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OZET

Bu ¢aligmanin amac1 fasiyal sinirin ezilmesine bagl olarak olusan travmatik
fasiyal sinir paralizinlerinde intramuskuler cortexin ve metilprednizolon etkinligini
arastirmaktir.

Calisma 1400-3000 gram agrrliginda 21 adet sagliklt yeni zellanda tiirii
tavsan lizerinde gergeklestirilmistir. Deneklerin tiimiiniin sol fasiyal sinir bukkal
dalina basi1 uygulanmis ve fasiyal paralizi olusturulmustur. Denekler rastgele
yediserli lic gruba ayrilmistir. Grup I’e (Cortexin grubu) intramuskiiler olarak
3mg/giin cortexin, Grup II’ye (Metilprednizolon grubu) intramuskiiler olarak
Img/kg/giin metilprednizolon, Grup III’e (Kontrol Grubu) intramuskiiler olarak
3mg/giin serum fizyolojik 10 giin siire ile uygulanmistir. Noroprotektif olarak
kullanilan cortexin literatiirde fasiyal sinir paralizisinde kullanilmamistir bu nedenle
calismamiz cortixinin travmatik fasiyal sinir paralizisinde tedavi -etkinligini
degerlendirmesi acisindan diinyada ilktir. Deneklere 7., 14. ve 21. giinlerde
iyilesmenin degerlendirilmesi amaciyla elektromiyografi yapilmistir. Daha sonra
deneklerin islem uygulanan taraftaki fasiyal sinir bukkal dali ¢ikarilarak
histopatolojik incelemeye almmustir. Ince doku kesitleri seklinde hazirlanan
spesmenler noral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artisi, miyelin dejenerasyon,
aksonal dejenerasyon, schwann hiicre proliferasyonu, normal miyelin yapimi ve
0dem parametreleri acisindan degerlendirilmistir. Her denege ait dort kesitten dorder
adet alanda (x40, 100, 200, 1000 objektif biiyiitme) sayim yapilmis ve her bir grup
icin dort alanin ortalamasi alinmistir. Derecelendirme yok: - (0), hafif: +(1), orta: ++(
2), siddetli: +++ (3) seklinde yapilmistir.

Calismamizda cortexin ve metilprednizolon kontrol grubuna gore noral
fibrotik dejenerasyon, miyelin dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, normal miyelin
yapimi ve 0dem agisindan iyilesme iizerine olumlu etki gostermistir. Cortexin ve
metilpednizolon karsilagtimasinda cortexin kollajen lif artisim1 metilprednizolona
gore azaltmistir.

Elektromiyografi verilerine gore gruplar arasmmda anlamli farklilik
izlenmemistir.

Calismamiz sonucunda sinir biitiinligli bozulmamis travmatik fasiyal sinir
paralizilerinde cortexin ve metilprednizolonun etkin oldugunu ve tedavide cortexinin

metilprednizolona belirgin iistiinliik saglayamadigini soyleyebiliriz.
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ABSTRACT

CORTEXIN EFFECT AT THE TRAUMATIC FACIAL NERVE
PARALYSIS

The aim of this study is to research the effects of metilprednilozon and
intramuscular cortexin in traumatic facial nerve paralysis which occurs as a result of
contusion of facial nerve.

This study is done by using the 21, healty a kind of New Zeland rabbits
which are between 1400 or 3000 grams. A compression is applied on all of the
subjects'left facial nerve buccal branch and their facial paralysisses are formed.
Subjects are randomly made a group of seven in three groups. Cortexin is applied to
the group I, 3mg/kg/day intramuscularly, a metilprednilozon is applied to group II,
Img/kg/day , a serum is applied to group III, 3mg/kg/day for 10 days. Cortexin used
as neuroprotective is not used for facial nerve paralysis in the litareture so our studyis
the first in the sense of evaluating the effect of the cortexin in the treatment of
traumatic facial nerve paralysis. Electromyography is done to the subjects in the 7th,
14th, and 21st day on the purpose of evaluating the healing. Then subject’s facial
nerve buccal branches which are processed are exsected and examined
histopathologically. Spesmen prepared as thin slice tissues are evaluated on the
purpose of examining. Those specimens prepared in the form of thin tissue sections
have evaluation about neural fibrotic degeneration, Increased collagen fibers,
dejenerastion miyelin, axonal degeneration, Schwann cell proliferation, normal
miyelin production and edema. Four out of four pieces of each subject area sections
(x40, 100, 200, 1000 objective magnification) counted and averaged for each group
of four fields is. No grades: - (0), mild: + (1), moderate: + + (2), severe: + + + (3) is
made like.

In our study, the cortexin and methylprednisolone compared to control group
of fibrotic degeneration, miyelin degeneration, axonal degeneration, normal miyelin
formation and edema showed a positive effect on the healing. Cortexin and
metilpednizolone comparisons of collagen fibers in the cortexin decreased according

to the increase methylprednisolone.
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Electromyography data were no significant differences between the groups.
As a result of our work in traumatic facial nerve paralysis with intact nerve cortexin
and methylprednisolone is effective and cortex was unable to provide significant

Keywords: Facial nerve paralysis, cortexin, methylprednisolone, electromyography
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1. GIRIS

Yiiziin mimik kaslarmin tiimiiniin innervasyonunu saglayan fasiyal sinir
fonksiyonel olarak mixt bir yapiya sahiptir. Duyusal lifler, parasempatik lifler ve
mimik kaslarinin hareketinden sorumlu olan motor lifler icerir. Fasiyal sinirin
gorevleri arasinda motor fonksiyon ile mimik kaslarmin innervasyonu, yiiziin
simetrik goriinimii, tiikriilk salgisi, tat alma, asir1 giiriiltiiden i¢ kulak yapilarinin
korunmasi gibi pek ¢ok foksyon sayilabilir (1). Hareket halindeyken veya istirahat
ediyorken yiiziin sag ve sol yarisinin simetrik olmasi estetik bakimdan ¢ok 6nemlidir.
Fasiyal sinirin fonksiyon kaybina bagl olarak her iki yiiz yaris1 arasindaki simetrik
yapt bozuldugunda ve bu ylizin mimik kaslarmi fonksiyonlarint yerine
getiremediginde psikolojik sorunlar da meydana gelebilmektedir (2).

Maruz kalman travmalar, fasiyal sinir fonksiyon bozuklugunun en sik nedeni
olan Bell paralizisinden sonra fasiyal paralizinin en sik ikinci nedenidir (3-4).
Travma nedenli periferik fasiyal sinir paralizileri 6zellikle yiiz ve temporal kemik
travmalar1 sonrasinda, nadirde olsa dogum travmalarina bagli veya iyatrojenik olarak
meydana gelebilmektedir (5). Iyatrojenik fasiyal sinir yaralanmalar1 ¢ogunlukla
yogun kolesteatom ve graniilasyon dokusunun bulundugu kronik otitis mediali
hastalara yapilan timpanomastoid cerrahiler, vestibiiler sinir veya endolenfatik kese
cerrahisi, parotis cerrahisi, pontoserebellar kose tiimor cerrahileri esnasinda
gerceklesebilmektedir (6).

Travmatik periferik fasiayal sinir paralizilerinde (TPFSP) tam kesi veya sinir
hasarindan stipheleniliyorsa en kisa zamanda cerrahi olarak tedavi uygulanmali ve
kaybolan fonksiyonlar geri donderilmeye calisilmalidir (7). Cerrahi secenekler
arasinda kesilen sinirin u¢ uca anastomozu, sinir dokusu kaybi oldugunda serbest
sinir grefti ile onarim, fasiyal sinirin dekompresyonu gibi yontemler sayilabilir (8).
Gilinlimiizde mikrocerrahi uygulamalrinin daha sik ve kolaylikla uygulanabilir olmasi1
fasiyal sinir onariminda elde edilen basariy1 nemli 6l¢lide arttirmustir (9).

Travmatik fasiyal sinir paralizilerinde medikal tedavide kullanilan ¢esitli
ajanlar mevcuttur. Kortikosteroidler (KS) travmatik fasiyal sinir paralizilerinin
tedavisinde kullanilmaktadir ancak heniiz etkinlikleri tam olarak ortaya konmamustir
(10). Metilperdnizolon (MP) otoimmiin ve hematolojik hastaliklarin tedavisinde
yaygin olarak kullanilan bir ajandir, lipid peroksidasyonunu inhibe etmesi ve
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antioksidan etkinligi olmasindan dolay1 yliksek dozlarda doku hasari azaltmaktadir
(11). Klinigimizde yapilan calismalarda kesiye bagli TPFSP’de MP’nin iyilesme
iizerinde negatif etkileri oldugu gosterilmistir. Basiya bagli olusan TPFSP’de ise
MP’nin tedavi lizerindeki etkinligi tartismalidir (12-15). TPFSP’de mevcut birgok
tedavi yontemine ragmen sekel kalma ihtimali yiiksektir (16). Bu nedenle TPFSP’de
yeni tedavi yontenlerine ihtiya¢ vardir.

Cortexin 1999°dan beri klinik kullanima girmis, sigir beyninden elde edilen
bir polipeptittir. Molekiil agirligi (7 kilodalton) kan beyin bariyerini gegmesine izin
verir. Cortexin eksitator ve inhibitdér aminoasit noromediatorleri icerir. Cortexin’in
etki mekanizmas1 kendi metabolik etkinligi ile iliskilidir, GABA-erjik etkisi vardir
eksitator ve inhibitor aminoasit dengesini, seratonin ve dopamin seviyesini diizenler,
yapilan caligmalar 3-7 giin gibi erken donemde etkilenen fonksiyonlarin geri
kazanimin1  arttrdigmi  gostermistir. Tedaviye miinkiin oldugunca c¢abuk
baslandiginda cortexinin néron koruyucu etkisi daha belirgindir (17). Akut iskemik
serebrovaskiiler olay ve ciddi kapali kafa travmas1 ge¢iren hastalarda cortexin alan
grup siddetli semptomlarda daha hizli ve belirgin diizelme gostermistir (18).
Peridontal hastalif1 olanlarda cortexin tedavisi ile hizli bir iyilesme saglanmis ve
remisyon siiresi uzamistir (19). Ayrica cortexin Multiple Sekleroz hastalarinda optik
sinirde hacim artis1 saglamistir (20).

Bu calismanin amaci fasiyal sinirin ezilmesi sonucu olusan TPFSP’de

intramuskuler cortexin ve metilprednizolon etkinligini arastirmaktir.
1.1. Fasiyal Sinir
1.1.1. Fasiyal Sinirin Embriyolojisi

Fasiyal sinir ikinci brankial arktan gelisir. Embriyonel olarak ilk fasiyal sinir
dokusu gebeligin tciincii Haftasinda embriyo henliz iic mm uzunlugundayken
olusmakla birlikte normal seyri ve dallanmalar1 gebeligin ilk li¢ ayinda gerceklesir,
fasiayl sinirin tam olarak gelisimi yasamin ilk dort yilinda gerceklesmektedir (21).
Kordo timpani ve genikulat ganglion yapilar1 embriyo heniiz 32 giinlilkkken
belirmekte ve sinirler ikinci farengeal ark mezensiminde sonlanmaktadir. Bu noktada
mezensim kalinlagir FS’1 olusturmaya baglar ve bu mezensimin 6n kismindan korda

timpani gelisir (22).



Besinci haftanin bitiminde sinirsel dokular akustikofasiyal premordiuma
yakin bir bolgede akustik ve fasiyal olmak tizere iki farkli parcaya ayrilir, fasiyal
sinirin motor g¢ekirdegi bu srrada tanmmaya baslanir. iki parcaya boliinen bu
cekirdegin arkada yer alan kiigiik parcasi aksesuar sinir c¢ekirdegini olustururken
onde kalan biiyiik parca esas ¢ekirdegi olustur (23).

Ponsta N. abdusens (VI. kranial sinir) ve N. fasiyalis (VII. kranial sinir)
cekirdekleri birbirlerine ¢ok yakin yerlesimlidir. Mezensefalonun gelisimi ile VI.
kranial sinirin c¢ekirdegi yukar1 yonde yer degistirir ve fasiyal sinir niikleusundan
ayrilir. Burada FS lifleri N. abducens ¢ekirdegi etrafinda dolagsmaktadir, bu yapiya
internal genus yani i¢ dirsek adi verilmektedir, (23). VI. ve VII. kranial sinir
cekirdekleri arasindaki bu yakinlik tiimoral ve vaskiiler bozukluklarda, konjenital
mobius sendromu bulgularini agiklamaktadir (24).

Gebeligin yedinci haftasina gelindiginde artik genikulat ganglion daha
belirgindir. VII ve VIII. kranial sinir arasindan beyin sapin1 terk eden N. intermedius
FS’nin duyusal parcasidir (25). N. internmedius FS’nin motor liflerinden ayridir bu
nedenle konjenital FS paralizisinde motor niikleus kusuruna bagli mimik kaslarda
hareket goriilmedigi halde tat ve gozyasi fonksiyonlar1 normaldir. Konjenital Fasiyal
sinir paralizisinde hasar seviyesini belirlemek amaciyla uygulanan topografik testler
bu nedenle ¢ok degerlidir (26).

Fasiyal sinir koklea ile yakin iligkilidir. Embriyo 44 giinliik oldugunda stapes
kas1 ve Reichart kikirdagi belirmeye baslar, koklea spirallerleri genikulat ganglionun
alt kismmda goriilmeye baglar. Bu gelismeler sonucunda trasesi degisen korda
timpani konkav yol alir. Embriyo 48 giinliik oldugunda koklea spiralleri FS’nin
oniine gecer, stapes kasi ve stapes FS’nin derininde belirginlesir. FS’nin horizontal
kisminin altma ve Oniine dogru yer degisertir. FS’nin 6n kisminda petrozal sinir
dalin1 verir posterior aurikuler dal ortaya ¢ikar (27).

Beyin sapindan ¢ikarak temporal kemik i¢cinde genikulat gangliona ulagan FS
embriyonun altinc1 haftasinda geriye dogru kivrilarak dirsek yapar ve kisa bir mesafe
horizontal seyrettikten sonra tekrar vertikal seyir gosterir (27).

Fasiyal sinir trasesi membrandz labirent ¢evresinde kikirdak otik kapsiiliin

olustugu sekizinci hafta sonunda son seklini alir. Bu zamanda membranéz labirent



eriskin ¢apma erisir. Kikirdak iki hafta sonra sekillenmeye baslar ve fasiyal sinir
cevresinde bulunan kemik duvar besinci haftadan sonra olusur (22).

Fasiyal sinirin intratemporal dallarinin embriyolojik gelisimi:

Korda timpani FS’nin temporal kemik i¢inde gelisen ilk dalidir. Korda
timpani embriyolojik hayatin besinci haftasinda belirir ve yedinci haftasinin sonunda
trigeminal sinirin dali olan lingual sinir ile birlesir. Sekizinci haftada hem stapes kasi
hem de kasa giden dal gelisir, petrozal dalda sekizinci haftada belirmeye baslar (23).

Fasiyal sinirin ekstratemporal dallarinin embriyolojik gelisimi:

Fasiyal sinirin temporal kemigin disindaki dallanmasi hemen temporal
kemige en yakin kisimda baslar. Dallarm belirmesi yedinci haftada olur. ilk dnce
postarikuler dali, daha sonra digastrik dalini verir. Bu dallardan sonra sekizinci
haftada temporofasiyal ve servikofasiyal dallarmi verir. FS sekizinci hafta sonunda
yilizde dallanmaya baglar ve onikinci hafta sonunda gelisim tamamlanir (24).

Fasiyal sinirin dogumdan sonraki gelisimi:

Mastoid kemik dogumda gelismemistir ve timpanik halka dardir. FS mastoid
cikisinda hemen derinin altindadir ve bu durum 2-4 yasa kadar devam eder.
Cocuklarda miyelinli lif sayis1 azdir ve 40 yasina kadar yas ile artig gosterir, 40 yas

sonrasinda miyelinsiz sinir liflerinde artig gézlenir (27).
1.1.2. Fasiyal Sinirin Anatomisi

Mixt bir yapiya sahip olan FS motor, parasempatik, tat ve sensitif liflerden
olusur, embriyolojik olarak ikinci brankial arktan gelisir. Motor ¢ekirdek bir ana
cekirdekten ve iki aksesuar ¢ekirdekten olusmaktadir ve ponsta bulunur (28).

Fasiyal sinir ana motor c¢ekirde§i yukarida V. kranial sinir massikator
cekirdegi, asagida ise IX ve X. kranial sinirlere ait niikleus ambigus ile birliktelik
gosterir. Fonksiyonel olarak ana motor ¢ekirdekte superior, ventral, dorsal, medial ve
inferior olmak iizere bes bolge bulunmaktadir. Ventral bolge orbikiiler kaslar ile
birlikte intermediyer bolge aurikiiler kaslarini ve frontal kaslari, dorsal bdlge peri
bukkal kaslari, medial bolge yanak kaslarini innerve eder (29).

Aksesuar motor ¢ekirdekler ventral ve dorsal olmak iizere iki adettir. Dorsal
cekirdek, digastrik kas arka karnini innerve eder. Ventral c¢ekirdek olivo-

protuberentia ve ana cekirdek medial bolge ile iliskilidir. Bu baglantilar bize



aksesuar ventral ¢ekirdegin ossikiiler adaptasyonda ve stapes refleksinde rol adigini

gostermektedir (Sekil 1) (2).
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Sekil 1. Fasiyal sinirin anatomisi (ENG: elektronorografi, BT: Bilgisayarli
Tomografi, MRI: Manyetik Rezonans Goriintilleme, GSP: Greater Siiperfisial

Petrozal Sinir)

Ana ¢ekirdegin ventral bolgesi bilateral kortikal innervasyon , diger boliimleri
ise kontralateral kortikal innervasyon alir. Kortikal baglanti disinda serebellar
turunkuslar, ekstrapramidal sisteme ait ¢esitli yollar ve fasikulus genikulata ile FS
ana motor cekirdegi arasinda baglantilar vardir. Bu baglantilarin faydas: diger

serebral motor merkezlerle senkronize ¢aligmay1 saglamasi ve fonksiyonel uyumdur
(30).



Fasiyal sinirin parasempatik lifleri niikleus salivatorius pontis ve lakrimo-
muko-nazal sistemden koken almaktadir. Lakrimo-muko-nazal sistem FS’nin
eksternal radikiiler dali boyunca yerlesmistir ve ii¢ vejetatif niikleustan olugsmaktadir,
bu sistemden kdken alan parasempatik lifler perifere dogru motor sinir lifleri ile
birlikte giderler. N. petrozus siliperfisyalis major ile ganglion genikuli seviyesinde
FS’den ayrilirlar. Niikleus solivatorius pontis’ten kdken alan parasempatik lifler N.

intermedius i¢inde perifere dogru ilerler ve korda timpani ile FS’den ayrilirlar (Sekil

2) (2).
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Sekil 2. Fasiyal sinirin anatomisi

Dilin 6n 2/3 kismmin tat duyusunu tasiyan sinir lifleri korda timpani
icerisinde fasiyal sinire ulasir ve merkeze ilerler, (Sekil 2). Bu yolda birinci motor

noron ganglion genikuli de bulunur. Buradan sonra N. intermedius i¢inde ilerleyen



tat sinir lifleri bulbusta ve ponsta traktus solitariusa katilir ve traktus solitori’de
sonlanir. Bu c¢ekirdekten baslayan ikinci yol kortikal tat merkezlerinde
sonlanmaktadir, (31).

Dis kulak yolu arka duvar1 ve duvara yakm timpanik zar bolimi, DKY girisi,
heliks, antiheliks, tragus ve lobiiliin bir kismmin cildinin sensitif uyarilarmi tagiyan
lifler ganglion genikulide bulunmaktadir. N. intermedius ile birlikte merkeze dogru
yol alan bu sensitif lifler bulbusta N. intermediusa ait olan desenden yola katilir ve
bu yol ile ilgili olan niikleusta sonlanirlar (32).

Fasiyal sinirin beyin sapmdan ¢ikisindan yiiziin miimik kaslarma dagildigi
terminal bollime kadar olan seyri klinik amaglarla ti¢ boliime ayrilir (33).

1-Intrakraniyal Béliim: FS’nin beyin sapini terkettigi sulkustan baslayan ve i¢
kulak yolu fundusuna kadar devam eden kisnudir. FS, VIII. kranial sinir,
intermediyer sinir (wrisberg siniri), ve i¢ kulak yoluna giden damarlarin tiimiine
birlikte akustiko-fasital pedikiil denir (34). Akustiko-fasiyal pedikiile ait her elaman
ayr1 bir piamater kilif ile ortiilmiistiir. Arka kafa ¢ukurunda pedinkiiliin izledigi yol
su sekildedir: Sulkustan ¢iktiktan sonra, sisterna pontoserebellaris i¢ine girer. Altinda
a. bazalisin dali olan a. Serebellaris posterior inferior, inferior petrozal siniis ile alt ve
lateralinde IX, X ve XI. kranial sinirler yer alir. Ustte tentorium serebelli ve superior
petrozal siniis ile arkada beyincik yarim kiiresi ile komusuluk gosterir. On ve dis
kisminda ise fossa angularis (endolenfatik kese yerlesim yeri) ve bunun altinda
endolenfatik kanal bulunur ve fossanin biraz istiinde fossa subarkuata
bulunumaktadr. Pedikiil buradan sonra i¢ kulak yoluna girer. 6-8 mm kadar i¢
kulak yolunda seyrettikten sonra FS i¢ kulak yolu fundusunun iist 6n kisminda
intermediyer sinir ile birlikte meatal foremenden gegerek Fallop kanalina girer.
Sinriler ve sinirlerle birliktelik gésteren damarlar araknoid bir kilif ile sarili sekilde i¢
kulak yolu girisine kadar gelir (34).

2-Intratemporal Boliim: Intratemporal bolgede FS Fallop kemik kanal iginde
bulunmaktadir. Kivrimli bir seyir izler, iki dirsek yapar ve ili¢ segmenttir.

a. Labirenter (Petr6z) segment

b. Timpanik segment

c. Mastoid segment



Ilk segement labirent (petrdz) segment olarak adlandirilmaktadir. i¢ kulak
yolunun fundusundan ganglion genikulinin yer aldigi ikinci dirsege kadar olan
bolimdiir. Fasiyal sinirin bu parcast FS ile birlikte intermediyer siniri de igerir.
Uzunlugu yaklasik 3-5 mm’dir. Labirenter segment birinci dirsekte licgen seklinde
bir genisleme gostermektedir ve bu genisleme “ganglion genikuli loju” olarak
isimlendirilir. Ganglion genikuli igerisinde intermediyal sinir ve FS’ye ait lifler
makroskobik goriiniimle aywt edilemez. Lakrimo-mukonazal sisteme ait olan
parasempatik lifler petr6z sinirleri olusturarak bu boliimden ayrilirlar (35).

Fasiyal kanal i¢ kulak yolu baslangicinda internal meatusun periostu fasiyal
kanaldan daha kalindir, bu nedenlen FS bu noktada fasiyal kanalin diger boliimlerine
nazaran daha fazla sikigsmistir. Bell paralizisi tedavisinde cerrahi olarak labirent
segment dekompresyonu yapilacaksa bu bolgedeki periost kesilerek sinirin
serbestlestirilmesi gerekmektedir (35).

Fasiyal sinirin fallop kanalmma girisinde ii¢ morfolojik 6zellik gbéz Oniinde
bulundurulmalidir (31).

a-I¢ kulak yolunda her sinir elemani ayr1 ayri birer piameter kilifi ile
sartlmistir, fasiayl kanala giriste her kilif araknoid ile devam etmektedir. Normalde
bu piamater iliskisi fundusa kadar uzanir ancak bazen foramende hatta fallop
kanalinin i¢inde bile devam edebilir.

b-Sinir kanal i¢cinde fizyolojik olarak darlik gosterir (0.68mm). Bu darlik
patolojik olarak degerlendirilmemelidir.

c-Sinir 6n ve ige dogru bir kavis gosterir ve bu kavisin agis1 132 derecedir.

Ganglion genikuli’den sonra sinir ana eksenine paralel ve arkaya dogru
kivrilmast ile timpanik segment baglar. Timpanik segment uzunlugu 10-12 mm
kadardir. Bu segment horizontal segment olarakta adlandirilmaktadir ancak
horizontal plan ile yaklagik 40 derecelik bir a1 yapar. Arkaya, disa ve biraz asagi
dogru bir seyir izlemektedir. FS’nin orta kulak ile komsuluk yaptigr kisim bu
kisimdir. FS ganglion genikuli’den sonra tubanin hemen arkasinda orta kulagin i¢
duvarinin 6n ve istiinde yer almaktadir, arada kiiclik bir kemik lamel bulunmaktadir
(35).

Kanalm alt kisminda promontorium, dis tarafinda korda timpani, malleus bas1

ve boynu yer almaktadir. Seyir sirasinda kanal arkada processus kohleiformis ile
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komsuluk yapmaktadir. Tensor timpaninin yaptigi ¢ikintinin 1-2 mm iistiinde fasiyal
sinir bulunur. Bu ¢ikint1 klinik olarak 6nemlidir ve fasiyal sinir nirengi noktalarindan
biridir. Burada FS oval pencerenin 6n kenarma gelmistir. FS horizontal semisirkiiler
kanalin altina girmekte ve ona paralel sekilde oval pencere iistiinde seyirine devam
etmektedir, tipki bir kas gibi oval pencereyi iistten sinirlamaktadir. FS bu bdlgede
genellikle ¢ok incedir ve kemik kanali yoktur, sinir agikta olabilir (27).

Buradan sonra sinir ikinci dirse§ini yapmaya baslar. Fossa inkudiste inkusun
horizontal kolu yerlesmistir ve burasi dirsegin baslangic kismina uyar. Fasiyal sinir
ikinci dirseginin uzunlugu 2-6 mm’dir, 95-125 derecelik bir a¢1 yapmaktadir. Dirsek
bazen ¢ok keskin ag¢i yaparak, bazende genis a¢1 yaparak licilincii parcanin orta
kismma kadar devam edebilmektedir. Cocuklarda ve yenidoganlarda bu dirsegin
geriye dogru dondiigii goriilebilmektedir. Bu pozisyonel degiskenlik yetigkinlerde de
goriilebilir ve FS seyerinde bir anomaliyi gosterebilir (35).

Ucgiincii boliim veya diger adiyla mastoid segment ikinci dirsek ile stiloid
foramen arasinda yer almaktadir. Sinir burada dikey konum almistir. Ortalama
uzunlugu 15 mm‘dir. Cap1 ise stylomastoid foramende azalmakla birlikte 1 mm’den
biraz biiyiiktiir (35).

3-Ekstratemporal Boliim: FS stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra parotis
bezine kadar horizontal olarak 6ne ve disa dogru bir seyir gosterir. Stilo digastrik
iicgen aracilig ile parotis bezine girmektedir. FS’nin girmesi ile parotis yiizeyel ve
derin lob olmak iizere iki loba ayrilir. A. karotis eksternay1 ¢aprazlar ve mandibula
ramusu kenarina uyan bolgede iki 6nemli dala ayrilir. Bu iki dal temporo-fasiyal ve
serviko-fasiyal dallardir. Bu dallar kazayagi denilen bir plexus yapar ve yliziin mimik
kaslarina, bas ve boyun {ist parcasindaki kaslara dagilir ve innervasyonunu saglar
(36).

Fasiyal sinir terminal dallar diginda fonksiyonel Onemi olan dallar
vermektedir. (39,1).

1-Akustiko-Fasiyal anastomoz: I¢ kulagin noro-vegatatif dengesinde dnemli
oldugu diisiintilen bu anastamoz i¢ kulak yolunda vestibiiler sinir ve intermediyer
sinir arasindadir.

2-Parotis  siiperfasiyalis major: Pterigo-platin  gangliona giden

preganglioner parasempatik lifler tasimaktadir. Karotisi ¢evreleyen sempatik liflerle
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ve n.petrozis profundus major ile birleserek Vidian sinirini olusturur. Pterigoid
kanaldan gecerek pterigo-palatin gangliona ulasir. Bu bolgede sinaps yapan
parasempatik lifler burun boslugu mukozasinin otonom innervasyonunu ve
sekresyonu ile birlikte lakrimal sekresyonu diizenler.

3-Petrozis siiperfisyalis minor: FS’ye ait olan ¢cok az sayidaki parasempatik
liflerden olusmustur. Ancak bulunmasi kural degildir, bazen bulunmayabilir. Eger
mevcutsa N. Petrozus siiperfisyalis majore paralel ve dis tarafinda bir seyir gosterir.
Orta kulak mukozasmna giden bir dal verir ve dal verdikten sonra n. petrozis
profundus minor ile birleserek ganglion otikuma gider.

4-N. Stapedisus: Motor bir sinirdir ve FS’nin mastoid segmentinin orta
boliimiinden 6n yiiziinden ayrilarak piramidal kanalina gegtikten sonra stapes kasma
gider.

5-Korda timpani: Dilin ayni taraf 2/3 6n boliimiiniin tat duyusunu tasiyan bu
sinirin FS’den ayrilma yeri farklilik gosterir ve genellikle stylomastoid foramenin 4-
5 mm proksimalinden ayrilir. Fissura petrotimpanika araciligi ile kraniumdan ¢ikar
ve n. lingualis ile birlesir. Bu sinir submandibular gangliona gelen parasempatik lifler
ile sinaps yapar, daha sonra submandibular ve sublingual tiikriik bezlerine ulasr.

6-D1s kulak yolu sensitif dalh: Stilomastoid foramenin birka¢ milimetre
distalinden ayrilmaktadir. Dis kulak yolu kartilaj kismindan gecgerek dis kulak yolu
ve kulak kepcesi cildine dagilir. FS’nin innervasyon bdlgesine “Ramsey Hunt
Bolgesi” ad1 verilmektedir.

Bahsedilen yan dallar disinda FS’nin n. vagus ve n. glossofarengeus ile
anastomoz yapan ¢esitli dallari, posterior aurikiiler dali, digastrik kasmin arka
karnini innerve eden dali, styloglossus kasi ve stylohyoid kasa giden dallar1 vardir.

1.1.3 Fasiyal Sinir Fizyolojisi

Fasiyal sinirin motor lifleri esas olarak yiiziin mimik kaslarmni innerve eder.
Boyunda platisma, digastrik kasin arka karnini, postaerikular kasi, stylohyoid kas1 ve
stapedial kas1 innerve eder.

Superior salivator niikleustan ¢ikan preganglionik liflerin bir kism1 nervus
petrozis siiperfisiyalis major olaraka ganglion sfenopalatine gelir. Post ganglionik
lifler palatin bezlerin ve lakrimal bezlerin innervasyonunu saglar. Bir kismi ise lesser

petrozal sinir olarak otik gangliona gelir ve sinaps yapar. Otik gangliondan IX.
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kranial sinirin lifleri ile birlikte parotis bezine parasempatik lifler ulasir. Bu
parasempatik liflerin bir boliimii korda timapni araciligi ile submandibular gangliona
gelir ve sinaps yapar, postganglionik lifler sublingual, submandibular ve agiz
icerisinde bulunan mindr tiikriik bezlerine parasempatik innervasyon saglar (34).

Periferik Sinirdeki Bag Dokular:

Periferik sinirde sinirin fonksiyon ve biyomekanigine destek olan, anatomik
olarak farkli yapis1 olan epindriyum, perinériyum ve endonoriyum olarak
adlandirilan ii¢ ayr1 bag dokusu bulunur.

Epindriyum gevsek alveolar bag doku yapisindadir, icerisindeki kollajen lifler
yaklasik olarak 80 nm ¢apindadir ve sinir boyunca ilerlerler. Epindriyumda bulunan
kollajen lifler perindriyum ve endondriyumdakilere gore daha kalindir. Periferik
sinirde kalinlik arttikga epindriyum kalilig1 da artmaktadir. Epindriyum igerisinde
onemli hiicresel, vaskiiler ve lenfatik yapilar barindirmaktadir. Bu yapilar sinirin
travma cevabini etkilerler. Sinire olan basinin etkileri epindriyum igerisinde yer alan
yag hiicreleri tarafindan azaltilir (13).

Perindriyum sinir liflerini sarar ve onlar1 fasikiiller haline sokar. Perindriyum
icerisinde yaklasik 15 tabaka halinde diizlesmis poligonalhiicreler bulunur. Bu
hiicreler bazal lamina ile birbirlerine baglanir. Bazal laminada kalinlasmaya neden
olan durumlar i¢inde yaslilik ve diyabetes mellitus sayilabilir (32). Perindral hiicreler
ozellesmis fibroblastlardir, perindriyum kollajen lifleri boyunca uzanim gosterirler ve
yaklagik kalinliklar1 65 nm’dir (34). Perindriyum dis tabakasinda yiliksek oranda
endositotik vezikiiller bulunur ve bunlar derine inildik¢e azalir, derin tabakada siki
baglantilt hiicreler bulunur.

Morfolojik olarak perinériyumu degerlendirecek olursak yar1 gecirgen ve yar1
elastik bir yapidadir (44). Normalde buradaki intraselliiler basing diger bolgelere
gore daha yiiksektir. Bu basin¢g normal durumlarda bile perindriyum {izerinde bir
gerginlie neden olur. Bu basing endondriyal basing olarak isimlendirilir (34).
Travmaya yada bagka bir nedene bagli perindriyum hasar1 olusursa bu basing
nedeniyle sinir lifleri defekten disartya herniye olur ve iskemiye bagl
demiyelinizasyon gelisir (13).

Perindriyum uzun aksta da bir gerginlige sahiptir. Bu gerginlik sinir

kesilerinin cerrahisini de zorlastirmaktadir. Sinirler bir hasar olusmadan %10’a kadar
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gerdirilebilirler. Yapilan ¢alismalara gére bu oran gecilirse 6nce perindriumun daha
sonra da fasikiillerin olumsuz etkilenebilecegi gosterilmistir (27).

Periferik sinirde en icte bulunan bag doksu endondriyumdur ve tiim aksonu
sarmaktadir. Igeriginde yogun bag doku ve kollajen lifler yer alir. Bu histolojik
yapist ile sinir liflerini dig etkilerden korur ve sinir liflerine destek olur.
Endonoriyumdaki kollajen liflerinin daha ¢ok schwan hiicreleri tarafindan yapildigini
gosteren bulgular vardir (38).

Endonériyumdaki  hiicrelerin  sinir  fonksiyonlarma ©onemli katkilar:
olmaktadir. Bu hiicrelerden en Onemlisi endondral hiicrelerin yaklasik %90’1n1
olusturan schwan hiicreleridir (39). Periferik sinirdeki her bir akson schwan hiicresi
tarafindan c¢evrilmistir. Bu hiicreler miyelin plak yaparak aksonlar1 kaplarlar.
Miyelinizasyon sinirin iletim kapasitesini arttirir. Miyelin kilifta iki schwan hiicresi
arasinda bir mikrometre aciklik bulunmaktadir. Burasi ekstraselliiler ortamdaki
siviya karst uyarilabilir bolgelerdir ve Ranvier bogumu olarak adlandirilir. Schwan
hiicrelerin etrafinda bir bazal lamina bulunmaktadir. Bazal lamina Schwan
hiicrelerini makrofajlar, fibroblastlar ve mast hiicrelerinden aymran temel yapidir.
Olusan iskemiler sirasinda Schwan hiicrelerinde dejenerasyon goriilebilir ancak bazal
lamina korunur. Sinir lifi bliylirken bazal lamina yol gosterici rol iistlenir ve sinir
lifinin distalde hedef akson lifini bulmasmi saglar. Schwan hiicreleri
endondriyumdaki iskemiye karsi ¢ok hassastir. Schwan hiicrelerinin iskemiye,
mekanik basiya veya toksik etkenlere maruz kalmasi aksonlarda demiyelinizasyona
neden olur. Béyle bir durumda yaygin bir hasar meydana gelerek sinir iletimi tam
durabilecegi gibi sadece fokal olarak schwan hiicre harabiyeti goriilebilir.
Demiyelinize olmus olan akson daha sonra Schwan hiicresi tarafindan miyelinize
edilir. Histolojik olarak bu durum normal goriiniimlii akson {iizerinde ¢ok ince
miyelin goriilmesi ile anlagilabilir (40).

Fasiyal Sinirin Fizyopatolojisi: Fasiyal sinir yaralanmalar1 foksyonel
kayiplara neden olabilir. Prognostik onemi olan bu yaralanmalar Sunderland’in
simiflamasina gore bes baslik altinda toplanir (41). Siniri meydana getiren yapilarin
yaralanmalarina gore:

I. Derece yaralanma (Noropraksi): Aksonal iletim durmustur, intranoral

basincin artmasina bagh olrak gelisen fizyolojik blok vardir. Ozellikler disaridan
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basilar noropraksiye neden olabilirler. Neden olan faktor ortadan kalktiginda sinir
fonksiyonlarinda tam geri doniis olur. Bu geri doniis hemen veya en geg ii¢ hafta
icerisinde olur.

I1. Derece yaralanma (Aksonotmezis): Aksonal kopma vardir. Yaralanma
seviyesinden motor son plaga kadar olan bolgede Wallerian Dejenerasyon gelisir.
Sinir biitliinliigii bozulmamistir ve etiyolojik faktér ortadan kalkinca normal
fonksiyonuna doner.

I11. Derece Yaralanma (Endonérotmezis): Endonoriyumda defekt meydana
gelmistir bu nedenle daha agir bir yaralanmadir. Iyilesme gergeklesirken akson yanlis
endondriyum i¢ine dogru rejenerasyon gosterebilir (misdirection) ve inkomplet
tyilesmeler olabilir.

IV. Derece Yaralanma (Perinorotmezis): Sinirdeki lezyon daha agirdir ve
yanlis iyilesmeler daha sik olarak goriilmektedir.

V. Derece Yaralanma (Epinorotmezis): Sinirde tam kopma s6z konusudur.
Kopan uglar ug-uca getirilmedikce iyilesme sansi yoktur. Kopan uglar kars1 karsiya
anastomoz edilse bile tam 1yilesme hi¢bir zaman olmaz.

Paralizi gelismis FS’de etiyolojik neden enfeksiyon ise sinirin labirenter
segmentinde boydan boya 6dem bulunmaktadir, travmatik vakalarda ise retrograd
0dem ve enflamasyon bulunmaktadir.

1.2.  Fasiyal Paralizi

Periferik fasiyal paraliziye neden olan pek ¢ok sebep bulunmaktadir. Bu
nedenler arasinda hayat1 tehdit eden hastaliklarda bulunabilmektedir. Vakalarin
biiyiik bir kisminda belirgin bir neden bulunamamakta ve bunlar idiopatik grupta
incelenen Bell paralizisi olarak kabul eilmektedir. Fasiyal paralizi nedenleri baslica
idiopatik hastaliklar, travmatik hastaliklari enfeksiyoz hastaliklar, tiimoral hastaliklar
ve diger hastaliklar olmak {izere bes ana baslik altinda toplanabilir (1).

Travmatik Fasiyal Paraliziler: Periferik fasiyal paralizi nedenleri arasinda
Bell paralizisinden sonra en sik neden travmatik nedenlerdir. Kiint travmalar sonucu
gelisen temporal kemik kiriklarinda, atesli silah yaralanmalarinda, temporal kemik
cerrahisi sirasinda iyatrojenik olarak olusan travmalarda, yliz bolgesinin cerrahisi
sirasinda iyatrojenik olarak olusan travmalarda ve parotis bdlgesinin penetran

yaralanmalarinda fasiyal paralizi goriilebilmektedir.  Travmatik fasiyal sinir

13



paralizilerinin en sik nedenleri trafik kazalari, darp ve diisme sonucunda gelisen
kemik kiriklaridir (27).

Kaza sonucunda meydana gelen fasiyal paraliziler 6zellik gostermeleri
bakimindan ii¢ grupta incelenebilir.

-Kafa travmalarina baglh fasiyal paraliziler

-Atesli silahlarla meydana gelen fasiyal paraliziler

-Parotis bdlgesi ve boyun yaralanmalr1 sonucu ortaya ¢ikan fasiyal paraliziler

Trafik kazalar1 giin gectikce artmaktadir ve sonucta kafa travmasi sikligi
artmaktadir. Literatiire gore kafa travmalarina bagl fasiyal paralizilerin siklig1 %2-3
arasinda degismektedir. Kafa travmasma bagli en ¢ok yaralanan kranial sinir N.
olfaktoris’tur (%6) ikinci siklikla fasiyal sinir yaralanir (27).

Kulak burun ve bogaz hastaliklar1 bas-boyun cerrahisi ve beyin cerrahisi
boliimlerinin alanina giren bazi cerrahi girisimler sirasinda FS yaralanabilir. Bu
cerrahi girisimlere Ornek olarak; timpanoplasti, radikal masteidektomi, mastoid
obliterasyon, modifiye radikal mastoidektomi, stapedektomi, endolenfatik kese ve
vestibiiler sinire yonelik cerrahi girisimler gibi timpano-mastoid cerrahiler sirasinda,
akustik tiimor cerrahisi, arka ve orta kraniyal fossaya yonelik operasyonlar, parotise
yonelik cerrahiler sayilabilir (27).

Ozellikle parotis bdlgesine ve mastoid tepe Oniine gelen atesli silah yada
diger kesici delici silahlarla olusan travmalarda olduk¢a sik fasiyal paralizi
goriilmektedir (27).

Iyatrojenik fasiyal paralizi nadir olarak goriiliir ve insidans1 %] olarak
raporlanmistir, hem hasta her cerrah i¢in kotii bir durumdur (42). FS’de anatomik
varyasyon oldugunda iyatrojenik hasar olusum riski yiiksektir. En sik goriilen
varyasyon dehisanslar olup genellikle oval pencere lizerinde timpanik segmentte
gozlenir. Iyatrojenik fasiyal paralizi postoperatif erken ve ge¢ ddnemde ortaya
cikabilmektedir. Nielsen ve ark. (44), yaptiklar1 ¢alismada mastoid cerrahisi sirasinda
iyatrojenik fasiyal paralizi insidansmm1  %1.7 olarak raporlamistir. FS’nin
intratemporal boliimiiniin iyatrojenik hasarmin tedavisi nedene baglidir. Fasiyal
norinom gibi fasiyal sinirin kesilmek zorunda oldugu durumlarda miimkiinse u¢ uca
anastomoz yapilmali, u¢ uca anastamoz miinkiin degilse greft ile onarim

yapilmalidir.
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Fasiyal sinirde hasar %30’un {izerindeyse debride edilmeli ve reanastamoz
yapilmalidir (43). Fisch (58) riskli hastalarda travmadan sakinmak amaciyla monitor
kullanimin1 ~ Onermistir.  Literatiire  bakildiginda iyatrojenik  fasiyal sinir
yaralanmalarinin en sik nedeni timpanomastoid cerrahidir (45).

Sinir Yaralanmalarinin Cerrahi Tedavisi:

Travmatik fasiyal paralizilerin degerlendirilmesinde anamnez, fizik muayene
ve labaratura bulgular1 biiylik 6nem tasir. Paralizinin olus sekli, paralizinin travma
aninda m1 yoksa ilerleyen zamanlarda m1 ortaya ¢iktig1 tedavi planlamasinda ve hasta
takibinde yol gostericidir. Travma anmnda meydana gelmis bir fasiyal sinir
paralizisinde veya sinirde kesi disliniilen bir vakada acil cerrahi tedavi
planlanmalidir. Travmatik paralizi diisliniilen bir hastada mastoid bolgede ve
temporal bolgede ekimoz varligi onemlidir. Temporal kemigin radyolojik olarak
incelenmesinde 6zellikle petrdz parcasimi degerlendirmek i¢in Towne grafi ile fraktiir
hattin1 gérmek miinkiindiir ancak fraktiiriin goriilmesinde ve degerlendirilmesinde
bilgisayarli tomografi (BT) daha detayl1 inceleme olanag: verir (40).

Kiint ve penetran travmalar neticesinde travma aninda bulunmayip zaman
icinde yavag seyirli gelisim gosteren fasiyal paralizilerin nedeni sinirde 6dem
gelismesine baghdir. Bu durumda tedavi Bell paralizisi tedavi ediliyor gibi yapilacak
elektrofizyolojik test sonuclarina gore planlanir. Komplet paraliziye progresyon
gosterip sinirde siddetli dejenerasyon gelistigi belirlenen hastalarda ve travma sonrasi
ani gelisen komplet paralizilerde, hasar bolgesinin cerrahi eksprolasyon endikasyonu
bulunmaktadir (27).

Cerrahi travmalara bagli olarak gelisen fasiyal paraliziler en sik serebello-
pontin kdse cerrahisinde, i¢ ve orta kulaga yonelik cerrahi girisimlerde ve parotis
bezi cerrahisi sirasinda goriilmektedir. Eger cerrah operasyon esnasinda sinir kesisini
fark ederse gerekli onarimi ayni anda yapmalidir. Travma aninda gelismis bir
paralizide veya sinir devamliliginin kayboldugu diisiiniilen bir vakada acil cerrahi
girisim diisiiniilmelidir. Keskin, temiz ve 24 saatten az olan yaralanmalarda primer
tamir endikasyonu vardir ve normal goriiniimlii anatomik yapilar i¢inde skar dokusu
olusmadan cerrahi tedavi yapmak miinkiindiir. Distaldeki deinnerve olan dokunun
kisa siire icerisinde reinnervasyonu acil cerrahi girisimin 6nemini artirir. Grabb’in

(46), yaptig1 calismada primer cerrahinin sekonder cerrahiye iistiin oldugu
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gosterilmistir Cerrahi islem sonrasinda fark edilen inkomplet paralizilerin nedeni
sinirin gerilmesi, sikistirilmast veya kanlanmasinin bozulmasma bagli gelisen
o0demdir. Bell paralizisi tedavi protokolii uygulanir (1).

Sinir Rejenerasyonu: Sinir rejenerasyonunda cerrahi tekniklerin gelismesine
ragmen hasarli néronda tam bir fonksiyonel diizelme nadirdir, (47). Yalnizca
Amerika Birlesik Devletlerinde yilda 200000°den fazla sinir tamiri girigimi
yapilmaktadir (48). Sinir yaralanmalarinda aksonal biiyiimeyi yeniden saglayacak
toropatik yontemler heniiz yeni yeni gelisme asamasidadir.

Schwann hiicreleri, sinir rejenerasyonunda 6nemli bir yer tutmaktadir. Hem
aksonlarin hedeflerine ulagmas1 i¢in gerekli fiziksel uyarilar1 olustururlar hem de
aksonal gelisme icin gerekli ekstraselliiler proteinleri saglarlar. Hasar gormiis bir
sinirde Schwan hiicreleri aktive olur ve c¢ogalarak distal segmentteki makrofaj
aktivitesine yardimc1 olur. Miyelin yap1 fagosite edilse de Schwann hiicreleri saglam
kalir. Schwann hiicreleri tarafindan olusturulmus tiibiiller igerisine dogru akson
rejenerasyonu kompleks bir siirectir. Rejenere olan bir akson distale dogru cok
sayida tomurcuk gonderebilmektedir. Bunu hedef organa olan spesifiteye gore olusan
selektif atrofi izler (58, 59).

Kesilen ve rejenere olmus proksimal akson ucundaki genislemis aksonal
tomurcuklanmaya biiylime konisi denir. Biiylime konisi i¢inde aksonal biiylime ve
rejenerasyon i¢in gerekli bol miktarda aksonal organel ve mikrofilamanda olusur.
Optimal olarak biiyiime konisi Schwann hiicre tiiplerine yonelmektedir. Bu siire¢
cesitli mekanizmalarca kontrol edilmektedir, bazal lamina yapilar1 ile kontakt
yonlendirme ve norotropism-kemotaksis Ornek olarak verilebilir. Akson distal
segmente ulastiktan sonra perifere dogru biiyiimeye devam eder ve hedef organa
ulastiktan sonra maturasyon sathasi baslar. Akson cap1 proksimalden distale dogru
artar ve myelenizasyon bunu takip eder. Rejenere olmus bir akson normalden daha
kiigtiktiir ve daha ince bir miyelin tabakas1 vardir (51).

Sinirde kesi yada ciddi ezilme yaralanmalarindan sonra proksimal ve distal
sinir uglarmin primer anastamozu yapilarak 1ilgili iskelet kasmin optimal
reinnervasyonu saglanabilir. Eger sinirde gerginligie yol agmadan primer onarim
yapilamiyorsa sinir gereftleri kullanilarak fonsikyonel sonu¢ alinmaya caligilir.

Grefite mevcut olan endondraal tiipler rejenere olan aksonlarin defekti gecebilecegi
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bir ¢at1 saglar. ikinci olarak Schwann hiicreleri canli olduklar: siirece aksonal
rejenerasyonu uyaran trofik faktorler saglar. Ugiincii olarak grefiteki Schwann
hiicreleri rejenere olan sinirde remiyelinizasyona yardime1 olur. (52).

Sinir tamiri hiicresel tamire dayanir. Ampute edilen sinir hiicreleri, kesilen
kistmalar1 kompanze etmek amaciyla yeni yollar olusturur ve aksoplazmik akimlarini
tekrar kazanirlar. Noronlarm sayis1 artmaz herbir hiicrenin tamiri yogun hiicresel
proliferasyon olan bir ortamda gergeklesir. Graftstein tarafindan belirtilen ilk olarak
1982 yilinda Nissl tarafindan gozlenen tipik cevap; hiicre géovde hacminde artis,
niikleusun perifere deplasmani ve stoplazmadan bazofilik materyal kaybini igerir
(53).

Bir sinir dali hasar gordiigiinde veya kesildiginde her iki dalda doku
organizasyonu ve morfolojide dnemli degisiklikler olur. Proksimal dalda aksonlar
karsilik gelen endoneural tiipli arkasinda bos bir silindir olarak birakarak yukari dogri
kisa bir mesafede dejenere olur. Schwann hiicreleri ana bazal lamina icerisinde
prolifere olurlar ve proksimal daldan reinnervasyon i¢in uygun olan distal dejenere
sinirlerde uzanan Bungher Bandlar1 olarak bilinen hiicre klonlar1 olusturmaktadir
(52).

Hasar sonrasi birkag giin i¢inde proksimal daldaki miyelinize aksonlar distale
dogru ilerleyen cok sayida aksonal filiz ve ince miyelin kilif {iretir. Periferal sinir
tamir basaris1 proksimal daldan distal dala dogru rejenere olan aksonlarin yogunlugu,
dogru hedefe ulasan akson sayis1 ve yaptigi baglantilarca belirlenmektedir (54).

Noroglial hiicreler olan astroistler, mikroglia/makrofajlar {izerinde son
zamanlarda artmis bir ilgi vardir. Glial hiicre tipleri; proliferasyon, hipertrofi,
migrasyon ve farklt morfolojik fenotiplere doniisiim gosterme seklinde travmatik
yaralanmalarda gii¢lii cevap vermektedir (55).

Endojen glial hiicrelerce ilk cevap, lezyon olusu sonrasinda 5-20. dakikalar
arasinda gozlenmektedir. Lezyon sonrasi 2-3. haftada glial reaksiyon pik yapar (56).

Sinirin tekrar biiylimesi spesifik proteinlerin salmimi ile kontrol edilmekte ve
aksonal rejenerasyonu uyaran genlerin aktivasyonu ile miinkiin olabilmektedir.
Aksonlarin yeniden biiylimesinin en biiyiikk engeli lezyon bdlgesinde belirgin glial
skar olusumudur. Rejenerasyon olusan her bolgede rejenere sinir lifleri noroglial

skarda durmakta veya pas ge¢cmektedir. Skar matriksi aksonal biiyliimeyi Onler ve
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aksonal rejenerasyona karsi olarak mekanik bir bariyerdir. Aksonal rejenerasyonun
normal siireci hasar gérmiis aksonun yeniden biiylimesi, lezyon sahasina gecis,
uygun yonde uzama, hedefin reinnervasyonu ve onceki elektrofizyolojik 6zelliklerin
restorasyonunu igerir (57).

Sunderland (43), endoneuriumun saglam olmasi durumunda aksonal
rejenerasyonla  fonksiyonlarda  diizelme  oldugunu ancak  endoneurium
yaralanmalarinda fonksiyon kaybinin diizelmedigini bildirmektedir.

Rejenerasyonun baslangicinda, aksonun ucu endondral tiip i¢inde lezyon
bolgesine dogru ilerler. Proksimalde aksonal biiyiime bulgular1 24 saatin sonunda
goriilmeye baslar. Bu bulgularin ortaya ¢ikis1 lezyon karakterine gore gecikme
gosterebilir. Eger travma bolgesinde bag doku yapilar1 korunmus ise rejenerasyon,
aksonal biiylime hizlanir. Mira (60), ¢alismasinda bu bulguyu vurgulamistir.

Akson Dbiiyiimesinde ve yeniden fonksiyon kazanmasinda Schwann
hiicrelerinin akson etrafinda toplanarak miyelin sentezini baglatmalari 6nemli rol
oynar. Remiyelinizasyon proksimalden distale dogru olmaktadir. Yeni miyelin
yapimt i¢in kandan alinan kolestrol ve eski miyelin artiklar1 kullanilir. Yeni miyelin
yapimi 7-15. giin arasindadir ve aksonal rejenerasyona eslik etmektedir. Iki akson
tamamen kopmussa aralar1 sinir bag dokusundan kaynaklanan perinoral hiicreler,
fibroblastlar, kollajen lifleri ve kapiller damarlarla dolar. Kollajen lifleri iyilesme
sirasinda sinire paralel dizildikleri icin iyilesmeye belirgin bir engel teskil etmezler.
Akson ucunun distal aksona ve Schwann hiicrelerine yonelme egiliminde olusu
aksonal rejenerasyona yardim eder (49).

1.4. Tedavi Gruplarina Uygulanan Ajanlar:

1.4.1. Cortexin

Cortexin 1999’dan beri klinik kullanima girmis, sigir beyninden elde edilen
bir polipeptittir. Molekiil agirlig1 (7 kilodalton) kan beyin bariyerini gegmesine izin
verir. Cortexin exitatdr ve inhibitdr aminoasit noromediatdrleri igerir. Cortexin’in
etki mekanizmasi kendi metabolik etkinligi ile iliskilidir, GABA-erjik etkisi vardir.
Eksitator ve inhibitor aminoasit dengesini, seratonin ve dopamin seviyesini diizenler,

beyinde antioksidan aktivitesi ve bioelektriksel aktiviteyi diizenleyici etkisi vardir.
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Metilprednizolon

Metilprednizolon uzun etkili sentetik bir glukokortikoiddir, mineralokortikoid
etkinligi ¢ok diisiiktiir. Genel olarak glukokortikoidler karbonhidrat metabolizmasi
iizerinde insiiline zit etkilere sahiptir. Karacigerde glokoneogenezi arttirir, karaciger
hari¢ diger dokularda protein sentezini inhibe eder. Altta yatan neden ne olursa olsun
suprafizyolojik konsantrasonlarda enflamasyonun tiim bulgularin1 ortadan kaldirir.
Bu etkiyi baslangic doneminde nétrofil, bazofil ve makrofajlardan salinan
kemotaktik ajanlarin salinim ve sentezini inhibe ederek, daha sonra makrofaj
migrasyonunu Onleyerek ve trombosit aktive edici faktdrii inhibe edip lizozom
membramlarmi stabilize ederek saglar (61).

Antiinflamatuar ve antialerjik etkileri nedeniyle metilprednizolon tiim
otoimmiin hastaliklarin tedavisinde, aspirasyon ve kimyasal pnémoni tedavisinde,
malign tiimorlerin ve bir¢ok hematolojik hastaligin tedavisinde yagin olarak
kullanilan bir ilagtir. Antioksidan 6zelligi ve lipit peroksidasyonunu inhibe etme
ozelliginden dolay1r yiiksek dozlarda doku hasarim1 azaltmaktadir. Yiiksek doz
metilprednizolon kullaniminin spinal kord hasarini azalttig1 gosterilmistir (62, 63).

Bell paralizisinin rutin tedavisinde en ¢ok tercih edilen ajan steroidlerdir.
Antiinflamatuar ve antiddem etkiden yaralanilarak FS’nin fallop kanali i¢indeki
sikigsmasini azaltmak ve dejenerasyonu dnlemek amaciyla kullanilir. Klasik tedavi
protokoliinde 1mg/kg/giin prednizolon iki esit dozda uygulanir ve baslangi¢ dozu alt1
giin devam ettikten sonra dort giin icinde ilag azaltilarak kesilir (64). Inkomplet
paralizi durumunda yiiksek iyi prognoz nedeniyle kimi yazarlar steroid tedavisi
onermemistir (65), ancak tedavi baslandiginda paralzinin agirlig1 ile tedavi etkinligi
arasinda iliski olmadigmi gdsteren ¢alismalar vardir (64).

1.5  Tavsan Fasiyal Sinirinin Anatomisi:

Tavsan FS’si aurikula anterior inferiorundan ekstrakranial ¢ikis yapmaktadir.
Aurikula inferiorunda yerlesmis olan parotis bezinin derininde yer alir. Parotis bezi
tamamen disseke edilirse FS’nin ana trunkusuna ulasilir. FS ana trunkusu yukaridan
asag1r ve igten disa dogru bir seyir gosterirken FS’den yukari dogru ¢ikan dal
posterior aurikular sinir olarak adlandirilir. Daha sonra asagiya ve geriye uzanan bir
dal verir ve bu dal n. servicalis olarak adlandirilir. FS yaklasik olarak 1 cm’lik seyir

gosterdikten sonra marjinal mandibular dali verir. Bu dal agiz kenar1 ve biyik
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hareketlerini saglamaktadir. Marjinal mandibular daldan sonraki dal bukkal dal
olarak adlandirilir. Bukkal dal yaklasik olarak 2 cm kadar zigomatik adele iizerinde
seyreder ve iki dalciga ayrilir, bu dallar dorsal ve bukkal dallardir (17).

1.6  Elektromyografi:

Elektromyografi cihazlari; kaydedici elektrotlar, sinir ve kas aksiyon
potansiyellerini  biiyliten amplifikatorler, biyoelektrik de§isimleri gosteren
ossiloskop, bu degisimlerin duyulmasini saglayan hoparlor sistemi, sinir ve kaslar1
kontrollii uyarilarla uyaran simiilator, elektrot ve kaydedici igeren kompleks
aletlerdir.

Kas ve sinirden gelen biyoelektriksel potansiyeller 10 mikrovolt ile 10
milivolt arasinda degisirler. Bu kadar kiiciik elektriksel gerilim farklarinin
ossiloskopta asag1 yukar1 net ¢izgiler halinde goriilmesi potansiyellerin ossiloskoba
gelmeden 6nce amplifikatorler ile biiyiitiilmesi ile elde edilir. Olusan ses titresimleri
biiyiiltiilerek mikrofona gonderilir ve boylece kas aktivasyon potansiyellerinin géz ve
kulakla izlenmesi saglanir (66)

Bir iskelet kasinda istemli hafif bir kasilma sonucunda izoelektirik hat
iizerinde keskin hatl inig ¢ikiglar seklinde dalgalar olusur. Bu dalgalar motor iinit
potansiyelleridir. Amplitiid yiiksekligi EMG degerlendirilmesinde, kas aktivasyon
kuvveti ve kas gerilim siddeti ile yakin iliski gosterir.

Elektiriksel uyaran verilmesi ile amplitiid olusumu arasinda gegen siire latent
periot olarak adlandirilir ve bu siirenin uzamasi kas veya sinir hasarmin gostergesi

olarak diisiintilebilir (66).
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2. GEREC VE YONTEM
2.1.Denekler

Calisma Firat Universitesi Deneysel Arastirma Merkezi’nden temin edilen
1400-3000 gram agirhiginda 21 adet saglikli yeni zellanda tiirii tavsan lizerinde Firat
Universitesi Etik Kurulu’'ndan 12.06.2013 tarih 73 sayili karar onay: almarak
gerceklestirilmistir. Calismada kullanilacak olan sarf malzemeleri Firat Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri (FUBAP proje no: ) birimi tarafindan temin edilmistir.
Tim deneklerin fasiyal sinir fonksiyonlar1 degerlendirilmis ve fasiyal sinir
degerlendirmesi normal olanlar ¢alismaya dahil edilmistir. Fasiyal sinir muayenesi
kriterleri olarak ¢igneme esnasinda simetrik biyik hareketleri ve basingli hava
uygulandiginda goz kiwrpma reflekslerinin var olusu almmistir. Denekler Firat
Universitesi Deneysel Arastirma Merkezinde azami iigerli olmak iizere on ayri
kafese yerlestirilmis, 6zel yemlere ve suya limitsiz ulasabilecekleri diizeneklerle

standart sekilde beslenmislerdir.
2.2.Deneklerin Gruplara Ayrilmasi

Denek olarak kullanilan 21 adet saglikli yeni zellanda tiirii tavsan rastgele
yediserli ii¢ gruba ayrilmistir. Denekler travma olusturulduktan sonra 10 giinliik ilag
uygulamasi sonrasinda toplam 21 giin siire ile takip edilmis ve 22. giin dekapute
edilmistir.

Grup I (Cortexin grubu): Deneklerin fasiyal sinirinde ezilme tipi hasar
olusturduktan sonra 3/mg/giin cortexin (Koptekcn, Geropharm Ila¢ San, Rusya) tek
doz olarak intramuskuler enjeksiyon yontemiyle 10 giin siireyle uygulanmstir.

Grup II (Metilprednizolon grubu): Deneklerin fasiyal sinirinde ezilme tipi
hasar olusturduktan sonra 1/mg/kg/giin metilprednizolon (Prednol-L, Mustafa Nevzat
Ilag San, Tiirkiye) tek doz olarak intramuskuler enjeksiyon yontemiyle 10 giin
siireyle uygulanmaistir.

Grup III (Kontrol Grubu): Deneklerin fasiyal sinirinde ezilme tipi hasar
olusturduktan sonra 3/mg/giin serum fizyolojik tek doz olarak intramuskiiler
enjeksiyon yontemiyle 10 giin siireyle uygulanmustir.

Calismaya alman deneklerin tiimiine ayni cerrah tarafindan ayni cerrahi

prosediir uygulanmistir. Deneklerin tiimii, 10 mg/kg xylazine hidroklorid (Rompun,
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Bayer AG, Almanya) ve 50 mg/kg ketamin hidroklorid (Ketalar*, Eczacibasi Ilag,
Tiirkiye) ile uyutulmus ve deneklerin FS trasesine uyan bolgelerindeki ciltleri tras
edilip %70 ethanol ve povidon iyod ile temizlenerek kurutulmustur. Prosediir steril
sartlarda operasyon mikroskobu (Olympus, BX51, Japonya) yardimi ile yapilmistir.
Gozaltindan mandibulaya paralel yaklasik olarak 2 cm uzunlugunda horizontal bir

insizyon yapilip cilt, ciltalt1 diseke edilerek yiizeyel fasiaya ulasilmis; mikroskopik

diseksiyon yapilarak FS'min bukkal dali sinir stimulatorii yardimi ile tanmmistir

(Sekil 3).

Sekil 3. Tavsan fasiyal sinir bukkal dali

Belirtilen bukkal dal bolgesi bir dakika boyunca kapanma basinci 188 gr/cm?
ve tolerans basinct 162-198 gr/cm? olan Yasargil-Phynox Anevrizma Klipsi

(Aesculap AG, Almanya) ile sikigtirilarak sinirin ezilmesi saglanmistir (Sekil 4).
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Sekil 4. Fasiyal sinir bukkal dalinda Yasargil-Phynox Anevrizma Klipsi ile basi

olusturulmasi

Bas1 bolgesi kas tabakasi, basi bolgesinin taninmast amaci ile 5.0 prolen ile
stiir atilarak igaretlenmistir. Basi islemi tamamlandiktan sonra cilt 4.0 ipek ile stiire
edilerek kapatilmistir. Deneklere cerrahi islemin bir saat Oncesinde ve bir saat
sonrasinda proflaktik olarak 20-40 mg/kg cefazolin sodyum (Sefazol flak, Mustafa
Nevzat, Tiirkiye) intramuskuler olarak uygulanmistir. Cerrahi iglem sonrasinda

deneklerin tiimii 21 gilin boyunca takip edilmistir.
2.3. EMG Uygulanmasi

Deneklerin tiimiine 7. 14. ve 21. giinde elekromyografi (EMG) yapildi. EMG
uygulanirken fasiyal sinirin ana trunkusuna uyari verildi ve deneklerin bukkal

kaslarma yerlestirilen igne elektrotlar ile bukkal dalda olusan aksiyon potansiyelleri
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ve latent periyotlarin Olglimleri gergeklestirildi. Elde edilen veriler bilgisayar

ortamina kayit edildi (Sekil 5, Sekil 6).

Sekil 5. Deneklere 7, 14 ve 21. giinde EMG uygulamasi

15. 24mA

dLAT/CY_,

Sekil 6. Dencklere EMG uygulanmasi ile elde edilen veri 6rnegi
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2.4. Spesmenlerin Hazirlanmasi

Calismaya dahil edilen deneklerin tiimii, 10 mg/kg xylazine hidroklorid
(Rompun, Bayer AG, Almanya) ve 50 mg/kg ketamin hidroklorid (Ketalar®,
Eczacibasi ilag, Tiirkiye) ile uyutularak deneklerin eski insizyon bdlgesinden tekrar
insizyon yapilarak travma bdlgesine ulasildi. Fasiyal sinir bukkal dali gevre
dokulardan disseke edildikten sonra 5.0 prolen ile israetli travma bdlgesinin 5 mm
proksimali ve 5 mm distalinde FS bukkal dali ¢ikarild:.

Cikarilan spesmenler %10 glutaraldehit icine konularak fikse edilmistir. Daha
sonra spesmenler 30 dakika %1 osmiyum tetraoksit i¢inde tutulup asamali olarak
etenol igerisinde dehidrate edilmis ve Epon i¢ine konulmustur. Ultratome 3 bigaklar
ile (Shandan Finesse, Ingiltere) 1.5 mikron kalinliginda sinir boyuna paralel ve dik
kesitler elde edilmistir. Kesitler hematoksilen eosin ve mason trikrom boyalar: ile
boyanmis ve 151k mikroskobu ile (Olympus, BX51, Japonya) x40, 100, 200, 1000

biliylimede degerlendirilmistir.
2.5. Spesmenlerin Degerlendirilmesi

Ince doku kesitlerinde noral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artisi, miyelin
dejenerasyon, schwann hiicre proliferasyonu, normal miyelin yapimi ve 6dem
Olympus 151k mikroskobuna takilmis olan Eyepieces graticule (1x1 mm ebatinda 100
esit kareli okiiler mikrometre) ile sayilmustir.

Her denege ait kesitten dorder adet alan (x40, 100, 200, 1000 objektif
biiyiitmede) sayilmis ve her bir grup i¢in sayilan dort alanin ortalamasi alimmastir.
Elde edilen bulgular: Yok: -(0) , hafif: +(1), orta: ++(2), siddetli: +++(3) olarak

derecelendirilmistir.
2.6. Ilstatisliksel Analiz

Elde edilen EMG verileri ve histoplapolojik verilerin istatistiksel analizler
SPSS 21.0 (SPSS Inc., ABD) programi kullanilarak yapildi. Kontrol ile cortexin ve
metilprednizolon gruplarindaki amplitiid ve latans degerlendirilmesinin istatistiksel
olarak karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi kullanildi. Gruplar arasi
farklilig1 belirlemek amaciyla Post-Hoc testi olarak Dunnet’s testi kullanildi.
Olgiimlerinin grup ici degerlendirmesinde (1 hafta, 2 hafta, 3 hafta) ise tekrarlayan

Olciimlerde varyans analizi kullanildi. Niteliksel olarak belirtilen verilerin analizinde
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(Patoloji sonuglar1) ise ki-kare testi uygulandi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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3. BULGULAR

Travmatik periferik fasiyal sinir paralizisi olusturulan tiim gruplar olusan

degisiklikler agisindan histopatolojik olarak ayr1 ayr1 degerlendirildi (Tablo 1).

Tablo 1.Travmatik periferik fasiyal sinir paralizisi olusturulan tiim gruplarin

histopatolojik bulgular1

S =< = = @ = = = = o = = =
2 |2 2|3 £|5 2|t g|: E|5 £|2
% E 2|5 4|z %2 FIE z|z &8
= 2 O 2, > S| = £ 2| = ~
a — = = = = = [ <
= 2| < 2 2l 2| g
s g~ 2| 8|2 E|:
4 S ~ |z
GRUP
1 + ++ + ++ ++ ++ +
2 + ++ - + + o+ +
c 3 + ++ + + + ++ +
<
2 4 - ++ ++ + + ++ +
o
© 5 + + + - ++ ++ ++
6 + ++ + + ++ +++ +
7 + + - - + +++ -
1 ++ ++ + + + ++ +
c 2 ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++
]
9 3 +++ +++ ++ + + ++ ++
C
2 4 + ++ + ++ + ++ +
—
[«8
= 5 ++ ++ + + ++ ++ ++
(]
= 6 -t ++ + - + -t ++
7 + + - + ++ +++ +++
1 +++ +++ +++ +++ + + ++
o 2 +++ +++ +++ ++ - + o+
S 3 +++ +++ ++ +++ ++ + +++
>
T 4 +++ ++ +++ ++ + + ++
% 5 ++ ++ + ++ - ++ +++
(5]
v 6 +++ + +++ +++ + ++ +++
7 +++ ++ +++ +++ - + ++

Yok: -(0), Hafif: +(1), Orta: ++(2), Siddetli: +++(3) olarak degerlendirilmistir.
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Histoplatolojik degerlendirmede noral fibrotik dejenerasyonun anlamli
sekilde en az Cortexin grubunda oldugu ve bunu metilprednizolon grubunun izledigi,
en fazla noral fibrotik dejenerasyonun kontrol grubunda oldugu goriilmiistiir.
Cortexin grubu metilprednizolon ve kontrol grubu ile karsilatirildiginda anlamli
farklililk mevcuttu. (P <0.05). Metilprednizolon grubu kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli farklilik izlenmedi (P >0.05) (Tablo 2) (Sekil 7).

Tablo 2. Gruplarin noéral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artigi, miyelin
dejenarasyon, aksonal dejenerasyon, schwann hiicre proliferasyonu, normal miyelin

yapimi ve 0dem skorlarinin istatisliksel analizi

Degerlendirilen Karsilastirilan Gruplar
Parametre
I-111 I-11 -1

Noral Fibrotik Dejenerasyon P = 0,0029 P = 0,0821 P = 0,0460
Kollojen Lif Artigi P =0,1471 P =0,4724 P =0,5134
Myelin Dejenerasyon P =0,0321 P =0,0907 P =0,3430
Aksonal Dejenerasyon P =0,0117 P = 0,0267 P =0,7165
Schwann Hiicre Proliferasyonu | p =0, 1260 P = 0,1260 P = 0,5892
Normal Myelin Yapimi P =0,0131 P =0,0159 P = 1,0000
Odem P = 0,0117 P = 0,1393 P = 0,1656

Sekil 7: Fasiyal sinir kesitinde noral fibrotik dejenerasyon. (hematoksilen eozin

x200)
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Kollajen lif artig1 gruplar arasinda en fazla kontrol grubunda izlendi, bunu
metilprednizolon grubu izlemekteydi. Kollajen Ilif artist en az olarak cortexin
grubunda izlendi. Cortexin ve metilprednizolon gruplar1 kontrol grubu ile

karsilastirildiginda istatisliksel anlamli farklilik izlenmemistir (P <0.05). Cortexin ve

metilprednizolon gruplarinin  karsilastirilmasinda istatisliksel agidan anlamali

farklilik saptanmamustir (P >0.05) (Tablo 2) (Sekil 8).

Sekil 8. Fasiyal sinir kesitinde Kollajen lif artis1, (hematoksilen eozin x200).

Gruplar arasinda miyelin dejenerasyon en fazla kontrol grubunda izlendi,
bunu metilprednizolon grubu izlemekteydi. Miyelin dejenrasyon en az cortexin
grubunda izlendi. Cortexin grubu kontrol grubu ile karsilastirildiginda miyelin
dejenerasyon agisindan anlamli farklilik goriildii (P <0.05). Metilprednizolon grubu
kontrol ve Cortexin grubuyla karsilastirildiginda istatisliksel anlamlilik izlenmedi

(P >0.05) (Tablo 2) (Sekil 9).
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Sekil 9: Fasiyal sinir kesitinde miyelin dejenerasyon. (hematoksilen eozin x200)
Gruplar arasinda aksonal dejenerasyon en fazla kontrol grubunda izlendi,
bunu metilprednizolon grubu izlemekteydi. Aksonal dejenrasyon en az cortexin
grubunda izlendi. Cortexin ve metilprednizolon gruplar1 kontrol grubu ile
karsilastirildiginda  istatisliksel —anlamlilik  gorildi  (P<0.05). Cortexin ve
metilprednizolon gruplarinin karsilastirilmasinda istatisliksel agidan anlamali

farklilik izlenmemistir (P >0.05) (Tablo 2) (Sekil 10).

Sekil 10: Fasiyal sinir kesitinde aksonal dejenerasyon. (hematoksilen eozin x200).



Gruplar Schwan hiicre proliferasyonu agisindan degerlendirildiginde schwann
hiicre prolifesaynonu cortexin ve metilprednizolon grubunda benzer olarak izlendi.

Schwann hiicre proliferasyonu en az kontrol grubunda goriildii. Cortexin ve

metilprednizolon gruplar1 kontrol grubu ile ve birbirleriyle karsilastirildiginda

istatisliksel anlamlilik izlenmedi (P >0.05) (Tablo 2) (Sekil 11).

Sekil 11. Fasiyal sinir kesitinde schwann hiicre proliferasyonu (hematoksilen eozin

x200).

Gruplar arasinda normal miyelin yapimi en az kontrol grubunda izlendi, bunu
metilprednizolon grubu izlemekteydi. Miyelin yapimi en fazla cortexin grubunda
gortildii. Cortexin ve metilprednizolon gruplari kontrol grubu ile karsilastirildiginda
istatisliksel anlamlilik saptanmistir (P <0.05). Cortexin ve metilprednizolon
gruplariin karsilastirilmasinda istatisliksel agidan anlamali farklilik izlenmemistir (P

>0.05) (Tablo 2) (sekil 12).
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Sekil 12. Fasiyal sinir kesitinde normal miyelin yapimi (Mason trikrom x200).

Gruplar 6dem agisindan degerlendirildiginde en az 6dem cortexin grubunda
goriildii ve bunu metilprednizolon grubu izlemekteydi. En fazla 6dem kontrol
grubunda goriildii. Cortexin grubu kontrol grubu ile karsilastirildiginda 6dem
acisindan anlamli farklilik goriildii (P <0.05). Metilprednizolon grubu kontrol grubu
ile karsilastirildiginda istatisliksel anlamlilik izlenmedi (P>0.05). Cortexin ve
metilprednizolon gruplarinin karsilastirilmasinda istatisliksel agidan anlamali

farklilik izlenmemistir (P>0.05) (Tablo 2) (Sekil 13).
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Sekil 13. Fasiyal sinir kesitinde 6dem (hematoksilen eozin x200).

Elektromiyografi verileri agisindan, her bir grup kendi igerisinde birinci hafta,
ikinci hafta ve tlclincli hafta EMG sonuglar1 ac¢isindan karsilastirildi ve istatisliksel
anlamlilik izlenmedi (P >0.05). Birinci hafta ikici hafta ve lg¢iincii hafta EMG
verileri agsindan Kontrol grubu, cortexin ve metilprednizolon grubu ile; cortexin
grubu metilprednizolon grubu ile karsilastirildi ancak istatisliksel agidan higbir

anlamlilik tespit edilmedi (P >0.05).
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Tablo 3. Gruplara gore EMG’lerin amplitiid ve latent periot agisindan haftalik
karsilastirilmasi

GRUPLAR Latent Periot Amplitiid
I. Hafta  II. Hafta III. Hafta 1. Hafta  II. Hafta II1. Hafta
-1 0,844 0,909 1 0,054 0,353 1
II - 111 0,985 0,984 0,956 0,247 0,094 0,568
I-11 0,251 0,251 0,36 0,756 0,756 0,951
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4. TARTISMA

Fasiyal sinir, motor, tat, sensoriyal ve parasempatik lifler igeren mixt yapida
bir sinirdir. Yaklasik olarak 10000 fibrilden olustugu bu fibrillerden 7000 tanesinin
miyelinize oldugu ve motor fonksiyon {iistlendigi, geriye kalan 3000 fibrilin ise
miyelinize olmadig1 sekretuvar ve sensoriyal gorev yaptigi kabul edilmektedir. FS
motor lifler1 yliziin mimik kaslarini, digastrik kas arka karnini, boyunda platismayzi,
postaerikular kasi, stapedial kas1 ve sitilohiyoid kasi innerve etmektedir (27)

Fasiyal sinir fonksiyonlarinin travma, cerrahiye sekonder, tiimoral yapilar,
enflamatuar durumlar, enfeksiyonlar yada kompresyona bagh olarak etkilenmesi ve
fonksiyonel kayip meydana gelmesi durumuna fasiyal paralizi denilmektedir. Fasiyal
paralizi hasarin olustugu bdolgeye baglh olarak santral yada periferik olarak
siniflandirila bilmektedir. Sanral fasiyal paralizide karsi taraf yiiz bdlgesi alt
yarisinda fonksiyonel kayip goriiliirken periferik fasiyal paralizide ayni taraf yiiz
bolgesinde tiim mimik kaslar1 etkilenmektedir. Bu fonksiyone kayip farkinin nedeni
FS motor ¢ekirdek iist yarismin her iki korteksten gelen supraniikleer lifler almasi ve
bu supraniikleer liflerin g6z ¢cevresi mimik kaslarini innerve etmesidir. (67)

Travmatik bir komplet periferik fasiyal paralizide hastanin genel durumu
uygun ise derhal onarim yapilmalidir. Travma sonrasi ilk ii¢ giin boyunca distal FS
elektrik uyarmm ile tanmabilir. {lk ii¢ giin igerisinde onarim yapilamadi ise teorik
olarak en ideal zaman tigiincii haftadir (68) .

Travma anmda olusmayip zamanla yavas olusan veya intrateporal ve
ekstratemporal kiint travmalara eslik eden FS paralizileri 6deme bagh olarak geligir
ve tedavi elektrofizyolojik test sonuclarmna gore Bell paralizisinde oldugu gibi
planlanmalidir (27)

Fasiyal sinir motor kafa ciftleri icerisinde en sik fonksiyon kaybi gelisen
sinirdir. Bu durumun nedeni diger kranial sinirlere gore daha dar ve uzun bir kanal
olan fallopian kanali igerisinde kivrimli bir seyir gdstermesidir (69). Periferik FS
paralizilernin %90 gibi ¢ok biiyiik bir béliimii bu kanal i¢indeki patolojilere bagl
olarak gelisir. FS fallopian kanal igerisinde 6deme bagli olarak komprese olmakta
sinir liflerinde blok yada dejenerasyon olugsmaktadir (70,71).

Periferik fasiyal sinir paralizisi sonrasinda yliz mimik kaslarinin
kullanilmamasina bagli olarak iletisim kurma zorlugu, sinkinezi olusmasi, g6z
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kapaklarinin tam olmayan kapanmasi, konugsma bozuklugu gibi ciddi fonksiyonel ve
sosyal problemler olusabilmektedir. Bu nedenle PFSP rehabilitasyonunda hekim
hasta ve hasta yakinlar1 ile 1yi bir iligki icerisinde olmali, hasta ve yakinlar1 tedavi,
yapilacak  islemler ve sonrasindaki olast  komplikasyonlar  agisindan
bilgilendirilmelidir (72).

Periferik fasiyal sinir paralizisi yapan nedenler ekarte edildikten sonra
idiopatik oldugu kabul edilen PFSP’lerine “Bell paralizisi” adi verilmektedir,
idiopatik bir monondropati olarak kabul edilmektedir (34). Bell paralizi insidansi
100000 de 20 ile 30 arasindadir (73). Bell paralisinin nedeni belli olmasa da
nervorumun  mikrosirkiilasyon  bozukluklari, iskemik polindropati,  viral
enfeksiyonlar ve otoimmiin reaksiyonlar su¢lanmaktadir (74).

Giliniimiizde PFSP nedenleri arasinda Bell paralisizi sonrasinda ikinci en sik
neden travmalardir (3,4). Temporal kemik kiriklarinda, iyatrojenik travmalarda, yiiz
bdlgesinin penetran yaralanmalrinda, atesli silahlarla olan yaralanmalarda FS hasar
gorebilmektedir (75). Timpanomastoid cerrahiler esnasinda, orta ve posterior kranial
fossaya yonelik cerrahilerde, parotis cerrahisinde FS hasarlanabilmektedir (27).
Iyatrojenik PFSP nadir olarak goriilse de hem hasta hem hekim acisindan kétii bir
durumdur ve insidans1 %1 olarak raporlanmistir (8). Oneminden dolay: iyatrojenik
PFSP hakkinda pek cok calisma yapilmistir. FS ile parotis bezi arasindaki iliskiyi
belirlemek amaciyla Katz ve Catalano (6) FS’nin bes anatomik tipini tanimlamis ve
siniflamistir. Alkan ve ark. (76) FS’nin parotis bezi icerisindeki dallarinin anatomik
varyasyonlarinin ve anastomazlarmin iilkemize ait farkliliklarmi bu smiflamayi
kullanarak  incelemistir. Calismalarinda 25 kadavranin sag ve sol parotis
bezlerinden 50 FS disseke edilerek siniflandirilmig, bunlarin %16’sinda tip I,
%8’inde tip 11, %20’sinde tip 111, %44’iinde tip IV ve %12’sinde tip V konfigrasyon
tespit edilmistir. Sag ve sol FS arasinda anatomik seyir acisindan anlamli farklilik
bildirilmemistir.

Timpanoplasti operasyonlar1 sirasinda gelisebilecek iyatrojenik FS hasarina
dikkat ¢ekmek amaci ile Baxter (77) konjenital fasiyal kanal a¢ikligini arastirmus,
535 temporal kemigi incelemis ve dehisans goriilme oranmi %55 olarak belirlemis,
bu dehisanslarinda %91’inin timpanik, %9’unun ise mastoid segmentte oldugunu

tespit etmistir.
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Gecmisten giiniimiize kadar periferk sinir hasarini iyilestirmek amaciyla pek
cok ajan denenmis ve daha etkin bir tedavi amaci ile arastirmalar siirdiiriilmiistiir.
Gilinitimiizde tedavide en sik kullanilan ajan steroidlerdir (78).

Travmatik bir olay sonucu gelisen FS paralizisinde sinir biitlinliigii tam ise
cesitli patolojik mekanizmalar suglanir. Bu mekanizmalar arasinda baslica hasara
sekonder olarak gelisen enflamasyon ve perindriumun i¢indeki sinir liflerinin 6demle
bas1 altinda kalmasi1 sonucu gelisen akson hasar1 sayilabilir (79)

Bell paralizisinde kortikoidsteroidler antiinflamatuar etkilerinden ve
immiinsiipresif etkilerinden dolay1 en yaygin kullanilan ajan olmus ve FP tedavisinde
bir klasik halini almistir. Kortikosteroidler giiclii antienflamatuar etkileri ile
dokudaki enflamatuar yanit1 azaltmakta ve iyilesme cevabinin olugmasimni
kolaylastirmaktadir (80).

Leberman ve ark (81), fare FS’sine basi1 yaparak hasarlamis ve sonrasinda
tedavi amach  kortikosteroild  tedavisi  uygulamistr.  Calisma  sonucu
kortikosteroidlerin sinir fonksiyonunun geri donmesinde etkili oldugunu gdstermistir
(81).

Bansberg ve ark. (82), Triamcilone acetonid’in siyatik sinir hasarinda
rejenerasyon iizerine etkilerini arastirmistir. Greft uygulmasini ve primer stiir ile
onarmmi karsilastirmis ve uygulanan steroid tedavisinin motor sinir tamirinde faydali
olabilecegimi raporlamiglardir.

Austin (83), yapmis oldugu c¢alismada Bell paralizisi tedavisinde steroid
tedavisini plasebo ile karsilastirmis ve stroid tedavisinin plesaboya iistiin oldugunu
raporlamistir. Sullivan ve ark. (84) yapmis olduklar1 caliymada Bell paralizisinde
erken donemde tedavide kullanilan prednizolonun iyilesmeyi belirgin olarak
arturdigini raporlamiglardir. Xia ve ark. (85), yapmis oldugu deneysel ¢alismada bell
paralizisi tedavide prednizolon tedavisinin akupunktur ile birlikte etkin oldugunu
raporlamistir

Sekiya ve ark (86), yapmis olduklar1 hayvan g¢alismasinda kompresyon
sonucu gelismis kohlear sinir dejenerasyonunda metilprednizolon etkinligini
arastirmistir. Kompresyondan 6nce ve sonraki donemde ratlara steroid verilmesinin
koklear ndronlarda hasar1 Onleyebilecegini raporlamislardir. Bu  etkinin

metilprednizolonun antiddem etkisinden kaynaklanabilecegi savunmustur. Bizim
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calismamizda da metilprednizolon grubunda belirgin sekilde antiddem etki
goriilmiistiir.

Yildiz ve ark (87), yapmis olduklar1 calilsmada travmatik fasiyal sinir
paralizilerinde iyilesmede metilprednizolon ve n-asetil sistein etkisini aragtirmustir.
Fasiyal sinirin kesilerek tekrar siitiire edildigi calismada metilprednizolonun
rejenesrasyonu arttrmadigr raporlanmistir. Yamilmaz (13), yapmis oldugu tez
calismasinda travmatik fasiyal sinir paralizilerinde aminoguanidin, melatonin ve
metilprednizolonun etkinligini arastirmig ve fasiyal sinirin kesilerek tekrar dikilmesi
sonucunda 1yilsemenin degerlendirilmesinde metilprednizolonun kollajen lif
birikimini azaltmasina ragmen iyilesmenin 6nemli bir belirteci olan schwan hiicre
proliferasyonunu kontrol grubuna gore azalttigini tespit etmis ve tedavide etkin
olmadigmi vurgulmistir. Ancak bizim c¢aligmamizda metilprednizolon uygulanan
grupta kontrol grubuna gore schwan hiicre proliferasyonununda artis saglandigi ve
metilprednizolonun tedavide etkin oldugu goriilmiistiir.

Yildirim (14), yapmis oldugu tez calismasinda farkl etiyolojik faktorlere
bagl gelisen fasiyal sinir paralizilerinde metilprednizolonun etkinligi arastirmistir.
Calisma sonucunda kesiye bagli olusan fasiyal paralizilerinde metilprednizolonun
etkin olmadig1 ancak basiya bagli gelismis olan fasiyal sinir paralizilerinde etkin
oldugu vurgulanmistir. Dolen (15), tarafindan yapilan tez calismasinda travmatik
fasiyal sinir yaralanmalarinda nimodipin ve prednizolonun iyilesme tlizerine etkileri
arastirilmis ve metilprednizolonun iyilesme iizerine olumlu etkilerinin oldugu
vurgulanmigtir. Calismamizda elde ettigimiz bulgular 6nceki calismalar1 destekler
niteliktedir.

Tim bu calismalara ragmen kesiye baglh gelismis olan fasiyal sinir
paralizilerinde kortikosteroid etkinligi tam olarak ortya konamamustir. Ayrica
kortikosteroidlerin antienflamatuar etkinlikleri nedeni ile yara iyilesmesi {lizerine
negatif etkili olduklarin1 gosteren ¢aligmalar da mevcuttur. Nguyen ve ark.
kortikosteroidlerin iyatrojenik yara iyilesmesinin erken donemindeki etkinligini
arastirmis ve kortikosteroidlerin cerrahi bdlgedeki 16kosit sayisini %50 oraninda
azaltarak iyilismeyi azalttigini raporlamistir (90).

Cortexin’le ilgili yapilan pilot bir ¢alismada hemorajik ve iskemik felclerde

cortexin alan hastalarda tedavinin besinci giiniinden baslayarak norolojik belirtilerde
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diizelme goriilmiistiir. Hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda 3-7 giin gibi
erken donemde cortexin tedavisi alanlarn etkilenen fonksiyonlarmmn geri
kazaniminin arttig1 goriilmiistiir. Tedaviye miimkiin oldugunca ¢abuk baslandiginda
cortexinin ndron koruyucu etkisi daha belirgindir (18).

Akut iskemik serebrovaskiiler olay ve ciddi kapali kafa travmasi gegiren 120
hasta ile yapilan calismada cortexinin fokal ndrolojik belirtilerin regresyonunu ve
klinik durumun gelisimini destekledigi gosterilmistir. 11. Giinde cortexin grubunda
iyilesme kontrol grubuna gore ii¢ kat fazla ve 30. giinde anlaml diizelme kontrol
grununda %33 iken cortexin grubunda %69 olarak bulunustur. Cortexin alan grupta
siddetli semptomlarda daha hizli ve belirgin gerileme goriilmiistiir (19).

Cortexin peridontal hastaligi olanlarm noéroprodektif tedavisinde trigeminal
sinir ndrofizyolojisini normalize etmis ve peridontal dokularda inflamatuar siirecin
daha hizl1 diizelmesini saglamistir. Kronik peridontal hastaligi olanlarda cortexin
uygulamasi sonrasinda toparlanlanma 1,5-2 kat hizli olmus ve remisyon siiresinde
uzama gorilmiistiir (20). Cortexin multiple skleroza bagli optik norit olan hastalara
uygulanmis ve atrofiye olmus optik sinirde hacim artig1 saglamistir (21). Yapilan
calismalarda noroprodektif 6zelligi raporlanan cortexinin literatiirde fasiayal sinir
paralizisi iizerine etkinligi degerlendiren herhangi bi ¢aligma bulunmamaktadir.
Bizim ¢alismamiz bu nedenle bir ilk olabilir.

Calisma sonuglarimiza gére EMG ile degerlendirmede gruplar arasinda
anlamh farklilik izlenmemistir. Histopatolojik degerlendirmede cortexin grubu ile
kontrol grubu arasinda noral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artisi, miyelin
dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, schwann hiicre proliferasyonu, normal miyelin
yapimi ve Odem acisindan anlamh farklilik tespit edildi. Cortexin ve
metilprednizolon grubu karsilastirildiginda noral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif
artig1 ve 0dem acisindan anlaml farklilik izlenirken miyelin dejenerasyon, aksonal
dejenrasyon, schwann hiicre proliferasyonu ve normal miyelin yapimi agisindan
anlamli farklilik tespit edilmemistir.

Histopatolojik verilerimize gore sinir biitiinliigiiniin korunmus oldugu
travmatik periferik sinir paralizisinde cortexin ve metilprednizolon kontrol grubuna
gore noral fibrotik dejenerasyon, miyelin dejenerasyon, aksonal dejenerasyon,

normal miyelin yapimi ve 6dem agisindan iyilesme iizerine olumlu etki géstermistir
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ancak kollajen lif artisin1 onlemede ve iyilesme iizerine onemli bir belirte¢ olan
schwann hiicre proliferasyonu acisindan istatisliksel agidan anlamli bir etki
gostermemistir. Cortexin ve metilpednizolon karsilastimasinda cortexin kolojen lif
artigin1  metilprednizolona gore azaltmistir ancak perindral fibrozis, miyelin
dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, schwann hiicre proliferasyonu, normal miyelin
yapimi ve ddem agisindan metilprednizolona iistiinliik saglayamamistir. Calismamiz
cortexinin travmatik fasiyal sinir paralizisinde etkinligini gosteren ilk ve tek ¢aligma
olmas1 acisindan 6nemlidir. Literatiir eksikligi nedeni ile cortexin ile daha fazla
calismaya ihtiyag vardir. Insanlarda olusan travmatik fasiyal sinir paralizisinde
kullanilabilmesi i¢in ileri diizey karsilastirmali ¢aligmalarin yapilmasi gerekliligine

inanmaktayiz.
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