedir (23).

Barotravma: Orta kulaktaki basing degisikliklerinin fasiyal kemik
kanaldaki dehissanslar ile fasiyal sinire yansimasi sonucu fasiyal paraliziye neden

oldugu bildirilmistir (25).

Iyatrojenik: Mastoid veya orta kulak cerrahisi sirasinda fasiyal sinir
yaralanmas1 yaklasik %1 olarak goriilmektedir (26). Otolojik miidahalelerde
fasiyal sinir en ¢ok timpanik segmette hasar gormektedir (5,26). Paralizi riskini

arttiran en Onemli faktorler; bolgedeki graniilasyon dokusu, polip, kolestatom
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varligi, kongenital dehisanslarin olmasi, kdrner septumunun olmasi ve revizyon
vakalaridir. Genellikle bu vakalar ameliyat sirasinda tespit edilip uygun sekilde
tamir edilmektedir. Ameliyat sonrasi agiga ¢ikmis olan beklenmedik paralizilerde
lokal anestetiklerin (6rn. Lidokain) gecici paraliziye neden olabilecegi akilda
bulundurulmali, ancak paralizi devam ederse hasta eksplorasyon amach

operasyona alinmalidir (26).

2.9.3. Herpes Zoster Oticus (Rumsey-Hunt Sendromu)

Etken Herpes Zoster’dir. Periferik fasiyal paralizinin en sik 3. sebebidir.
Herpes Zoster virlisiiniin reaktivasyonu ile ortaya c¢ikan, DKY ve auricula
tizerinde ozellikle konkada vezikiiler dokiintii, kulak ¢evresinde siddetli agr1 ve
ayn tarafta goriilen PFP ile karakterizedir. Vezikiiller hastaligin siddetine ve
hastanin immiin durumuna goére 5., 9. ve 10. kraniyal sinir dermatomu boyunca
goriilebilir. Fasiyal sinir etkilenmesinin yani sira %10 vakada vestibiilokohlear
sinir de etkilenerek sensoérindral isitme kaybi, hiperakuzi ve kraniyal sinir
semptomlar1 tabloya eslik edebilir (27). Bell paralizisi ile karsilastirildiginda sinir
dejenerasyonu daha fazladir, bu yiizden de iyilesme agisindan prognozu daha
kotiidir (26).

2.9.4. Melkersson-Rosenthal Sendromu

Melkersson Rosenthal Sendromu bir semptom igliisiidiir. Tekrarlayan
fasiyal paralizi, tekrarlayan orofasiyal 6dem ve lingua plicata (yarik dil) triadi ile
karakterize, etyolojisi bilinmeyen bir sendromdur (5,26). Neredeyse tiim olgularda
goriildiigiinden orofasiyal 6dem belirleyici 6zelliktir. Odem genellikle dudaklar ve
bukkal mukozayi tutar, gegici ama tekrarlayicidir. Birgok kez tekrarladiktan sonra
dudaklar en sonunda kalic1 olarak deforme olur. Dudaklarda agrili ve zor iyilesen
yarilmalar olusabilir (28). Fasiyal paralizi genellikle fasiyal 6dem ile ayni yiiz
yariminda ani baslangi¢li olarak goriiliir. Cogu zaman tamamen diizelir fakat

tekrar eder.
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2.9.5. Gebelik

PFP, gebe kadinlarda, ayn1 yasta gebe olmayan kadinlardan daha sik goriiliir
ve en sik iiglincii trimester ya da hemen do§um sonrasi ortaya cikar. Gebe
kadinlardaki fasiyal paralizi preterm eylem, diisiik dogum agirligi, fetusun
konjenital anomalisi ile iliskilendirilemez. Benzer yastaki gebe olmayan

kadinlarla karsilastirildiginda prognoz ve sonug kesin degildir.

2.9.6. Sistemik Hastahklar

Diabetus Mellitus (DM), vaskiiler sistemi hasara ugratarak periferik ve
santral sinir sistemi hasarlarina yol agar. Parezi genellikle tek taraflidir ve
rekiirendir.

Fasiyal paralizi HIV enfeksiyonunun herhangi bir déneminde goriilebilir
(26).

Hipotiroidi ve daha nadiren hipertiroidi PFP nedeni olabilmektedir.

Sarkoidoz kronik bir kazedz olmayan graniilomatdz hastaliktir. Sistemik
tutulum genellikle akcigerler, poliartralji, anerji, hepatik disfonksiyon ve yiiksek
serum kalsiyumunu kapsar. Heerfordt hastaligi (uveoparotid ates), sarkoidozun bir
varyantidir; siipliratif olmayan parotitis, uveit, hafif ates ve en sik fasiyal sinir
paralizisi olmak iizere kraniyal sinir paralizisiyle karakterizedir. Uveoparotid
atesli hastalarin %50’sinde fasiyal paralizi mevcuttur. Paralizinin graniilomatoz
stire¢ tarafindan sinirin dogrudan invazyonu yoluyla olustugu diisiiniilmekte ve
sisen parotis bezinin olusturdugu basincin etkisi olmadig1 diistiniilmektedir (29).

Paralizi bilateral oldugu zaman ayirici tanida sarkoidoz da diisiiniilmelidir (30).

2.9.7. Otitis Media
Kulag: etkileyen enfeksiyonlar fasiyal sinir paralizisi ile sonuglanabilir.
Akut siipiiratif otitis media, kronik otitis media, mastoidit ve malign otitis

eksterna sebep olabilir.
2.9.8. Sistemik Enfeksiyonlar

Insan immiin yetmezlik viriis (HIV) enfeksiyonun her déneminde fasiyal

paralizi gelisebilir.
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Epstein-Barr virlisiine (EBV) bagli gelisen enfeksiydz mononiikleoz
hastaliginda tekrarlayici unilateral veya bilateral fasiyal paralizi nadiren de olsa
gortilebilir.

Lyme hastalig1 keneler tarafindan tasian bir spiroket (B. burgdorferi) ile
meydana gelmektedir (5). On planda ates, myalji, ciltte kirmizi renkli lezyonlar ve
lenfadenopati goriiliirken %10 bilateral fasiyal paralizi goriilebilir (31).

Gullain-Barre Sendromu viral enfeksiyonlar sonrasi ortaya ¢ikan, ilerleyici,

asandan motor paralizi ile karakterizedir. Bilateral fasiyal paralizi gelisebilir.

2.9.9. Bas-Boyun Tiimorleri

Tiim fasiyal paralizilerin yaklasik %35’1 tlimorlere baglidir. Fasiyal
paraliziye neden olan en sik benign tlimér schwannoma ve en sik malign tiimdrler
de parotis bezi kaynakli adenoid kistik karsinom ve mukoepidermoid

karsinomdur.

2.10. Periferik Fasiyal Paralizide Kullanilan Testler

2.10.1. Topografik Testler
Fasiyal sinirin intratemporal uzanimi boyunca verdigi dallarin fonksiyonlar1
ayrt ayr1 degerlendirilerek, hasarlanmanin hangi seviyede oldugunun ©n

goriilmesinde kullanilan testlerdir (5).

Schirmer Testi (G6z Yas1 Testi): Nervus petrosus siiperficialisin
fonksiyonunu degerlendirmek amaci ile kullanilir. Topikal anestezi saglandiktan
sonra her iki taraf alt goz kapagi i¢ine Schirmer kagitlar1 sikistirilir ve goz
kapatilir. 5 dakika beklenir ve c¢ikarilir, 1slanan seritlerin uzunluklart 6l¢iiliir.
Etkilenen taraf ile kars1 goz arasinda %30’dan fazla 1slanma olmasi ya da bilateral
kagitlarda 25 mm’den az 1slanma olmasi testin pozitif oldugunu gosterir. Pozitif
durumda lezyonun genikulat gangliyon veya daha proksimalinde oldugu
diistintiliir (32).

Stapes Refleksi: Stapes kasmi innerve eden nervus stapedius
fonksiyonunun timpanometri ile degerlendirilmesidir. Testin uygulanabilmesi igin

timpanik membranin ve orta kulagin saglam olmasi gerekir. Paralizi olmayan taraf
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kulagin uyarilmasi ile ipsilateral refleks alinirken, kontralateral stapes refleksi
alimnamaz veya saglam tarafa gore diisiik amplitiidlii refleks alinir (32). Fasiyal
paraliziye neden olan patolojinin nervus stapediusun dallandig1 ikinci dirsek

boliimiinden daha proksimalde oldugunu gosterir.

Tat Testi: Korda timpaninin dil 2/3 6n kisimdaki tat alma duyusunu
saglayan fonksiyonu degerlendirilir. Aci, eksi, tuzlu ve tatli maddelerin dilin her
iki tarafina ii¢ farkli konsantrasyonda konulmasi ile semikantitatif olarak
yapilabilir. Objektif bir test olarak elektrogustometri ile dilin her iki tarafina
gittikce artan akim siddetleri uygulanarak metalik tadin hissedildigi esik degerler
belirlenir ve iki taraf arasinda farklilik olmasi anlamli kabul edilir (33). Tat
duyusu kaybu tarifleyen hastada, lezyonun korda timpaninin dallandigi noktanin

daha proksimalinde bulundugu varsayilir. Glinlimiizde bu test kullanilmamaktadir

(33).

Tiikiiriik Akim Testi (Blatt Testi): Korda timpani aracilifiyla tasimnan
parasempatik sinir liflerinin durumu degerlendirilir. Bilateral wharton kanali
kateterize edilir ve olusturulan refleks uyaran ile submandibular bez sekresyonu
degerlendirilir. FP olan taraftaki submandibular bez sekresyonunun karsi tarafa
gore %25’ten fazla azalmasi testi pozitif olarak gosterir. Fasiyal siniri etkileyen
patolojinin korda timpaninin dallandig1r noktanin daha proksimalinden oldugunu

gosterir (32).

Tiikiiriik pH Olciimii: Tiikiiriik pH 6l¢iimii ile tiikiirik akimi azaldikca
pH’nin da azaldigi ve pH’s1t 6,4 ve Ustii olan hastalarin ¢ogunlugunda tam
tyilesme goriildiigii, pH’s1 6,2 veya daha diisiik olanlarda ise prognozun daha kotii

oldugu ileri siirtilmektedir (33).

Odyolojik Testler: Fasiyal sinir vestibiilokohlear sinir ile yakin komsuluk
gosterdiginden fasiyal paralizili hastalardan saf ses odyometrisi, konusma
odyometrisi, timpanometri, akustik refleks gibi odyometrik incelemeler
istenilmelidir. Eslik eden vestibiiler sistem varhiginda uygun testler ile
degerlendirilmelidir (34).
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2.10.2. Elektrofizyolojik Testler

Fasiyal paralizide elektrofizyolojik testler, 1iyi derecede iyilesme
gosteremeyecek hastalarin 6nceden belirlenebilmesi ve tedavilerinin de daha
erkenden yapilabilmesi amaciyla uygulanir.

Hasarin distalinden elektriksel uyar1 verilerek kaslarda olusan yanitlarin
kaydedildigi ve hasar olmayan taraf ile kiyaslanarak noral dejenerasyonu
belirleyen testtir. Fasiyal sinirdeki hasarlanma sadece noropraksi seklindeyse,
aksoplazmik devamlilik bozulmadigindan distalden verilen uyari ile kaslarda
kasilma yaniti elde edilecektir. Ancak Wallerian dejenerasyonun gelistigi
aksonotemezis ve nodrotemesis gibi hasarlanmalarda, distalden verilen uyari
dejeneratif bolgeden kasa iletilemeyeceginden kas yaniti elde edilemeyecektir.
Wallerian dejenerasyon ilerleme hizi ile sinirdeki hasarlanma siddeti tahmin
edilebilir.

Sinir hasarlanmasi1 halinde 72 saat icerisinde hasarlanmanin distalinden
uyartlma devam eder. Yani hasarlanma sonrasi ilk {i¢ giin icerisinde sinirde
gercekten hasarlanma olsa da olmasa da distalden verilen uyar1 sonucu kas yanit
elde edilecektir. Bu fizyolojik durum elektrofizyolojik testlerin ilk {i¢ giin
igcerisinde kullanimini sinirlandirmaktadir. Elektrofizyolojik testlerin Wallerian
dejenerasyonun tamamlandig ii¢ giinden sonra yapilmasi daha giivenilir sonuglar

verecektir (5).

Sinir Latans Testi: Sinir iletim hizin1 6lgmek igin kullanilir. Fasiyal sinir
stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra elektriksel olarak uyarilir ve herhangi bir
mimik kasinda kasilma olana kadar gegen siire bilateral olarak kaydedilir.

Paralizili tarafta latans uzamistir (35).

Sinir Uyarilabilirlik Testi (NET): Fasiyal sinir dejenerasyonunu
gostermede kullanilan en kolay testtir. Mimik kaslarda hareketin gozlendigi en
diisiik akim siddeti bulunur ve her iki tarafin esik degeri arasinda 3,5 mA’den
fazla fark olmasi kotli prognoza isaret eder (32). Ciinkii periferik fasiyal paralizi
sadece noropraksiye bagliysa saglam taraf ile arasinda fark ortaya ¢ikmaz.
Dejenerasyonun heniiz  gelismedigi ilk ¢ giinde ve dejenerasyonun

tamamlandigin 2- 3 haftadan sonra uygulanamaz.
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Maksimal Uyar1 Testi (MST): Sinir uyarilabilirlik testinin maksimum
uyaran kullanilarak yapilan seklidir. En yiiksek esik ile sinirdeki tiim aksonlarin
uyarilmas1 ve dejenere akson orannmn belirlenmesi amaclanir. Iki taraf
karsilastirilarak dejenere akson oranlar1 %0 ile %100 arasinda belirlenir. Prognoz
tayini adina NET e gore daha faydalidir. Yanitlarin azalmasi kotii prognoza isaret

eder. NET gibi 3 gilinden Once ve 2 haftadan sonra giivenilir sonuglar vermez.

Elektronorografi (EN0G): Fasiyal paralizilerin izlem ve prognozunu 6n
gormede en degerli ve objektif elektrofizyolojik testlerden biridir. Testin yapilis
prensibi genel olarak MST ile ayni olmakla birlikte bu testte kas hareketleri
nazolabial sulkusa yerlestirilen bipolar elektrodla degerlendirilir. Bu sekilde
olusan birlesik aksiyon potansiyelleri kaydedilir. iki taraf arasindaki amplitiid
farkinin %3’ten fazla olmamasi gerekmektedir. Paralizili olan taraftaki amplitiid
seviyesindeki azalma saglam tarafa gore kiyaslayinca %10°dan fazla ise bu

hastalarda %90 dejenerasyon oldugu kabul edilir ve kotii prognozu gosterir (36).

Elektromiyografi (EMG): EMG kaslarin elektriki uyaranlara karsi
yanitlarini 6lgmek i¢in kullanilir. Bunun i¢in bir igne kasa saplanir ve elektriki
uyaranla meydana gelen yanit kaydedilir. EMG’de elde edilen yanitta sunlar
arastirilir.

- Normal istirahat potansiyelleri,

- Istemli motor unit potansiyelleri,

- Fibrilasyon potansiyelleri,

- Polifazik reinervasyon potansiyelleri (Rejenerasyon sirasinda ortaya

cikan potansiyellerdir, denerve kasin tekrar impuls almaya bagsladigini

gosterir).

Elektrotlar araciligi ile kas kasilmasi esnasinda olusan aksiyon
potansiyelleri kaydedilir. Denerve olan kaslar normale gore diisiik amplitidli,
istemsiz, spontan elektrik potansiyeller Uretirler. Buna fibrilasyon potansiyelleri
adi verilir. Bu durum o kasin sinirinde dejenerasyon oldugunu gosterir (37).
Yalniz bu fibrilasyonun olugmasi i¢in sinir hasari iizerinden 14-21 giinlik bir

siirenin gecmesi gerekir (5). EMG ile aktif durumdaki fasiyal sinir motor
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tinitelerinin bulundugunun gdsterilmesi durumunda yani reinnervasyon varliginda

prognoz iyidir ve tam iyilesme beklenir.

Transkraniyal Manyetik Stimulasyon (TMS): Ilk kez 1985’te Barkerz
tarafindan transkraniyal manyetik uyarim tanimlanmistir (37). Sinirin
intratemporal segmentinin de uyarilabilmesine olanak saglamasi acisindan degerli
bir testtir. Distal akson dejenerasyonu olusmadan yapilmasi durumunda lezyonun

lokalizasyonunu saptanabilir.

Antidromik Potansiyeller: Sinirin uyarildigi noktadan itibaren hem kas
lifine dogru (ortodromik) hem de sinir fibriline dogru (antidromik) iki yonli ileti
tagima prensibi ile ¢alisir. Antidromik potansiyellerin dl¢limiindeki amag fasiyal
sinirin diger elektrofizyolojik testler ile degerlendirilemeyen intrakranyal ve
intratemporal  boliimlerinin ~ fonksiyonlarint noninvaziv olarak 6lgmektir.
Stilomastoid foramenin proksimal kisminin bu test ile degerlendirilebilmesi

onemli bir avantajdir.

Goz Kirpma Refleksi (Trigeminofasiyal Refleks): Supraorbital
foramenden perkiitan uyar1 verilerek orbikularis okuli kasindan EMG cevabi
kaydedilir (38). Trigeminal ve fasiyal sinirler tarafindan olusturulan bu refleks
arki ile fasiyal sinirin intrakraniyal ve intratemporal bdliimlerinin biitiinligi

degerlendirilir.

2.10.3. Radyolojik Testler

Temporal kemik travmalari sonrasi veya kronik otitis media komplikasyonu
olarak gelistigi disiintilen PFP’lerde, ince kesit temporal kemik BT ile fasiyal
sinirin uzanimi boyunca olan fraktiir hatti, dehissanslar ve eroziv degisiklikler
degerlendirilir.

Klasik PFP’den farkli klinik ilerleme gosteren (ilerleyici paralizi, uygun
tedaviye ragmen 1 aydan daha uzun siirede iyilesmenin saglanmamasi, rekiirren
fasiyal paralizi, fasiyal paraliziye eslik eden otondrolojik bulgularin varligi vs)

durumlarda gadolinyumlu magnetik rezonans goriintiilleme (MRG) istenmelidir.
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2.11. Periferik Fasiyal Paralizinin Tedavisi

Gilintimiizde PFP tedavisinde uygulanabilecek secenekler, sadece gozlem,
kortikosteroidler, antiviral ajanlar, cerrahi dekompresyonu da iceren genis bir

yelpazeye sahiptir

2.11.1. Medikal Tedavi

PFP tedavisinde, kortikosteroid en sik kullanilan farmakolojik ajandir (39).
Ozellikle hastaligin ilk haftasinda kortikosteroid tedavisinin baslanmasi ile Kkas
fonksiyonlarinin ~ diizelmesi ve  komplikasyon  oraninin  azaltilmasi
amaglanmaktadir. PFP hafif paraliziden orta ve agir paraliziye ilerleyebilecegi ve
progresyonunun nasil olacagi 6nceden bilinemeyecegi i¢in kortikosteroid tedavi
tim PFP olan hastalara verilmelidir (40). Eger tedavi agir paralizi gelisinceye
kadar geciktirilirse sinirde kalic1 hasar olusabilir. Ramsey ve ark.’nin yaptig1 bir
metaanalizde hasta sayisi yeterli iki ¢alismay1 analiz ettiklerinde tedavi olan
hastalarin olmayanlara gore tam diizelme sansinin %17 arttigini tespit etmisler
(41). Tedavide steroid kullaniminin faydali oldugu ortak goriisii olusmakla
beraber, uygulanacak steroid dozu ve siiresi hakkinda hala bir fikir birligi olusmus
durumda degildir.

Tedavide antiviral ajanlarin kullaniminin, herpes zoster viriisiiniin neden
oldugu fasiyal paralizide faydali oldugu ancak idiyopatik fasiyal paralizide
faydasinin sinirli oldugu diisiiniilmektedir.

Bu tedavilerin yaninda hastanin goziinde keratit gelismemesi i¢in yardimct

tedaviler (suni gozyasi, pomad, gz kapama vb.) uygulanmalidir.

2.11.2. Cerrahi Tedavi

PFP tedavisinde cerrahi dekompresyonun yeri hala tartigmalidir. Steroid
tedavisine ragmen diizelmeyen ve elektrodiyagnostik testlerde 9%90-95’in
tizerinde dejenerasyon saptanan hastalarda erken donemde (semptomlarin
baslamasindan itibaren ilk 2-3 hafta icerisinde) cerrahi dekompresyon yapilmasi
halinde basarili sonuglar elde edilebilecegi bildirilmistir. Subtotal denervasyonu

bulunan hastalarda erken donemde dekompresyon yapilmasi halinde saglam kalan
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az sayida fasiyal sinir liflerinin korundugu ve bunun sonucunda aksonal
rejenerasyonun desteklendigi diisiiniilmektedir (42).

Travma sonrasi tedaviyi planlamada sinir hasariin sekli ve travmadan sonra
hangi zamanda olustugu onemlidir. Travma aninda gelismis bir paralizide sinir
kesisi distiniiliir ve cerrahi gerekir. Temiz, keskin ve 24 saatten az olan
yaralanmalarda primer tamir endikasyonu vardir. Travma sonrasi sinir uglari

diizensizse 2-3 haftalik bir siiregten sonra ge¢ cerrahi girisim gerceklestirilmelidir.

2.11.3. Diger Tedaviler

Son donemlerde PFP’li hastalarda mimik egzersizlerin ve fizyoterapinin
etkili oldugu gosterilmistir.

Akut gelisen bir tablo oldugundan, PFP hastalarinin cogu endise ve
karamsarlik icerisine girer. Hekim hastay1 hem fiziksel hem de psikolojik yonden

degerlendirmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma retrospektif gézlemsel bir ¢alisma olup, 01 Ocak 2014 ile 31
Aralik 2019 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne
basvuran hastalar arasindan PFP tanisi alan hastalar dahil edilerek yapilmistir.

Calisma igin; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 27.07.2020 tarih ve KAEK-563 sayili karar ile “caligmanin

yapilmasinda bilimsel ve etik agisindan sakinca olmadigi” onayr alinmistir.

3.1. Cahsmaya Dahil Olma Kriterleri

18 yas ve tizeri, 01 Ocak 2014 ile 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine bagvuran PFP tanis1 alan hastalar

calismaya dahil edilmistir.

3.2. Calismadan Dislama Kriterleri

Dosya verilerinde eksiklik olan, 18 yasindan kiigiik ve son tanis1 degisen
hastalar ile ayni hastanin tekrar acil servis basvurusu olmasi durumunda

calismadan diglanmustir.
3.3. Verilerin Tstatistiksel Degerlendirilmesi

Elde edilen verilerin analizinde “IBM SPSS Statistics 20” programindan

yararlanilmagtir.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisine 01.01.2014 - 31.012.2019
tarihleri arasinda toplam 612.857 hasta bagvurmus olup, bunlardan PFP ile iligkili
tan1 koduna sahip 602 (%0,09) hasta ¢alismaya alinmistir. Dosya verileri eksik
olan 28 hasta, 18 yasindan kiigiik 7 hasta, son tanis1 PFP olmayan 57 hasta ve ayni
sikayet ile tekrar bagvuran 12 hasta calismadan ¢ikarilmistir. Kalan 498 hastanin

bilgilerine hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden ulagilmistir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servise 01 Ocak 2014 -
31 Aralik 2019 tarihleri arasinda
basvuran PFP hastalari

n: 602
I Dislanan hastalar (eksik veri,
18 yasindan kiiciik, tanisi
o degisen ve tekrar bagvuru)
n: 104

Calismaya dahil edilen hasta sayisi
n: 498

Sekil 4.1. Akis semas1

Hastalarin verilerinin demografik dagilimi incelendiginde ¢alismaya dahil
edilen 498 hastanin 286’1 (%57,4) erkek, 212’si (%42,6) kadind1 (Tablo 4.1).
Caligmaya dahil edilen hastalarin ortalama yas degerinin ise 43,44+ ,747°dir
(Tablo 4.2).

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Degisken Say1 (n) Yiizde (%)
Kadin 212 42.6
Cinsiyet Erkek 286 57,4
Toplam 498 100,0
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Tablo 4.2. Hastalarin yas dagilimi

Toplam Hasta Sayisi 498
Ortalama yas 43,44+ 747
Minimum yas 18
Maksimum yas 87

Hastalarin PFP gelismesi sonrasi hastaneye ortalama bagvuru siiresi

46,99+4,646 saat olarak bulunmustur (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin sikayet baglama zamani

Desisken Ortalama + Standart Minimum-
81 Sapma Maksimum
Sikayet Baslama Zamani 46,99+4,646 0-1800

Calismaya dahil edilen hastalarin sahip oldugu risk faktorleri Tablo 4.4°de
detaylandirilmistir. Hastalarin 98’1 (%19,7) hipertansiyon, 94’1 (18,9) diyabet
hastaligina sahip ve 3 (%0,6) hasta organ nakli olmustu. 63 hasta (%12,7) daha
once PFP atagi gecirmis. PFP’ye 16 (%3,2) hastada otitis externa, 10 (%2,0)
hastada otitis media, 7 (%1,4) hastada travma, 6’sar (%]1,2) hastada gebelik ve
herpes zoster ile 4 (%0,8) hastada herpes zoster otikus eslik etmekteydi. Diyabet
hastalarinin 47’si (%9,4) oral antidiyabetik (OAD) ilag, 20’si (%4) insiilin
kullanmaktaydi.
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Tablo 4.4. Hastalarin risk faktorleri

Degisken Say1 (n) Yiizde (%)
HT 98 19,7
Diyabet 94 18,9
Daha Once Atak 63 12,7
Otitis Externa 16 3,2
Otitis Media 10 2,0
Travma 7 1,4
Herpes Zoster OyKiisii 6 1,2
Gebelik 6 1,2
Herpes Zoster Otikus 4 0,8
Organ Nakli 3 0,6
KBY 0 0
Mastoidit 0 0
Lyme Hastahgi 0 0
Kullanmiyor 431 86,5
ilag: Kullanimi OAD 47 9,4
Insiilin 20 4.0

Hastalarin basvuru anindaki klinik evrelemesinde 498 hastanin 5°i (% 1)

House ve Brackmann derecelendirme sistemine gére Grade 1, 69’u (% 13,9)
Grade 2, 69’1 (%13,9) Grade 3, 62’1 (%12,4) Grade 4, 30 hasta (%6) Grade 5 ve 4
hasta (%0,8) Grade 6 olarak degerlendirildi. 259 (%52) hastanin klinik evrelemesi

dosya verilerinin eksikligi ve hastanin tanisinin PFP olmamasi nedeniyle

yapilamamigstir. Bu hastalar HB Grade 0 olarak kategorize edilmistir. Hastalarin

dagilimi Tablo 4.5°te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin HB evrelemesi

Degisken Say1 (n) Yiizde (%)

0 259 52,0
1 5 1,0

2 69 13,9

3 69 13,9

HB Skoru 4 62 12,4
5 30 6,0
6 4 0,8

Toplam 498 100,0
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98 (%19,7) hastaya BT ile goriintiileme, 119 (%23,9) hastaya MRG ile
gorlintiileme yapilmistir (Tablo 4.6). BT ile goriintiilemede hastalarda
kolesteatom, temporal kemikte kirik, temporal kemikte litik lezyon, beyin timaori
ve ventrikiiloperitoneal santin malpoze olmasi gibi sonuglar oldugu goriilmiistiir.
MRG ile goriintiilemede hastalarda fasiyal sinirde noritik siiregler, fasyal sinirde
enflamasyon, kolesteatom, beyin tiimori, beyin metastazi, internal karotis arterin
fasyal siniri idente ettigi, fasiyal sinirde ve genikulat gangliyonda zayif

kontrastlanma oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.6. Hastalarin goriintiileme yontemleri

Degisken Say1 (n) Yiizde (%)
BT 98 19,7
MRG 119 23,9

465 (%93,4) hastaya steroid, 384 (%77,1) hastaya antiviral regete edilmis ve
2 (%0,4) hastaya cerrahi miidahale yapilmistir (Tablo 4.7).

Cerrahi yapilan ilk hasta 23 yasinda erkek hasta bilinen hastaligi yok,
muayenesinde HB evre 4 PFP mevcut ve eslik eden otitis externasi mevcut.
Hastaya cekilen tomografisinde kolesteatom ile uyumlu lezyon saptanmasi
nedeniyle hastaya fasiyal sinir dekompresyonu ve mastoidektomi islemi
uygulanmis. Hastada fasiyal sinir total lezyonu olmasi nedeniyle hastada iyilesme
gbzlenmemis.

Cerrahi yapilan diger hasta 45 yasinda kadin hasta bilinen diyabet hastalig1
mevcut. Hastanin c¢ekilen tomografisinde kolesteatom ile uyumlu lezyon
saptanmast nedeniyle hastaya fasiyal sinir dekompresyonu ve mastoidektomi

islemi uygulanmis. Hastanin takibinde tam iyilesme gozlenmis.

Tablo 4.7. Hastalarin aldigi tedavi

Degisken Say1 (n) | Yiizde (%)
Steroid 465 93,4
Antiviral 384 77,1
Cerrahi 2 0,4
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Hastalarin 54’tiniin (%10,8) hastaneye yatis1 gergeklesmistir. 444 hasta

(%89,2) acil servisten taburcu edilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin acil servisteki tedavi sonlanim dagilimi

Degisken Sayi (n) Yiizde (%)
Taburcu 444 89,2
Yatis 54 10,8
Toplam 498 100,0

Calismaya dahil edilen hastalarin tedaviye yanit1i Tablo 4.9°da
detaylandirilmistir. 110 (%22,1) hastada tam iyilesme, 22 (%4,4) hastada tama
yakin iyilesme, 7 (1,4) hastada az iyilesme, 1 (0,2) hastada iyilesme olmadig:

gbzlenmistir. 358 (%71,9) hastanin iyilesme ile ilgili verilerine ulagilamamastir.

Tablo 4.9. Hastalarin tedaviye yaniti

Degisken Say1 (n) | Yiizde (%)

Veri Yok 358 71,9
lyilesme Yok 1 0,2
Az Lyilesme 7 14

Diizelme .

Tama Yakin lyilesme 22 44

Tam lyilesme 110 22,1

Toplam 498 100,0
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5. TARTISMA

Periferik fasiyal paralizi, hastalarda akut baslangi¢li olup, unilateral yiiziin
mimik kaslarindaki gii¢siizliige bagli asimetri ile karsimiza ¢ikar. Fasiyal sinir
paralizisi olan hastalarin tanis1 genellikle acil servislerde konulur. Ciinkii hastalar
yilizlerinde meydana gelen degisikliklerden korkarak hemen acil servislere
basvurmaktadir. Erken tanit ve tedavi almamasi durumunda kozmetik agidan
olumsuz sonuglara neden olmaktadir. Bununla birlikte erken donemde uygulanan
tedaviler ile sekelsiz olarak iyilesme orani arttirilabilir. Hastaligin en sik sebebi
idiyopatik olarak bilinen Bell Palsi’dir. Insidans1, 17-32/100.000°dir (19). Bizim
calismamizda acil servise bagvuran hastalar igindeki goriillme insidansi
81/100.000°dir. Erkek kadin oranlar1 birbirine oldukca yakin olup literatiirde bu
konuda benzer rakamlar verilmektedir. Calismamiza dahil ettigimiz toplam 498
hastanin 286’1 (%57,4) erkek ve 212°si (%42,6) kadin hastadir. Literatiirde Pieter
ve arkadaglarmin 1000 hastalik serilerinde kadin erkek oranlar1 esit bulunmustur
(43).

PFP tanis1 almis kisilerde tedavinin etkinligi ve klinik takibi acisindan
paralizinin dogru ve standart degerlendirilmesi gerekir. House-Brackmann,
Yanagihara, Burres-Fisch, Stennert, Lewis, Sunnybrook, Nottingham, Pietersen,
MoReSS gibi farkli evreleme sistemleri mevcuttur (16,17). Biz ¢alismamizda HB
evrelendirme  sistemini  kullandik. Hastalarimizin ~ bagvuru  aninda
degerlendirildiginde en ¢ok Grade 2 (%13,9), Grade 3 (%13,9) ve Grade 4
(%12,4) evrelere sahip oldugunu gordiik.

Cirpaciu ve ark. 10 yil boyunca takip ettikleri 185 Bell paralizili hastada
rekiirrens oranini %12 olarak bulmustur (44). Hastane verilerimize baktigimizda
caligmanin yapildig1 5 yil siiresince periferik fasiyal paralizi tanisi ile basvuran
498 hastadan 63 tanesinin (%12,7) tekrarlayan fasiyal paralizi Oykiisiiniin
bulundugunu tespit ettik.

Hamilelik, hipertansiyon ve diabetes mellitus PFP riskini artiran faktorlerdir
(45). Bunun muhtemel sebebi diyabetik hastalarin sinir dejenerasyonuna daha
yatkin olmalaridir. Hipertansiyon ise direkt basing etkileri ile vazodilatasyona,

O0deme ve fasiyal kanalda hemoraji olusturarak fasiyal paraliziye neden olabildigi
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yoniinde bir hipotez mevcuttur (46). Hastalarimiz arasinda HT tanisi almis 98
(%19,7) hasta ve DM tanis1 almis 94 (%18,9) hasta bulunmaktaydi. Gebelik i¢in
muhtemel sebepler arasinda sivi retansiyonu, herpes viriis reaktivasyonu,
gestasyonel immunosiipresyon, dstrojen ve progesteronun etkileri olabilecegi 6ne
stiriilmiistiir. Hastalarimiz arasinda 6 (%1,2) hamile hasta bulunmaktaydi.

Akut otitis media sirasinda ortaya ¢ikan fasiyal paralizi, miringotomi ve
aspirasyonla orta kulaktaki suplirasyonun uzaklastirilmas: ve sistemik antibiyotik
tedavisi ile genellikle kisa siirede geriler ve tam diizelir (47). Antibiyotiklerin
yaygin kullanimi ve uygun tedavi ile otitis mediaya bagli fasiyal paralizilerin
goriilme orani ¢ok azalmistir. Bizim ¢aligmamizda 10 (%2) hastamizda PFP’ye
eslik eden akut otitis media bulunmaktaydi.

Travmatik fasiyal paralizi temporal kemige kiint veya penetran travma,
tikiiriik bezi ve otolojik cerrahi gibi iyatrojenik nedenler ve yeni doganlarda
dogum sirasinda forseps kullanilmasi nedeniyle meydana gelebilir (11). Bizim
caligmamizda 7 (%1,4) hastanin travma 6ykiisii mevcuttu.

Bell paralizi tedavisinde, steroidler ve antiviral ajanlar olmak tizere iki ana
tedavi modalitesi tizerinde durulmaktadir (48). Yapilan calismalarda steroid
tedavisinin  Bell paralizinde plaseboya gore iyilesme oranlarini arttirdig
goriilmiistiir (49). Yine bir ¢alismada asiklovir ve prednizolon ile tedavi edilen
hastalarda toplam iyilesme orani %95.7 iken, bu sonug¢ sadece prednizolon ile
tedavi edilen hastalarinkinden daha iyidir (%88.6) (50). Amerikan Noroloji
Akademisi Bell paralizinde steroid ile birlikte asiklovir kullanimini
desteklemektedir (51). Giliniimiizde bu amagla asiklovir, famsiklovir ve
valasiklovir gibi antiviral ajanlar kullanilmaktadir (52). Biz de ¢alistigimiz
merkezde Bell paralizi ile takip ettigimiz hastalara tedavide sistemik steroidin

yani sira antiviral ajanlar1 da kullanmaktayiz.

Cahismanmn Kisitlamalar
Calismamizdan elde edilen verilerin daha fazla fayda saglayabilmesi
amaciyla ¢cok merkezli daha cok hastayr icine alacak sekilde yeniden dizayn

edilmesine ihtiya¢ vardir.
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Calismamizdaki kisitliliklardan bir tanesi eksik verilerin olmasi sebebiyle
risk  faktorii, HB skoru, aldigi tedaviler ile diizelme durumu
iliskilendirilememistir.

Calismamizdaki kisitliliklardan bir digeri ise; ¢alismanin retrospektif olarak
tasarlanmis olmasindan dolay1 tiim hastalara laboratuvar istemi yapilmadig i¢in
hastalikla iligkili olabilecek tetkikler (lokosit degeri, glikoz degeri, CRP gibi)

calismada kullanilamamustir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiz tanimlayict bir c¢alisma oldugu icin elde ettigimiz veriler

hastalarin daha c¢ok demografik 6zelliklerinin tanimlanmasi seklinde sonuglar

vermistir. Bu nedenle c¢alismamizdan elde edilen sonuclar baslica su sekilde

siralanabilir;

1.

Calismaya, hastane bilgi yonetim sistemi lizerinden yaralanma iligkili
ICD tani kodlar1 kullanilarak, 1 Ocak 2014 — 31 Aralik 2019 tarihleri
arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne bagvurmus 602
hasta alinmis olup, 104 hasta verilerinin eksik olmasi, 18 yasindan
kiigiik hastalar, son tanis1 degisen hastalar ve ayni1 hastanin tekrar acil
servis bagvurusu dislanmistir. 498 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen 498 hastanin 286’s1 (%57,4) erkek, 212’si
(%42,6) kadin oldugu sonucuna varilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas degerinin ise 43,44+
,747 oldugu sonucuna varilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama bagvuru siiresi 46,99+4,646
saat olarak bulunmustur.

Hastalarin 98’1 (%19,7) hipertansiyon, 94’1 (18,9) diyabet hastaligina
sahip ve 3 (%0,6) hasta organ nakli olmustu. 63 hasta (%12,7) daha
once PFP atagi ge¢irmis. PFP’ye 16 (%3,2) hastada otitis externa, 10
(%2,0) hastada otitis media, 7 (%1,4) hastada travma, 6’sar (%]1,2)
hastada gebelik ve herpes zoster ile 4 (%0,8) hastada herpes zoster
otikus eslik ettigi bulunmustur.

Calismaya dahil edilen hastalarin HB evrelendirme sistemine gore 5
(%1) hastanin Grade 1, 69 (% 13,9) hastanin Grade 2, 69 (%13,9)
hastanin Grade 3, 62 (%12,4) hastanin Grade 4, 30 hastanin (%6) Grade
5 ve 4 hastanin (%0,8) Grade 6 olarak bulunmustur.

Calismaya dahil edilen hastalarin 98’inde (%19,7) BT ile, 119’unda
(%23,9) MRG ile goriintiileme yapilarak olas1 etiyoloji aydinlatilmaya
caligilmistir.
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8. Calismaya dahil edilen hastalarin 465’ine (%93,4) steroid, 384’{ine
(%77,1) antiviral regete edilmis ve 2 (%0,4) hastaya cerrahi miidahale
yapildig1 goriilmiustiir.

9. Calismaya dahil edilen hastalarin 54’liniin (%10,8) hastaneye yatisi
gerceklesmis, 444 hasta (%89,2) acil servisten taburcu edilmis.

10. Caligmaya dahil edilen hastalarin 110’unda (%22,1) tam iyilesme,
22’sinde (%4,4) tama yakin iyilesme, 7’sinde (1,4) az iyilesme, 1 (0,2)

hastada iyilesme olmadigi bulunmustur.

Son olarak;

Acil servisler periferik fasiyal paralizili hastalar i¢in ilk bagvuru alanlar
konumunda oldugu i¢in bagvuran hastalarin bakim kalitesini, tedavi ve iyilesme
oranlarmi daha da arttirabilmek ve de giincel tedavi uygulamalarini takip etmek

acil tip hekimlerinin sorumluluk alanlar i¢indedir.
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7. OZET

Periferik Fasiyal Sinir Paralizisi ile Acil Servise Basvuran Hastalarin

Degerlendirilmesi

Giris ve Amag: Fasiyal sinir paralizileri; genetik faktorler, infeksiyonlar,
inflamasyonlar, travmatik ve idiopatik olmak tizere birgok farkli nedene bagh
olarak goriilebilir. Bu nedenler i¢cinde en ¢ok karsilastigimiz ise “idiopatik” ya da
“Bell paralizisi” olarak bildigimiz paralizidir. Fasiyal sinir paralizisi olan
hastalarin tanis1 genellikle acil servislerde konulur. Biz de bu ¢alismamizda acil
servise basvuran fasiyal sinir paralizi olan hastalarin demografik 6zelliklerini ve

tedavi sonuglarini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bu calismada; 1 Ocak 2014 ve 31 Aralik 2019 tarihleri
arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisine bagvuran 498 periferik
fasiyal paralizi hastasi, hastane bilgi yonetim sistemi kullanilarak retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Elde edilen verilerin analizinde SPSS programindan

yararlanilmistir.

Bulgular: Calismamiza alinan 498 hastanin 286’sminn (%57,4) erkek,
212’sinin (%42,6) kadin oldugu saptanmistir. Hastalarin ortalama yas degerinin
43,441,747 oldugu, ortalama basvuru siiresinin ise 46,99+4,646 saat oldugu
bulunmustur. Hastalarin 98’1 (%19,7) hipertansiyon, 94’4 (18,9) diyabet
hastaligina sahip ve 3 (%0,6) hasta organ nakli olmustu. 63 hasta (%12,7) daha
once PFP atagi ge¢irmis. PFP’ye 16 (%3,2) hastada otitis externa, 10 (%2,0)
hastada otitis media, 7 (%]1,4) hastada travma, 6’sar (%]1,2) hastada gebelik ve
herpes zoster ile 4 (%0,8) hastada herpes zoster otikus eslik ettigi bulunmustur.
HB evrelendirme sistemine gore 5 (%1) hastanin Grade 1, 69 (% 13,9) hastanin
Grade 2, 69 (%13,9) hastanin Grade 3, 62 (%12,4) hastanin Grade 4, 30 hastanin
(%6) Grade 5 ve 4 hastanin (%0,8) Grade 6 olarak bulunmustur. Hastalarin
98’inde (%19,7) BT ile, 119’unda (%23,9) MRG ile goriintiileme yapilarak olast
etiyoloji aydinlatilmaya c¢alisilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin 465’ine
(%93,4) steroid, 384’tine (%77,1) antiviral recete edilmis ve 2 (%0,4) hastaya
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cerrahi miidahale yapildig1 gortilmiistiir. Hastalarin 54’iiniin (%10,8) hastaneye
yatist gerceklesmis, 444 hasta (%89,2) acil servisten taburcu edilmis. Hastalarin
110’unda (%22,1) tam iyilesme, 22’sinde (%4,4) tama yakin iyilesme, 7’sinde
(%1,4) az iyilesme, 1 (%0,2) hastada iyilesme olmadig1 bulunmustur.

Sonug: Acil servisler periferik fasiyal paralizili hastalar i¢in ilk bagvuru
alanlar1 konumunda oldugu igin bagvuran hastalarin bakim kalitesini, tedavi ve
iyilesme oranlarini daha da arttirabilmek ve de giincel tedavi uygulamalarini takip

etmek acil tip hekimlerinin sorumluluk alanlar1 i¢indedir.

Anahtar Kelimeler: Periferik Fasiyal Paralizi, Acil Servis, Epidemiyoloji
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8. ABSTRACT

Evaluation of Patients Presenting to the Emergency Department with
Peripheral Facial Nerve Paralysis

Introduction and Aim: Facial nerve paralysis; It can be seen due to many
different reasons, including genetic factors, infections, inflammations, traumatic
and idiopathic. The most common cause among these is the paralysis known as
"idiopathic” or "Bell's palsy”. Patients with facial nerve palsy are usually
diagnosed in emergency departments. In this study, we aimed to evaluate the
demographic characteristics and treatment results of patients with facial nerve

palsy who applied to the emergency department.

Materials and Method: In this study; 498 peripheral facial paralysis
patients admitted to Akdeniz University Hospital Emergency Service between
January 1, 2014 and December 31, 2019 were retrospectively evaluated using the
hospital information management system. SPSS program were used in the

analysis of the data obtained.

Findings: Of the 498 patients included in our study, 286 (57.4%) were men
and 212 (42.6%) were women. It was concluded that the mean age of the patients
was 43.44+ .747. It was found that the mean age of the patients was 43.44+,747,
and the mean admission time was 46.99+4,646 hours. Of the patients, 98 (19.7%)
had hypertension, 94 (18.9%) had diabetes, and 3 (0.6%) patients had undergone
organ transplantation. 63 patients (12.7%) had a previous episode of PFP. PFP
was diagnosed with otitis externa in 16 (3.2%) patients, otitis media in 10 (2%)
patients, trauma in 7 (1.4%) patients, pregnancy and herpes zoster in 6 (1.2%)
patients. Herpes zoster oticus was found to accompany 4 (0.8%) patients.
According to the HB staging system, 5 (1%) patients Grade 1, 69 (13.9%) patients
Grade 2, 69 (13.9%) patients Grade 3, 62 (12.4%) patients Grade 4, 30 patients
(6%) Grade 5 and 4 (0.8%) patients were found to be Grade 6. Possible etiology
was tried to be clarified by imaging with CT in 98 (19.7%) patients and with MRI
in 119 (23.9%) patients. 465 (93.4%) of the patients included in the study were
prescribed steroids, 384 (77.1%) antivirals were prescribed, and 2 (0.4%) patients
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underwent surgical intervention. 54 (10.8%) of the patients were hospitalized, and
444 (89.2%) patients were discharged from the emergency department. It was
found that 110 (22.1%) of the patients had complete recovery, 22 (4.4%) had
almost complete recovery, 7 (1.4%) had little improvement, and 1 (0.2%) had no

improvement.

Conclusion: Since emergency services are the first application areas for
patients with peripheral facial paralysis, it is within the responsibility of
emergency medicine physicians to increase the quality of care, treatment and
recovery rates of the patients who apply, and to follow up-to-date treatment
practices.

Key Words: Peripheral Facial Paralysis, Emergency Service, Epidemiology
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