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ÖZET 

             Bu çalışmanın amacı fasiyal sinirin ezilmesine bağlı olarak oluşan travmatik 
fasiyal sinir paralizinlerinde intramuskuler cortexin ve metilprednizolon etkinliğini 
araştırmaktır. 
         Çalışma 1400-3000 gram ağırlığında 21 adet sağlıklı yeni zellanda türü 
tavşan üzerinde gerçekleştirilmiştir. Deneklerin tümünün sol fasiyal sinir bukkal 
dalına bası uygulanmış ve fasiyal paralizi oluşturulmuştur. Denekler rastgele 
yedişerli üç gruba ayrılmıştır. Grup I’e (Cortexin grubu) intramusküler olarak 
3mg/gün cortexin, Grup II’ye (Metilprednizolon grubu) intramusküler olarak 
1mg/kg/gün metilprednizolon, Grup III’e (Kontrol Grubu) intramusküler olarak 
3mg/gün serum fizyolojik 10 gün süre ile uygulanmıştır. Nöroprotektif olarak 
kullanılan cortexin literatürde fasiyal sinir paralizisinde kullanılmamıştır bu nedenle 
çalışmamız cortixinin travmatik fasiyal sinir paralizisinde tedavi etkinliğini 
değerlendirmesi açısından dünyada ilktir. Deneklere 7., 14. ve 21. günlerde 
iyileşmenin değerlendirilmesi amacıyla elektromiyografi yapılmıştır. Daha sonra 
deneklerin işlem uygulanan taraftaki fasiyal sinir bukkal dalı çıkarılarak 
histopatolojik incelemeye alınmıştır. İnce doku kesitleri şeklinde hazırlanan 
spesmenler nöral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artışı, miyelin dejenerasyon, 
aksonal dejenerasyon, schwann hücre proliferasyonu, normal miyelin yapımı ve 
ödem parametreleri açısından değerlendirilmiştir. Her deneğe ait dört kesitten dörder 
adet alanda (x40, 100, 200, 1000 objektif büyütme) sayım yapılmış ve her bir grup 
için dört alanın ortalaması alınmıştır. Derecelendirme yok: - (0), hafif: +(1), orta: ++( 
2), şiddetli: +++ (3) şeklinde yapılmıştır.  

Çalışmamızda cortexin ve metilprednizolon kontrol grubuna göre nöral 
fibrotik dejenerasyon, miyelin dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, normal miyelin 
yapımı ve ödem açısından iyileşme üzerine olumlu etki göstermiştir. Cortexin ve 
metilpednizolon karşılaştımasında cortexin kollajen lif artışını metilprednizolona 
göre azaltmıştır. 

Elektromiyografi verilerine göre gruplar arasında anlamlı farklılık 
izlenmemiştir.  
         Çalışmamız sonucunda sinir bütünlüğü bozulmamış travmatik fasiyal sinir 
paralizilerinde cortexin ve metilprednizolonun etkin olduğunu ve tedavide cortexinin 
metilprednizolona belirgin üstünlük sağlayamadığını söyleyebiliriz. 
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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,  

1mg/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 evaluatıng the effect of the cortexin in the treatment of 

traumatıc 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 examıning. 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. GİRİŞ 

  Yüzün mimik kaslarının tümünün innervasyonunu sağlayan fasiyal sinir 

fonksiyonel olarak mixt bir yapıya sahiptir.  Duyusal lifler, parasempatik lifler ve 

mimik kaslarının hareketinden sorumlu olan motor lifler içerir. Fasiyal sinirin 

görevleri arasında motor fonksiyon ile mimik kaslarının innervasyonu, yüzün 

simetrik görünümü, tükrük salgısı, tat alma, aşırı gürültüden iç kulak yapılarının 

korunması gibi pek çok foksyon sayılabilir (1).  Hareket halindeyken veya istirahat 

ediyorken yüzün sağ ve sol yarısının simetrik olması estetik bakımdan çok önemlidir. 

Fasiyal sinirin fonksiyon kaybına bağlı olarak her iki yüz yarısı arasındaki simetrik 

yapı bozulduğunda ve bu yüzün mimik kaslarını fonksiyonlarını yerine 

getiremediğinde psikolojik sorunlar da meydana gelebilmektedir (2). 

Maruz kalınan travmalar, fasiyal sinir fonksiyon bozukluğunun en sık nedeni 

olan Bell paralizisinden sonra fasiyal paralizinin en sık ikinci nedenidir (3-4). 

Travma nedenli periferik fasiyal sinir paralizileri özellikle yüz ve temporal kemik 

travmaları sonrasında, nadirde olsa doğum travmalarına bağlı veya iyatrojenik olarak 

meydana gelebilmektedir (5). İyatrojenik fasiyal sinir yaralanmaları çoğunlukla 

yoğun kolesteatom ve granülasyon dokusunun bulunduğu kronik otitis medialı 

hastalara yapılan timpanomastoid cerrahiler, vestibüler sinir veya endolenfatik kese 

cerrahisi, parotis cerrahisi, pontoserebellar köşe tümör cerrahileri esnasında 

gerçekleşebilmektedir (6). 

Travmatik periferik fasiayal sinir paralizilerinde (TPFSP) tam kesi veya sinir 

hasarından şüpheleniliyorsa en kısa zamanda cerrahi olarak tedavi uygulanmalı ve 

kaybolan fonksiyonlar geri dönderilmeye çalışılmalıdır (7). Cerrahi seçenekler 

arasında kesilen sinirin uç uca anastomozu, sinir dokusu kaybı olduğunda serbest 

sinir grefti ile onarım, fasiyal sinirin dekompresyonu gibi yöntemler sayılabilir (8). 

Günümüzde mikrocerrahi uygulamalrının daha sık ve kolaylıkla uygulanabilir olması 

fasiyal sinir onarımında elde edilen başarıyı önemli ölçüde arttırmıştır (9). 

Travmatik fasiyal sinir paralizilerinde medikal tedavide kullanılan çeşitli 

ajanlar mevcuttur. Kortikosteroidler (KS) travmatik fasiyal sinir paralizilerinin 

tedavisinde kullanılmaktadır ancak henüz etkinlikleri tam olarak ortaya konmamıştır 

(10). Metilperdnizolon (MP) otoimmün ve hematolojik hastalıkların tedavisinde 

yaygın olarak kullanılan bir ajandır, lipid peroksidasyonunu inhibe etmesi ve 
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antioksidan etkinliği olmasından dolayı yüksek dozlarda doku hasarını azaltmaktadır 

(11).  Kliniğimizde yapılan çalışmalarda kesiye bağlı TPFSP’de MP’nin iyileşme 

üzerinde negatif etkileri olduğu gösterilmiştir. Basıya bağlı oluşan TPFSP’de ise 

MP’nin tedavi üzerindeki etkinliği tartışmalıdır (12-15). TPFSP’de mevcut birçok 

tedavi yöntemine rağmen sekel kalma ihtimali yüksektir (16). Bu nedenle TPFSP’de 

yeni tedavi yöntenlerine ihtiyaç vardır.         

Cortexin 1999’dan beri klinik kullanıma girmiş,  sığır beyninden elde edilen 

bir polipeptittir. Molekül ağırlığı (7 kilodalton) kan beyin bariyerini geçmesine izin 

verir. Cortexin eksitatör ve inhibitör aminoasit nöromediatörleri içerir. Cortexin’in 

etki mekanizması kendi metabolik etkinliği ile ilişkilidir, GABA-erjik etkisi vardır 

eksitatör ve inhibitör aminoasit dengesini, seratonin ve dopamin seviyesini düzenler, 

yapılan çalışmalar 3-7 gün gibi erken dönemde etkilenen fonksiyonların geri 

kazanımını arttırdığını göstermiştir. Tedaviye münkün olduğunca çabuk 

başlandığında cortexinin nöron koruyucu etkisi daha belirgindir (17). Akut iskemik 

serebrovasküler olay ve ciddi kapalı kafa travması geçiren hastalarda cortexin alan 

grup şiddetli semptomlarda daha hızlı ve belirgin düzelme göstermiştir (18).  

Peridontal hastalığı olanlarda cortexin tedavisi ile hızlı bir iyileşme sağlanmış ve 

remisyon süresi uzamıştır (19).  Ayrıca cortexin Multiple Sekleroz hastalarında optik 

sinirde hacim artışı sağlamıştır (20).  

Bu çalışmanın amacı fasiyal sinirin ezilmesi sonucu oluşan TPFSP’de 

intramuskuler cortexin ve metilprednizolon etkinliğini araştırmaktır. 

1.1. Fasiyal Sinir 

1.1.1. Fasiyal Sinirin Embriyolojisi 

Fasiyal sinir ikinci brankial arktan gelişir. Embriyonel olarak ilk fasiyal sinir 

dokusu gebeliğin üçüncü Haftasında embriyo henüz üç mm uzunluğundayken 

oluşmakla birlikte normal seyri ve dallanmaları gebeliğin ilk üç ayında gerçekleşir, 

fasiayl sinirin tam olarak gelişimi yaşamın ilk dört yılında gerçekleşmektedir (21). 

Kordo timpani ve genikulat ganglion yapıları embriyo henüz 32 günlükken 

belirmekte ve sinirler ikinci farengeal ark mezenşiminde sonlanmaktadır. Bu noktada 

mezenşim kalınlaşır FS’i oluşturmaya başlar ve bu mezenşimin ön kısmından korda 

timpani gelişir (22).   
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Beşinci haftanın bitiminde sinirsel dokular akustikofasiyal premordiuma 

yakın bir bölgede akustik ve fasiyal olmak üzere iki farklı parçaya ayrılır, fasiyal 

sinirin motor çekirdeği bu sırada tanınmaya başlanır. İki parçaya bölünen bu 

çekirdeğin arkada yer alan küçük parçası aksesuar sinir çekirdeğini oluştururken 

önde kalan büyük parça esas çekirdeği oluştur (23). 

Ponsta N. abdusens (VI. kranial sinir) ve N. fasiyalis (VII. kranial sinir) 

çekirdekleri birbirlerine çok yakın yerleşimlidir. Mezensefalonun gelişimi ile VI. 

kranial sinirin çekirdeği yukarı yönde yer değiştirir ve fasiyal sinir nükleusundan 

ayrılır. Burada FS lifleri N. abducens çekirdeği etrafında dolaşmaktadır, bu yapıya 

internal genus yani iç dirsek adı verilmektedir, (23). VI. ve VII. kranial sinir 

çekirdekleri arasındaki bu yakınlık tümoral ve vasküler bozukluklarda, konjenital 

mobius sendromu bulgularını açıklamaktadır (24). 

Gebeliğin yedinci haftasına gelindiğinde artık genikulat ganglion daha 

belirgindir. VII ve VIII. kranial sinir arasından beyin sapını terk eden N. intermedius 

FS’nin duyusal parçasıdır (25). N. internmedius FS’nin motor liflerinden ayrıdır bu 

nedenle konjenital FS paralizisinde motor nükleus kusuruna bağlı mimik kaslarda 

hareket görülmediği halde tat ve gözyaşı fonksiyonları normaldir.  Konjenital Fasiyal 

sinir paralizisinde hasar seviyesini belirlemek amacıyla uygulanan topografik testler 

bu nedenle çok değerlidir (26). 

Fasiyal sinir koklea ile yakın ilişkilidir. Embriyo 44 günlük olduğunda stapes 

kası ve Reichart kıkırdağı belirmeye başlar, koklea spirallerleri genikulat ganglionun 

alt kısmında görülmeye başlar.  Bu gelişmeler sonucunda trasesi değişen korda 

timpani konkav yol alır. Embriyo 48 günlük olduğunda koklea spiralleri FS’nin 

önüne geçer, stapes kası ve stapes FS’nin derininde belirginleşir. FS’nin horizontal 

kısmının altına ve önüne doğru yer değişertir. FS’nin ön kısmında petrozal sinir 

dalını verir posterior aurikuler dal ortaya çıkar (27). 

Beyin sapından çıkarak temporal kemik içinde genikulat gangliona ulaşan FS 

embriyonun altıncı haftasında geriye doğru kıvrılarak dirsek yapar ve kısa bir mesafe 

horizontal seyrettikten sonra tekrar vertikal seyir gösterir (27). 

Fasiyal sinir trasesi membranöz labirent çevresinde kıkırdak otik kapsülün 

oluştuğu sekizinci hafta sonunda son şeklini alır. Bu zamanda membranöz labirent 



4 

 

erişkin çapına erişir. Kıkırdak iki hafta sonra şekillenmeye başlar ve fasiyal sinir 

çevresinde bulunan kemik duvar beşinci haftadan sonra oluşur (22). 

Fasiyal sinirin intratemporal dallarının embriyolojik gelişimi:  

Korda timpani FS’nin temporal kemik içinde gelişen ilk dalıdır.  Korda 

timpani embriyolojik hayatın beşinci haftasında belirir ve yedinci haftasının sonunda 

trigeminal sinirin dalı olan lingual sinir ile birleşir. Sekizinci haftada hem stapes kası 

hem de kasa giden dal gelişir, petrozal dalda sekizinci haftada belirmeye başlar (23). 

Fasiyal sinirin ekstratemporal dallarının embriyolojik gelişimi:  

Fasiyal sinirin temporal kemiğin dışındaki dallanması hemen temporal 

kemiğe en yakın kısımda başlar. Dalların belirmesi yedinci haftada olur. İlk önce 

postarikuler dalı, daha sonra digastrik dalını verir. Bu dallardan sonra sekizinci 

haftada temporofasiyal ve servikofasiyal dallarını verir. FS sekizinci hafta sonunda 

yüzde dallanmaya başlar ve onikinci hafta sonunda gelişim tamamlanır (24). 

Fasiyal sinirin doğumdan sonraki gelişimi:  

Mastoid kemik doğumda gelişmemiştir ve timpanik halka dardır. FS mastoid 

çıkışında hemen derinin altındadır ve bu durum 2-4 yaşa kadar devam eder. 

Çocuklarda miyelinli lif sayısı azdır ve 40 yaşına kadar yaş ile artış gösterir, 40 yaş 

sonrasında miyelinsiz sinir liflerinde artış gözlenir (27). 

1.1.2. Fasiyal Sinirin Anatomisi  

Mixt bir yapıya sahip olan FS motor, parasempatik, tat ve sensitif liflerden 

oluşur,  embriyolojik olarak ikinci brankial arktan gelişir. Motor çekirdek bir ana 

çekirdekten ve iki aksesuar çekirdekten oluşmaktadır ve ponsta bulunur (28). 

Fasiyal sinir ana motor çekirdeği yukarıda V. kranial sinir massikatör 

çekirdeği, aşağıda ise IX ve X. kranial sinirlere ait nükleus ambigus ile birliktelik 

gösterir. Fonksiyonel olarak ana motor çekirdekte superior, ventral, dorsal, medial ve 

inferior olmak üzere beş bölge bulunmaktadır.  Ventral bölge orbiküler kaslar ile 

birlikte intermediyer bölge auriküler kaslarını ve frontal kasları, dorsal bölge peri 

bukkal kasları, medial bölge yanak kaslarını innerve eder (29). 

Aksesuar motor çekirdekler ventral ve dorsal olmak üzere iki adettir. Dorsal 

çekirdek, digastrik kas arka karnını innerve eder. Ventral çekirdek olivo-

protuberentia ve ana çekirdek medial bölge ile ilişkilidir. Bu bağlantılar bize 
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aksesuar ventral çekirdeğin ossiküler adaptasyonda ve stapes refleksinde rol adığını 

göstermektedir (Şekil 1) (2). 

 

Şekil 1. Fasiyal sinirin anatomisi (ENG: elektronörografi, BT: Bilgisayarlı 

Tomografi, MRI: Manyetik Rezonans Görüntüleme, GSP: Greater Süperfisial 

Petrozal Sinir) 

 

Ana çekirdeğin ventral bölgesi bilateral kortikal innervasyon , diğer bölümleri 

ise kontralateral kortikal innervasyon alır.  Kortikal bağlantı dışında serebellar 

turunkuslar, ekstrapramidal sisteme ait çeşitli yollar ve fasikulus genikulata ile FS 

ana motor çekirdeği arasında bağlantılar vardır. Bu bağlantıların faydası diğer 

serebral motor merkezlerle senkronize çalışmayı sağlaması ve fonksiyonel uyumdur 

(30). 
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Fasiyal sinirin parasempatik lifleri nükleus salivatorius pontis ve lakrimo-

muko-nazal sistemden köken almaktadır. Lakrimo-muko-nazal sistem FS’nin 

eksternal radiküler dalı boyunca yerleşmiştir ve üç vejetatif nükleustan oluşmaktadır, 

bu sistemden köken alan parasempatik lifler perifere doğru motor sinir lifleri ile 

birlikte giderler. N. petrozus süperfisyalis major ile ganglion genikuli seviyesinde 

FS’den ayrılırlar. Nükleus solivatorius pontis’ten köken alan parasempatik lifler N. 

intermedius içinde perifere doğru ilerler ve korda timpani ile FS’den ayrılırlar (Şekil 

2) (2). 
 

 

Şekil 2. Fasiyal sinirin anatomisi   

 

Dilin ön 2/3 kısmının tat duyusunu taşıyan sinir lifleri korda timpani 

içerisinde fasiyal sinire ulaşır ve merkeze ilerler, (Şekil 2). Bu yolda birinci motor 

nöron ganglion genikuli de bulunur. Buradan sonra N. intermedius içinde ilerleyen 
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tat sinir lifleri bulbusta ve ponsta traktus solitariusa katılır ve traktus solitori’de 

sonlanır. Bu çekirdekten başlayan ikinci yol kortikal tat merkezlerinde 

sonlanmaktadır, (31). 

Dış kulak yolu arka duvarı ve duvara yakın timpanik zar bölümü, DKY girişi, 

heliks, antiheliks, tragus ve lobülün bir kısmının cildinin sensitif uyarılarını taşıyan 

lifler ganglion genikulide bulunmaktadır. N. intermedius ile birlikte merkeze doğru 

yol alan bu sensitif lifler bulbusta N. intermediusa ait olan desenden yola katılır ve 

bu yol ile ilgili olan nükleusta sonlanırlar (32). 

Fasiyal sinirin beyin sapından çıkışından yüzün mümik kaslarına dağıldığı 

terminal bölüme kadar olan seyri klinik amaçlarla üç bölüme ayrılır (33). 

1-İntrakraniyal Bölüm: FS’nin beyin sapını terkettiği sulkustan başlayan ve iç 

kulak yolu fundusuna kadar devam eden kısmıdır. FS, VIII. kranial sinir,  

intermediyer sinir (wrisberg siniri), ve iç kulak yoluna giden damarların tümüne 

birlikte akustiko-fasital pedikül denir (34).  Akustiko-fasiyal pediküle ait her elaman 

ayrı bir piamater kılıf ile örtülmüştür.  Arka kafa çukurunda pedinkülün izlediği yol 

şu şekildedir: Sulkustan çıktıktan sonra, sisterna pontoserebellaris içine girer. Altında 

a. bazalisin dalı olan a. Serebellaris posterior inferior, inferior petrozal sinüs ile alt ve 

lateralinde IX, X ve XI. kranial sinirler yer alır. Üstte tentorium serebelli ve superior 

petrozal sinüs ile arkada beyincik yarım küresi ile komuşuluk gösterir. Ön ve dış 

kısmında ise fossa angularis (endolenfatik kese yerleşim yeri) ve bunun altında 

endolenfatik kanal bulunur ve fossanın biraz üstünde fossa subarkuata 

bulunumaktadır.  Pedikül buradan sonra iç kulak yoluna girer.  6-8 mm kadar iç 

kulak yolunda seyrettikten sonra FS iç kulak yolu fundusunun üst ön kısmında 

intermediyer sinir ile birlikte meatal foremenden geçerek Fallop kanalına girer. 

Sinriler ve sinirlerle birliktelik gösteren damarlar araknoid bir kılıf ile sarılı şekilde iç 

kulak yolu girişine kadar gelir (34). 

2-İntratemporal Bölüm: İntratemporal bölgede FS Fallop kemik kanalı içinde 

bulunmaktadır. Kıvrımlı bir seyir izler, iki dirsek yapar ve üç segmenttir.  

a. Labirenter (Petröz) segment 

b. Timpanik segment 

c. Mastoid segment 
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İlk segement labirent (petröz) segment olarak adlandırılmaktadır. İç kulak 

yolunun fundusundan ganglion genikulinin yer aldığı ikinci dirseğe kadar olan 

bölümdür. Fasiyal sinirin bu parçası FS ile birlikte intermediyer siniri de içerir. 

Uzunluğu yaklaşık 3-5 mm’dir. Labirenter segment birinci dirsekte üçgen şeklinde 

bir genişleme göstermektedir ve bu genişleme “ganglion genikuli loju” olarak 

isimlendirilir. Ganglion genikuli içerisinde intermediyal sinir ve FS’ye ait lifler 

makroskobik görünümle ayırt edilemez. Lakrimo-mukonazal sisteme ait olan 

parasempatik lifler petröz sinirleri oluşturarak bu bölümden ayrılırlar (35). 

 Fasiyal kanal iç kulak yolu başlangıcında internal meatusun periostu fasiyal 

kanaldan daha kalındır, bu nedenlen FS bu noktada fasiyal kanalın diğer bölümlerine 

nazaran daha fazla sıkışmıştır. Bell paralizisi tedavisinde cerrahi olarak labirent 

segment dekompresyonu yapılacaksa bu bölgedeki periost kesilerek sinirin 

serbestleştirilmesi gerekmektedir (35). 

Fasiyal sinirin fallop kanalına girişinde üç morfolojik özellik göz önünde 

bulundurulmalıdır (31). 

a-İç kulak yolunda her sinir elemanı ayrı ayrı birer piameter kılıfı ile 

sarılmıştır, fasiayl kanala girişte her kılıf araknoid ile devam etmektedir. Normalde 

bu piamater ilişkisi fundusa kadar uzanır ancak bazen foramende hatta fallop 

kanalının içinde bile devam edebilir. 

b-Sinir kanal içinde fizyolojik olarak darlık gösterir (0.68mm). Bu darlık 

patolojik olarak değerlendirilmemelidir. 

c-Sinir ön ve içe doğru bir kavis gösterir ve bu kavisin açısı 132 derecedir.  

Ganglion genikuli’den sonra sinir ana eksenine paralel ve arkaya doğru 

kıvrılması ile timpanik segment başlar. Timpanik segment uzunluğu 10-12 mm 

kadardır. Bu segment horizontal segment olarakta adlandırılmaktadır ancak 

horizontal plan ile yaklaşık 40 derecelik bir açı yapar. Arkaya, dışa ve biraz aşağı 

doğru bir seyir izlemektedir.  FS’nin orta kulak ile komşuluk yaptığı kısım bu 

kısımdır. FS ganglion genikuli’den sonra tubanın hemen arkasında orta kulağın iç 

duvarının ön ve üstünde yer almaktadır, arada küçük bir kemik lamel bulunmaktadır 

(35). 

Kanalın alt kısmında promontorium, dış tarafında korda timpani, malleus başı 

ve boynu yer almaktadır. Seyir sırasında kanal arkada processus kohleiformis ile 
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komşuluk yapmaktadır.  Tensör timpaninin yaptığı çıkıntının 1-2 mm üstünde fasiyal 

sinir bulunur. Bu çıkıntı klinik olarak önemlidir ve fasiyal sinir nirengi noktalarından 

biridir. Burada FS oval pencerenin ön kenarına gelmiştir. FS horizontal semisirküler 

kanalın altına girmekte ve ona paralel şekilde oval pencere üstünde seyirine devam 

etmektedir, tıpkı bir kaş gibi oval pencereyi üstten sınırlamaktadır. FS bu bölgede 

genellikle çok incedir ve kemik kanalı yoktur, sinir açıkta olabilir (27). 

Buradan sonra sinir ikinci dirseğini yapmaya başlar. Fossa inkudiste inkusun 

horizontal kolu yerleşmiştir ve burası dirseğin başlangıç kısmına uyar. Fasiyal sinir 

ikinci dirseğinin uzunluğu 2-6 mm’dir, 95-125 derecelik bir açı yapmaktadır. Dirsek 

bazen çok keskin açı yaparak, bazende geniş açı yaparak üçüncü parçanın orta 

kısmına kadar devam edebilmektedir.  Çocuklarda ve yenidoğanlarda bu dirseğin 

geriye doğru döndüğü görülebilmektedir. Bu pozisyonel değişkenlik yetişkinlerde de 

görülebilir ve FS seyerinde bir anomaliyi gösterebilir (35). 

Üçüncü bölüm veya diğer adıyla mastoid segment ikinci dirsek ile stiloid 

foramen arasında yer almaktadır. Sinir burada dikey konum almıştır. Ortalama 

uzunluğu 15 mm‘dir. Çapı ise stylomastoid foramende azalmakla birlikte 1 mm’den 

biraz büyüktür (35). 

3-Ekstratemporal Bölüm: FS stilomastoid foramenden çıktıktan sonra parotis 

bezine kadar horizontal olarak öne ve dışa doğru bir seyir gösterir.  Stilo digastrik 

üçgen aracılığı ile parotis bezine girmektedir. FS’nin girmesi ile parotis yüzeyel ve 

derin lob olmak üzere iki loba ayrılır. A. karotis eksternayı çaprazlar ve mandibula 

ramusu kenarına uyan bölgede iki önemli dala ayrılır. Bu iki dal temporo-fasiyal ve  

serviko-fasiyal dallardır. Bu dallar kazayağı denilen bir plexus yapar ve yüzün mimik 

kaslarına, baş ve boyun üst parçasındaki kaslara dağılır ve innervasyonunu sağlar 

(36). 

Fasiyal sinir terminal dallar dışında fonksiyonel önemi olan dallar 

vermektedir. (39,1). 

1-Akustiko-Fasiyal anastomoz: İç kulağın nöro-vegatatif dengesinde önemli 

olduğu düşünülen bu anastamoz iç kulak yolunda vestibüler sinir ve intermediyer 

sinir arasındadır.  

2-Parotis süperfasiyalis majör: Pterigo-platin gangliona giden 

preganglioner parasempatik lifler taşımaktadır. Karotisi çevreleyen sempatik liflerle 
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ve n.petrozis profundus majör ile birleşerek Vidian sinirini oluşturur. Pterigoid 

kanaldan geçerek pterigo-palatin gangliona ulaşır. Bu bölgede sinaps yapan 

parasempatik lifler burun boşluğu mukozasının otonom innervasyonunu ve 

sekresyonu ile birlikte lakrimal sekresyonu düzenler.  

3-Petrozis süperfisyalis minör: FS’ye ait olan çok az sayıdaki parasempatik 

liflerden oluşmuştur. Ancak bulunması kural değildir,  bazen bulunmayabilir. Eğer 

mevcutsa N. Petrozus süperfisyalis majöre paralel ve dış tarafında bir seyir gösterir. 

Orta kulak mukozasına giden bir dal verir ve dal verdikten sonra n. petrozis 

profundus minör ile birleşerek ganglion otikuma gider.  

4-N. Stapedisus: Motor bir sinirdir ve FS’nin mastoid segmentinin orta 

bölümünden ön yüzünden ayrılarak piramidal kanalına geçtikten sonra stapes kasına 

gider.  

5-Korda timpani: Dilin aynı taraf 2/3 ön bölümünün tat duyusunu taşıyan bu 

sinirin FS’den ayrılma yeri farklılık gösterir  ve genellikle stylomastoid foramenin 4-

5 mm proksimalinden ayrılır. Fissura petrotimpanika aracılığı ile kraniumdan çıkar 

ve n. lingualis ile birleşir. Bu sinir submandibular gangliona gelen parasempatik lifler 

ile sinaps yapar, daha sonra submandibular ve sublingual tükrük bezlerine ulaşır.  

6-Dış kulak yolu sensitif dalı: Stilomastoid foramenin birkaç milimetre 

distalinden ayrılmaktadır. Dış kulak yolu kartilaj kısmından  geçerek  dış kulak yolu 

ve kulak kepçesi cildine dağılır. FS’nin innervasyon bölgesine “Ramsey Hunt 

Bölgesi” adı verilmektedir.  

Bahsedilen yan dallar dışında FS’nin n. vagus ve n. glossofarengeus ile 

anastomoz yapan çeşitli dalları,  posterior auriküler dalı,  digastrik kasının arka 

karnını innerve eden dalı, styloglossus kası ve stylohyoid kasa giden dalları vardır.  

1.1.3 Fasiyal Sinir Fizyolojisi  

Fasiyal sinirin motor lifleri esas olarak yüzün mimik kaslarını innerve eder. 

Boyunda platisma, digastrik kasın arka karnını, postaerikular kası, stylohyoid kası ve 

stapedial kası innerve eder.  

Superior salivator nükleustan çıkan preganglionik liflerin bir kısmı nervus 

petrozis süperfisiyalis majör olaraka ganglion sfenopalatine gelir. Post ganglionik 

lifler palatin bezlerin ve lakrimal bezlerin innervasyonunu sağlar. Bir kısmı 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 ulaşır. Bu 

parasempatik liflerin bir bölümü korda timapni aracılığı ile submandibular gangliona 

gelir ve sinaps yapar, postganglionik lifler sublingual, submandibular ve ağız 

içerisinde bulunan minör tükrük bezlerine parasempatik innervasyon sağlar (34). 

Periferik Sinirdeki Bağ Dokuları:  

Periferik sinirde sinirin fonksiyon ve biyomekaniğine destek olan, anatomik 

olarak farklı yapısı olan epinöriyum, perinöriyum ve endonöriyum olarak 

adlandırılan üç ayrı bağ dokusu bulunur. 

Epinöriyum gevşek alveolar bağ doku yapısındadır, içerisindeki kollajen lifler 

yaklaşık olarak 80 nm çapındadır ve sinir boyunca ilerlerler. Epinöriyumda bulunan 

kollajen lifler perinöriyum ve endonöriyumdakilere göre daha kalındır. Periferik 

sinirde kalınlık arttıkça epinöriyum kalılığı da artmaktadır. Epinöriyum içerisinde 

önemli hücresel, vasküler ve lenfatik yapılar barındırmaktadır. Bu yapılar sinirin 

travma cevabını etkilerler. Sinire olan basının etkileri epinöriyum içerisinde yer alan 

yağ hücreleri tarafından azaltılır (13). 

Perinöriyum sinir liflerini sarar ve onları fasiküller haline sokar. Perinöriyum 

içerisinde yaklaşık 15 tabaka halinde düzleşmiş poligonalhücreler bulunur. Bu 

hücreler bazal lamina ile birbirlerine bağlanır. Bazal laminada kalınlaşmaya neden 

olan durumlar içinde yaşlılık ve diyabetes mellitus sayılabilir (32). Perinöral hücreler 

özelleşmiş fibroblastlardır, perinöriyum kollajen lifleri boyunca uzanım gösterirler ve 

yaklaşık kalınlıkları 65 nm’dir (34). Perinöriyum dış tabakasında yüksek oranda 

endositotik veziküller bulunur ve bunlar derine inildikçe azalır, derin tabakada sıkı 

bağlantılı hücreler bulunur. 

Morfolojik olarak perinöriyumu değerlendirecek olursak yarı geçirgen ve yarı 

elastik bir yapıdadır (44). Normalde buradaki intrasellüler basınç diğer bölgelere 

göre daha yüksektir. Bu basınç normal durumlarda bile perinöriyum üzerinde bir 

gerginliğe neden olur.  Bu basınç endonöriyal basınç olarak isimlendirilir (34). 

Travmaya yada başka bir nedene bağlı perinöriyum hasarı oluşursa bu basınç 

nedeniyle sinir lifleri defekten dışarıya herniye olur ve iskemiye bağlı 

demiyelinizasyon gelişir (13). 

Perinöriyum uzun aksta da bir gerginliğe sahiptir. Bu gerginlik sinir 

kesilerinin cerrahisini de zorlaştırmaktadır. Sinirler bir hasar oluşmadan %10’a kadar 
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gerdirilebilirler. Yapılan çalışmalara göre bu oran geçilirse önce perinöriumun daha 

sonra da fasiküllerin olumsuz etkilenebileceği gösterilmiştir (27). 

Periferik sinirde en içte bulunan bağ doksu endonöriyumdur ve tüm aksonu 

sarmaktadır. İçeriğinde yoğun bağ doku ve kollajen lifler yer alır. Bu histolojik 

yapısı ile sinir liflerini dış etkilerden korur ve sinir liflerine destek olur. 

Endonöriyumdaki kollajen liflerinin daha çok schwan hücreleri tarafından yapıldığını 

gösteren bulgular vardır (38). 

Endonöriyumdaki hücrelerin sinir fonksiyonlarına önemli katkıları 

olmaktadır. Bu hücrelerden en önemlisi endonöral hücrelerin yaklaşık %90’ını 

oluşturan schwan hücreleridir (39). Periferik sinirdeki her bir akson schwan hücresi 

tarafından çevrilmiştir. Bu hücreler miyelin plak yaparak aksonları kaplarlar. 

Miyelinizasyon sinirin iletim kapasitesini arttırır. Miyelin kılıfta iki schwan hücresi 

arasında bir mikrometre açıklık bulunmaktadır. Burası ekstrasellüler ortamdaki 

sıvıya karşı uyarılabilir bölgelerdir ve Ranvier boğumu olarak adlandırılır. Schwan 

hücrelerin etrafında bir bazal lamina bulunmaktadır. Bazal lamina Schwan 

hücrelerini makrofajlar, fibroblastlar ve mast hücrelerinden ayıran temel yapıdır. 

Oluşan iskemiler sırasında Schwan hücrelerinde dejenerasyon görülebilir ancak bazal 

lamina korunur. Sinir lifi büyürken bazal lamina yol gösterici rol üstlenir ve sinir 

lifinin distalde hedef akson lifini bulmasını sağlar. Schwan hücreleri 

endonöriyumdaki iskemiye karşı çok hassastır. Schwan hücrelerinin iskemiye, 

mekanik basıya veya toksik etkenlere maruz kalması aksonlarda demiyelinizasyona 

neden olur. Böyle bir durumda yaygın bir hasar meydana gelerek sinir iletimi tam 

durabileceği gibi sadece fokal olarak schwan hücre harabiyeti görülebilir. 

Demiyelinize olmuş olan akson daha sonra Schwan hücresi tarafından miyelinize 

edilir. Histolojik olarak bu durum normal görünümlü akson üzerinde çok ince 

miyelin görülmesi ile anlaşılabilir (40). 

Fasiyal Sinirin Fizyopatolojisi: Fasiyal sinir yaralanmaları foksyonel 

kayıplara neden olabilir. Prognostik önemi olan bu yaralanmalar Sunderland’ın 

sınıflamasına göre beş başlık altında toplanır (41). Siniri meydana getiren yapıların 

yaralanmalarına göre:  

I. Derece yaralanma (Nöropraksi): Aksonal iletim durmuştur, intranöral 

basıncın artmasına bağlı olrak gelişen fizyolojik blok vardır. Özellikler dışarıdan 
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basılar nöropraksiye neden olabilirler.  Neden olan faktör ortadan kalktığında sinir 

fonksiyonlarında tam geri dönüş olur. Bu geri dönüş hemen veya en geç üç hafta 

içerisinde olur.  

II. Derece yaralanma (Aksonotmezis): Aksonal kopma vardır. Yaralanma 

seviyesinden motor son plağa kadar olan bölgede Wallerian Dejenerasyon gelişir. 

Sinir bütünlüğü bozulmamıştır ve etiyolojik faktör ortadan kalkınca normal 

fonksiyonuna döner.  

III. Derece Yaralanma (Endonörotmezis): Endonöriyumda defekt meydana 

gelmiştir bu nedenle daha ağır bir yaralanmadır. İyileşme gerçekleşirken akson yanlış 

endonöriyum içine doğru rejenerasyon gösterebilir (misdirection) ve inkomplet 

iyileşmeler olabilir. 

IV. Derece Yaralanma (Perinörotmezis): Sinirdeki lezyon daha ağırdır ve 

yanlış iyileşmeler daha sık olarak görülmektedir. 

V. Derece Yaralanma (Epinörotmezis):  Sinirde tam kopma söz konusudur. 

Kopan uçlar uç-uca getirilmedikçe iyileşme şansı yoktur. Kopan uçlar karşı karşıya 

anastomoz edilse bile tam iyileşme hiçbir zaman olmaz.  

Paralizi gelişmiş FS’de etiyolojik neden enfeksiyon ise sinirin labirenter 

segmentinde boydan boya ödem bulunmaktadır, travmatik vakalarda ise retrograd 

ödem ve enflamasyon bulunmaktadır. 

1.2. Fasiyal Paralizi 

Periferik fasiyal paraliziye neden olan pek çok sebep bulunmaktadır. Bu 

nedenler arasında hayatı tehdit eden hastalıklarda bulunabilmektedir. Vakaların 

büyük bir kısmında belirgin bir neden bulunamamakta ve bunlar idiopatik grupta 

incelenen Bell paralizisi olarak kabul eilmektedir. Fasiyal paralizi nedenleri başlıca 

idiopatik hastalıklar, travmatik hastalıklari enfeksiyöz hastalıklar, tümoral hastalıklar 

ve diğer hastalıklar olmak üzere beş ana başlık altında toplanabilir  (1). 

Travmatik Fasiyal Paraliziler: Periferik fasiyal paralizi nedenleri arasında 

Bell paralizisinden sonra en sık neden travmatik nedenlerdir.  Künt travmalar sonucu 

gelişen temporal kemik kırıklarında, ateşli silah yaralanmalarında, temporal kemik 

cerrahisi sırasında iyatrojenik olarak oluşan travmalarda, yüz bölgesinin cerrahisi 

sırasında iyatrojenik olarak oluşan travmalarda ve parotis bölgesinin penetran 

yaralanmalarında fasiyal paralizi görülebilmektedir.  Travmatik fasiyal sinir 
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paralizilerinin en sık nedenleri trafik kazaları, darp ve düşme sonucunda gelişen 

kemik kırıklarıdır (27). 

Kaza sonucunda meydana gelen fasiyal paraliziler özellik göstermeleri 

bakımından üç grupta incelenebilir. 

-Kafa travmalarına bağlı fasiyal paraliziler  

-Ateşli silahlarla meydana gelen fasiyal paraliziler 

-Parotis bölgesi ve boyun yaralanmalrı sonucu ortaya çıkan fasiyal paraliziler 

Trafik kazaları gün geçtikçe artmaktadır ve sonuçta kafa travması sıklığı 

artmaktadır. Literatüre göre kafa travmalarına bağlı fasiyal paralizilerin sıklığı %2-3 

arasında değişmektedir.  Kafa travmasına bağlı en çok yaralanan kranial sinir N. 

olfaktoris’tur (%6) ikinci sıklıkla fasiyal sinir yaralanır (27). 

Kulak burun ve boğaz hastalıkları baş-boyun cerrahisi ve beyin cerrahisi 

bölümlerinin alanına giren bazı cerrahi girişimler sırasında FS yaralanabilir. Bu 

cerrahi girişimlere örnek olarak; timpanoplasti, radikal masteidektomi, mastoid 

obliterasyon, modifiye radikal mastoidektomi, stapedektomi, endolenfatik kese ve 

vestibüler sinire yönelik cerrahi girişimler gibi timpano-mastoid cerrahiler sırasında, 

akustik tümör cerrahisi, arka ve orta kraniyal fossaya yönelik operasyonlar, parotise 

yönelik cerrahiler sayılabilir (27). 

Özellikle parotis bölgesine ve mastoid tepe önüne gelen ateşli silah yada 

diğer kesici delici silahlarla oluşan travmalarda oldukça sık fasiyal paralizi 

görülmektedir (27). 

İyatrojenik fasiyal paralizi nadir olarak görülür ve insidansı %1 olarak 

raporlanmıştır, hem hasta her cerrah için kötü bir durumdur (42). FS’de anatomik 

varyasyon olduğunda iyatrojenik hasar oluşum riski yüksektir. En sık görülen 

varyasyon dehisanslar olup genellikle oval pencere üzerinde timpanik segmentte 

gözlenir. İyatrojenik fasiyal paralizi postoperatif erken ve geç dönemde ortaya 

çıkabilmektedir. Nielsen ve ark. (44), yaptıkları çalışmada mastoid cerrahisi sırasında 

iyatrojenik fasiyal paralizi insidansını %1.7 olarak raporlamıştır. FS’nin 

intratemporal bölümünün iyatrojenik hasarının tedavisi nedene bağlıdır. Fasiyal 

nörinom gibi fasiyal sinirin kesilmek zorunda olduğu durumlarda mümkünse uç uca 

anastomoz yapılmalı, uç uca anastamoz münkün değilse greft ile onarım 

yapılmalıdır.  
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Fasiyal sinirde hasar %30’un üzerindeyse debride edilmeli ve reanastamoz 

yapılmalıdır (43). Fisch (58) riskli hastalarda travmadan sakınmak amacıyla monitör 

kullanımını önermiştir. Literatüre bakıldığında iyatrojenik fasiyal sinir 

yaralanmalarının en sık nedeni timpanomastoid cerrahidir (45). 

Sinir Yaralanmalarının Cerrahi Tedavisi:  

Travmatik fasiyal paralizilerin değerlendirilmesinde anamnez, fizik muayene 

ve labaratura bulguları büyük önem taşır.  Paralizinin oluş şekli, paralizinin travma 

anında mı yoksa ilerleyen zamanlarda mı ortaya çıktığı tedavi planlamasında ve hasta 

takibinde yol göstericidir. Travma anında meydana gelmiş bir fasiyal sinir 

paralizisinde veya sinirde kesi düşünülen bir vakada acil cerrahi tedavi 

planlanmalıdır. Travmatik paralizi düşünülen bir hastada mastoid bölgede ve 

temporal bölgede ekimoz varlığı önemlidir. Temporal kemiğin radyolojik olarak 

incelenmesinde özellikle petröz parçasını değerlendirmek için Towne grafi ile fraktür 

hattını görmek münkündür ancak fraktürün görülmesinde ve değerlendirilmesinde 

bilgisayarlı tomografi (BT) daha detaylı inceleme olanağı verir (40). 

Künt ve penetran travmalar neticesinde travma anında bulunmayıp zaman 

içinde yavaş seyirli gelişim gösteren fasiyal paralizilerin nedeni sinirde ödem 

gelişmesine bağlıdır. Bu durumda tedavi Bell paralizisi tedavi ediliyor gibi yapılacak 

elektrofizyolojik test sonuçlarına göre planlanır. Komplet paraliziye progresyon 

gösterip sinirde şiddetli dejenerasyon geliştiği belirlenen hastalarda ve travma sonrası 

ani gelişen komplet paralizilerde, hasar bölgesinin cerrahi eksprolasyon endikasyonu 

bulunmaktadır (27).  

Cerrahi travmalara bağlı olarak gelişen fasiyal paraliziler en sık serebello-

pontin köşe cerrahisinde, iç ve orta kulağa yönelik cerrahi girişimlerde ve parotis 

bezi cerrahisi sırasında görülmektedir. Eğer cerrah operasyon esnasında sinir kesisini 

fark ederse gerekli onarımı aynı anda yapmalıdır. Travma anında gelişmiş bir 

paralizide veya sinir devamlılığının kaybolduğu düşünülen bir vakada acil cerrahi 

girişim düşünülmelidir.  Keskin, temiz ve 24 saatten az olan yaralanmalarda primer 

tamir endikasyonu vardır ve normal görünümlü anatomik yapılar içinde skar dokusu 

oluşmadan cerrahi tedavi yapmak münkündür. Distaldeki deinnerve olan dokunun 

kısa süre içerisinde reinnervasyonu acil cerrahi girişimin önemini artırır. Grabb’in 

(46), yaptığı çalışmada primer cerrahinin sekonder cerrahiye üstün olduğu 
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gösterilmiştir Cerrahi işlem sonrasında fark edilen inkomplet paralizilerin nedeni 

sinirin gerilmesi, sıkıştırılması veya kanlanmasının bozulmasına bağlı gelişen 

ödemdir. Bell paralizisi tedavi protokolü uygulanır (1). 

Sinir Rejenerasyonu: Sinir rejenerasyonunda cerrahi tekniklerin gelişmesine 

rağmen hasarlı nöronda tam bir fonksiyonel düzelme nadirdir, (47). Yalnızca 

Amerika Birleşik Devletlerinde yılda 200000’den fazla sinir tamiri girişimi 

yapılmaktadır (48). Sinir yaralanmalarında aksonal büyümeyi yeniden sağlayacak 

töropatik yöntemler henüz yeni yeni gelişme aşamasındadır. 

Schwann hücreleri, sinir rejenerasyonunda önemli bir yer tutmaktadır. Hem 

aksonların hedeflerine ulaşması için gerekli fiziksel uyarıları oluştururlar hem de 

aksonal gelişme için gerekli ekstrasellüler proteinleri sağlarlar. Hasar görmüş bir 

sinirde Schwan hücreleri aktive olur ve çoğalarak distal segmentteki makrofaj 

aktivitesine yardımcı olur. Miyelin yapı fagosite edilse de Schwann hücreleri sağlam 

kalır. Schwann hücreleri tarafından oluşturulmuş tübüller içerisine doğru akson 

rejenerasyonu kompleks bir süreçtir. Rejenere olan bir akson distale doğru çok 

sayıda tomurcuk gönderebilmektedir. Bunu hedef organa olan spesifiteye göre oluşan 

selektif atrofi izler (58, 59). 

Kesilen ve rejenere olmuş proksimal akson ucundaki genişlemiş aksonal 

tomurcuklanmaya büyüme konisi denir. Büyüme konisi içinde aksonal büyüme ve 

rejenerasyon için gerekli bol miktarda aksonal organel ve mikrofilamanda oluşur. 

Optimal olarak büyüme konisi Schwann hücre tüplerine yönelmektedir. Bu süreç 

çeşitli mekanizmalarca kontrol edilmektedir, bazal lamina yapıları ile kontakt 

yönlendirme ve nörotropism-kemotaksis örnek olarak verilebilir. Akson distal 

segmente ulaştıktan sonra perifere doğru büyümeye devam eder ve hedef organa 

ulaştıktan sonra maturasyon safhası başlar.  Akson çapı proksimalden distale doğru 

artar ve myelenizasyon bunu takip eder. Rejenere olmuş bir akson normalden daha 

küçüktür ve daha ince bir miyelin tabakası vardır (51). 

Sinirde kesi yada ciddi ezilme yaralanmalarından sonra proksimal ve distal 

sinir uçlarının primer anastamozu yapılarak ilgili iskelet kasının optimal 

reinnervasyonu sağlanabilir. Eğer sinirde gerginliğie yol açmadan primer onarım 

yapılamıyorsa sinir gereftleri kullanılarak fonsikyonel sonuç alınmaya çalışılır. 

Greftte mevcut olan endonöraal tüpler rejenere olan aksonların defekti geçebileceği 
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bir çatı sağlar. İkinci olarak Schwann hücreleri canlı oldukları sürece aksonal 

rejenerasyonu uyaran trofik faktörler sağlar. Üçüncü olarak greftteki Schwann 

hücreleri rejenere olan sinirde remiyelinizasyona yardımcı olur. (52). 

Sinir tamiri hücresel tamire dayanır. Ampute edilen sinir hücreleri, kesilen 

kısımaları kompanze etmek amacıyla yeni yollar oluşturur ve aksoplazmik akımlarını 

tekrar kazanırlar. Nöronların sayısı artmaz herbir hücrenin tamiri yoğun hücresel 

proliferasyon olan bir ortamda gerçekleşir. Graftstein tarafından belirtilen ilk olarak 

1982 yılında Nissl tarafından gözlenen tipik cevap; hücre gövde hacminde artış, 

nükleusun perifere deplasmanı ve stoplazmadan bazofilik materyal kaybını içerir 

(53).  

Bir sinir dalı hasar gördüğünde veya kesildiğinde her iki dalda doku 

organizasyonu ve morfolojide önemli değişiklikler olur. Proksimal dalda aksonlar 

karşılık gelen endoneural tüpü arkasında boş bir silindir olarak bırakarak yukarı doğrı 

kısa bir mesafede dejenere olur. Schwann hücreleri ana bazal lamina içerisinde 

prolifere olurlar ve proksimal daldan reinnervasyon için uygun olan distal dejenere 

sinirlerde uzanan Bungher Bandları olarak bilinen hücre klonları oluşturmaktadır 

(52).  

Hasar sonrası birkaç gün içinde proksimal daldaki miyelinize aksonlar distale 

doğru ilerleyen çok sayıda aksonal filiz ve ince miyelin kılıf üretir. Periferal sinir 

tamir başarısı proksimal daldan distal dala doğru rejenere olan aksonların yoğunluğu, 

doğru hedefe ulaşan akson sayısı ve yaptığı bağlantılarca belirlenmektedir (54). 

Nöroglial hücreler olan astroistler, mikroglia/makrofajlar üzerinde son 

zamanlarda artmış bir ilgi vardır. Glial hücre tipleri; proliferasyon, hipertrofi, 

migrasyon ve farklı morfolojik fenotiplere dönüşüm gösterme şeklinde travmatik 

yaralanmalarda güçlü cevap vermektedir (55). 

Endojen glial hücrelerce ilk cevap, lezyon oluşu sonrasında 5-20. dakikalar 

arasında gözlenmektedir. Lezyon sonrası 2-3. haftada glial reaksiyon pik yapar (56). 

Sinirin tekrar büyümesi spesifik proteinlerin salınımı ile kontrol edilmekte ve 

aksonal rejenerasyonu uyaran genlerin aktivasyonu ile münkün olabilmektedir. 

Aksonların yeniden büyümesinin en büyük engeli lezyon bölgesinde belirgin glial 

skar oluşumudur. Rejenerasyon oluşan her bölgede rejenere sinir lifleri nöroglial 

skarda durmakta veya pas geçmektedir. Skar matriksi aksonal büyümeyi önler ve 
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aksonal rejenerasyona karşı olarak mekanik bir bariyerdir. Aksonal rejenerasyonun 

normal süreci hasar görmüş aksonun yeniden büyümesi, lezyon sahasına geçiş, 

uygun yönde uzama, hedefin reinnervasyonu ve önceki elektrofizyolojik özelliklerin 

restorasyonunu içerir (57). 

Sunderland (43),  endoneuriumun sağlam olması durumunda aksonal 

rejenerasyonla fonksiyonlarda düzelme olduğunu ancak endoneurium 

yaralanmalarında fonksiyon kaybının düzelmediğini bildirmektedir. 

Rejenerasyonun başlangıcında, aksonun ucu endonöral tüp içinde lezyon 

bölgesine doğru ilerler. Proksimalde aksonal büyüme bulguları 24 saatin sonunda 

görülmeye başlar.  Bu bulguların ortaya çıkışı lezyon karakterine göre gecikme 

gösterebilir. Eğer travma bölgesinde bağ doku yapıları korunmuş ise rejenerasyon,  

aksonal büyüme hızlanır. Mira (60), çalışmasında bu bulguyu vurgulamıştır.  

Akson büyümesinde ve yeniden fonksiyon kazanmasında Schwann 

hücrelerinin akson etrafında toplanarak miyelin sentezini başlatmaları önemli rol 

oynar. Remiyelinizasyon proksimalden distale doğru olmaktadır. Yeni miyelin 

yapımı için kandan alınan kolestrol ve eski miyelin artıkları kullanılır. Yeni miyelin 

yapımı 7-15. gün arasındadır ve aksonal rejenerasyona eşlik etmektedir.  İki akson 

tamamen kopmuşsa araları sinir bağ dokusundan kaynaklanan perinöral hücreler, 

fibroblastlar, kollajen lifleri ve kapiller damarlarla dolar. Kollajen lifleri iyileşme 

sırasında sinire paralel dizildikleri için iyileşmeye belirgin bir engel teşkil etmezler. 

Akson ucunun distal aksona ve Schwann hücrelerine yönelme eğiliminde oluşu 

aksonal rejenerasyona yardım eder (49). 

1.4. Tedavi Gruplarına Uygulanan Ajanlar:  

1.4.1. Cortexin 

Cortexin 1999’dan beri klinik kullanıma girmiş,  sığır beyninden elde edilen 

bir polipeptittir. Molekül ağırlığı (7 kilodalton) kan beyin bariyerini geçmesine izin 

verir. Cortexin exitatör ve inhibitör aminoasit nöromediatörleri içerir. Cortexin’in 

etki mekanizması kendi metabolik etkinliği ile ilişkilidir, GABA-erjik etkisi vardır. 

Eksitatör ve inhibitör aminoasit dengesini, seratonin ve dopamin seviyesini düzenler, 

beyinde antioksidan aktivitesi ve bioelektriksel aktiviteyi düzenleyici etkisi vardır.  
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Metilprednizolon 

Metilprednizolon uzun etkili sentetik bir glukokortikoiddir, mineralokortikoid 

etkinliği çok düşüktür. Genel olarak glukokortikoidler karbonhidrat metabolizması 

üzerinde insüline zıt etkilere sahiptir. Karaciğerde glokoneogenezi arttırır, karaciğer 

hariç diğer dokularda protein sentezini inhibe eder. Altta yatan neden ne olursa olsun 

suprafizyolojik konsantrasonlarda enflamasyonun tüm bulgularını ortadan kaldırır. 

Bu etkiyi başlangıç döneminde nötrofil, bazofil ve makrofajlardan salınan 

kemotaktik ajanların salınım ve sentezini inhibe ederek, daha sonra makrofaj 

migrasyonunu önleyerek ve trombosit aktive edici faktörü inhibe edip lizozom 

membramlarını stabilize ederek sağlar (61). 

Antiinflamatuar ve antialerjik etkileri nedeniyle metilprednizolon tüm 

otoimmün hastalıkların tedavisinde, aspirasyon ve kimyasal pnömoni tedavisinde, 

malign tümörlerin ve birçok hematolojik hastalığın tedavisinde yağın olarak 

kullanılan bir ilaçtır. Antioksidan özelliği ve lipit peroksidasyonunu inhibe etme 

özelliğinden dolayı yüksek dozlarda doku hasarını azaltmaktadır. Yüksek doz 

metilprednizolon kullanımının spinal kord hasarını azalttığı gösterilmiştir (62, 63). 

Bell paralizisinin rutin tedavisinde en çok tercih edilen ajan steroidlerdir. 

Antiinflamatuar ve antiödem etkiden yaralanılarak FS’nin fallop kanalı içindeki 

sıkışmasını azaltmak ve dejenerasyonu önlemek amacıyla kullanılır. Klasik tedavi 

protokolünde 1mg/kg/gün prednizolon iki eşit dozda uygulanır ve başlangıç dozu altı 

gün devam ettikten sonra dört gün içinde ilaç azaltılarak kesilir (64). İnkomplet 

paralizi durumunda yüksek iyi prognoz nedeniyle kimi yazarlar steroid tedavisi 

önermemiştir (65), ancak tedavi  başlandığında paralzinin ağırlığı ile tedavi etkinliği 

arasında ilişki olmadığını gösteren çalışmalar vardır (64). 

1.5 Tavşan Fasiyal Sinirinin Anatomisi:  

Tavşan FS’si aurikula anterior inferiorundan ekstrakranial çıkış yapmaktadır. 

Aurikula inferiorunda yerleşmiş olan parotis bezinin derininde yer alır. Parotis bezi 

tamamen disseke edilirse FS’nin ana trunkusuna ulaşılır. FS ana trunkusu yukarıdan 

aşağı ve içten dışa doğru bir seyir gösterirken FS’den yukarı doğru çıkan dal 

posterior aurikular sinir olarak adlandırılır. Daha sonra aşağıya ve geriye uzanan bir 

dal verir ve bu dal n. servicalis olarak adlandırılır. FS yaklaşık olarak 1 cm’lik seyir 

gösterdikten sonra marjinal mandibular dalı verir. Bu dal ağız kenarı ve bıyık 
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hareketlerini sağlamaktadır. Marjinal mandibular daldan sonraki dal bukkal dal 

olarak adlandırılır. Bukkal dal yaklaşık olarak 2 cm kadar zigomatik adele üzerinde 

seyreder ve iki dalcığa ayrılır, bu dallar dorsal ve bukkal dallardır (17). 

1.6 Elektromyografi:  

Elektromyografi cihazları; kaydedici elektrotlar, sinir ve kas aksiyon 

potansiyellerini büyüten amplifikatörler, biyoelektrik değişimleri gösteren 

ossiloskop, bu değişimlerin duyulmasını sağlayan hoparlör sistemi, sinir ve kasları 

kontrollü uyarılarla uyaran simülatör, elektrot ve kaydedici içeren kompleks 

aletlerdir.  

Kas ve sinirden gelen biyoelektriksel potansiyeller 10 mikrovolt ile 10 

milivolt arasında değişirler. Bu kadar küçük elektriksel gerilim farklarının 

ossiloskopta aşağı yukarı net çizgiler halinde görülmesi potansiyellerin ossiloskoba 

gelmeden önce amplifikatörler ile büyütülmesi ile elde edilir. Oluşan ses titreşimleri 

büyültülerek mikrofona gönderilir ve böylece kas aktivasyon potansiyellerinin göz ve 

kulakla izlenmesi sağlanır (66) 

Bir iskelet kasında istemli hafif bir kasılma sonucunda izoelektirik hat 

üzerinde keskin hatlı iniş çıkışlar şeklinde dalgalar oluşur. Bu dalgalar motor ünit 

potansiyelleridir. Amplitüd yüksekliği EMG değerlendirilmesinde, kas aktivasyon 

kuvveti ve kas gerilim şiddeti ile yakın ilişki gösterir.  

Elektiriksel uyaran verilmesi ile amplitüd oluşumu arasında geçen süre latent 

periot olarak adlandırılır ve bu sürenin uzaması kas veya sinir hasarının göstergesi 

olarak düşünülebilir (66). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1.Denekler 

Çalışma Fırat Üniversitesi Deneysel Araştırma Merkezi’nden temin edilen 

1400-3000 gram ağırlığında 21 adet sağlıklı yeni zellanda türü tavşan üzerinde Fırat 

Üniversitesi Etik Kurulu’ndan  12.06.2013  tarih 73 sayılı karar onayı alınarak 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmada kullanılacak olan sarf malzemeleri Fırat Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Projeleri (FÜBAP proje no:   ) birimi tarafından temin edilmiştir. 

Tüm deneklerin fasiyal sinir fonksiyonları değerlendirilmiş ve fasiyal sinir 

değerlendirmesi normal olanlar çalışmaya dahil edilmiştir. Fasiyal sinir muayenesi 

kriterleri olarak çiğneme esnasında simetrik bıyık hareketleri ve basınçlı hava 

uygulandığında göz kırpma reflekslerinin var oluşu alınmıştır. Denekler Fırat 

Üniversitesi Deneysel Araştırma Merkezinde azami üçerli olmak üzere on ayrı 

kafese yerleştirilmiş, özel yemlere ve suya limitsiz ulaşabilecekleri düzeneklerle 

standart şekilde beslenmişlerdir.  

2.2.Deneklerin Gruplara Ayrılması 

Denek olarak kullanılan 21 adet sağlıklı yeni zellanda türü tavşan rastgele  

yedişerli üç gruba ayrılmıştır. Denekler travma oluşturulduktan sonra 10 günlük ilaç 

uygulaması sonrasında toplam 21 gün süre ile takip edilmiş ve 22. gün dekapute 

edilmiştir.  

Grup I (Cortexin grubu): Deneklerin fasiyal sinirinde ezilme tipi hasar 

oluşturduktan sonra 3/mg/gün cortexin (Koptekcn, Geropharm İlaç San, Rusya) tek 

doz olarak intramuskuler enjeksiyon yöntemiyle 10 gün süreyle uygulanmıştır. 

Grup II (Metilprednizolon grubu): Deneklerin fasiyal sinirinde ezilme tipi 

hasar oluşturduktan sonra 1/mg/kg/gün metilprednizolon (Prednol-L, Mustafa Nevzat 

İlaç San, Türkiye) tek doz olarak intramuskuler enjeksiyon yöntemiyle 10 gün 

süreyle uygulanmıştır. 

Grup III (Kontrol Grubu): Deneklerin fasiyal sinirinde ezilme tipi hasar 

oluşturduktan sonra 3/mg/gün serum fizyolojik tek doz olarak intramusküler 

enjeksiyon yöntemiyle 10 gün süreyle uygulanmıştır.  

Çalışmaya alınan deneklerin tümüne aynı cerrah tarafından aynı cerrahi 

prosedür uygulanmıştır. Deneklerin tümü, 10 mg/kg xylazine hidroklorid (Rompun, 
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Bayer AG, Almanya) ve 50 mg/kg ketamin hidroklorid (Ketalar*, Eczacibaşı İlaç, 

Türkiye) ile uyutulmuş ve deneklerin FS trasesine uyan bolgelerindeki ciltleri traş 

edilip %70 ethanol ve povidon iyod ile temizlenerek kurutulmuştur. Prosedür steril 

şartlarda operasyon mikroskobu (Olympus, BX51, Japonya) yardımı ile yapılmıştır. 

Gözaltından mandibulaya paralel yaklaşık olarak 2 cm uzunlugunda horizontal bir 

insizyon yapılıp cilt, ciltaltı diseke edilerek yüzeyel fasiaya ulaşılmış; mikroskopik 

diseksiyon yapılarak FS'nin bukkal dalı sinir stimulatorü yardımı ile tanınmıştır 

(Şekil 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. Tavşan fasiyal sinir bukkal dalı 

 

Belirtilen bukkal dal bölgesi bir dakika boyunca kapanma basıncı 188 gr/cm² 

ve tolerans basıncı 162-198 gr/cm² olan Yaşargil-Phynox Anevrizma Klipsi 

(Aesculap AG, Almanya) ile sıkıştırılarak sinirin ezilmesi sağlanmıştır (Şekil 4). 
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Şekil 4. Fasiyal sinir bukkal dalında Yaşargil-Phynox Anevrizma Klipsi ile bası 

oluşturulması 

 

Bası bölgesi kas tabakası, bası bölgesinin tanınması amacı ile 5.0 prolen ile 

stür atılarak işaretlenmiştir. Bası işlemi tamamlandıktan sonra cilt 4.0 ipek ile stüre 

edilerek kapatılmıştır. Deneklere cerrahi işlemin bir saat öncesinde ve bir saat 

sonrasında proflaktik olarak 20-40 mg/kg cefazolin sodyum (Sefazol flak, Mustafa 

Nevzat, Türkiye) intramuskuler olarak uygulanmıştır. Cerrahi işlem sonrasında 

deneklerin tümü 21 gün boyunca takip edilmiştir. 

2.3. EMG Uygulanması 

Deneklerin tümüne 7. 14. ve 21. günde elekromyografi (EMG) yapıldı. EMG 

uygulanırken fasiyal sinirin ana trunkusuna uyarı verildi ve deneklerin bukkal 

kaslarına yerleştirilen iğne elektrotlar ile bukkal dalda oluşan aksiyon potansiyelleri 
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ve latent periyotların ölçümleri gerçekleştirildi.  Elde edilen veriler bilgisayar 

ortamına kayıt edildi (Şekil 5, Şekil 6). 

 
Şekil 5.  Deneklere 7, 14 ve 21. günde EMG uygulaması 

 

 
Şekil 6. Deneklere EMG uygulanması ile  elde edilen veri örneği 
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2.4. Spesmenlerin Hazırlanması 

Çalışmaya dahil edilen deneklerin tümü, 10 mg/kg xylazine hidroklorid 

(Rompun, Bayer AG, Almanya) ve 50 mg/kg ketamin hidroklorid (Ketalar*, 

Eczacibaşı ilaç, Türkiye) ile uyutularak deneklerin eski insizyon bölgesinden tekrar 

insizyon yapılarak travma bölgesine ulaşıldı. Fasiyal sinir bukkal dalı çevre 

dokulardan disseke edildikten sonra 5.0 prolen ile işraetli travma bölgesinin 5 mm 

proksimali ve 5 mm distalinde FS bukkal dalı çıkarıldı.  

Çıkarılan spesmenler %10 glutaraldehit içine konularak fikse edilmiştir. Daha 

sonra spesmenler 30 dakika %1 osmiyum tetraoksit içinde tutulup aşamalı olarak 

etenol içerisinde dehidrate edilmiş ve Epon içine konulmuştur. Ultratome 3 bıçaklar 

ile (Shandan Finesse, İngiltere) 1.5 mikron kalınlığında sinir boyuna paralel ve dik 

kesitler elde edilmiştir. Kesitler hematoksilen eosin ve mason trikrom boyaları ile 

boyanmış ve ışık mikroskobu ile (Olympus, BX51, Japonya) x40, 100, 200, 1000 

büyümede değerlendirilmiştir. 

2.5. Spesmenlerin Değerlendirilmesi 

İnce doku kesitlerinde nöral fibrotik dejenerasyon,  kollajen lif artışı, miyelin 

dejenerasyon, schwann hücre proliferasyonu, normal miyelin yapımı ve ödem 

Olympus ışık mikroskobuna takılmış olan Eyepieces graticule (1x1 mm ebatında 100 

eşit kareli oküler mikrometre) ile sayılmıştır.  

Her deneğe ait kesitten dörder adet alan  (x40, 100, 200, 1000 objektif 

büyütmede)  sayılmış ve her bir grup için sayılan dört alanın ortalaması alınmıştır. 

Elde edilen bulgular: Yok: -(0) , hafif: +(1), orta: ++(2), şiddetli: +++(3) olarak 

derecelendirilmiştir.  

2.6. İstatisliksel Analiz 

Elde edilen EMG verileri ve histoplapolojik verilerin istatistiksel analizler 

SPSS 21.0 (SPSS Inc., ABD) programı kullanılarak yapıldı. Kontrol ile cortexin ve 

metilprednizolon gruplarındaki amplitüd ve latans değerlendirilmesinin istatistiksel 

olarak karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi kullanıldı. Gruplar arası 

farklılığı belirlemek amacıyla Post-Hoc testi olarak Dunnet’s testi kullanıldı. 

Ölçümlerinin grup içi değerlendirmesinde (1 hafta, 2 hafta, 3 hafta) ise tekrarlayan 

ölçümlerde varyans analizi kullanıldı. Niteliksel olarak belirtilen verilerin analizinde 
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(Patoloji sonuçları) ise ki-kare testi uygulandı. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Travmatik periferik fasiyal sinir paralizisi oluşturulan tüm gruplar oluşan 

değişiklikler açısından histopatolojik olarak ayrı ayrı değerlendirildi (Tablo 1).  

 

Tablo 1.Travmatik periferik fasiyal sinir paralizisi oluşturulan tüm gruplarin 

histopatolojik bulguları 
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1 + ++ + ++ ++ ++ + 

2 + ++ - + + +++ + 

3 + ++ + + + ++ + 

4 - ++ ++ + + ++ + 

5 + + + - ++ ++ ++ 

6 + ++ + + ++ +++ + 

7 + + - - + +++ - 

 

M
et

ilp
re

dn
izo

lo
n 

 

1 ++ ++ + + + ++ + 

2 ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ 

3 +++ +++ ++ + + ++ ++ 

4 + ++ + ++ + ++ + 

5 ++ ++ + + ++ ++ ++ 

6 +++ ++ + - + +++ ++ 

7 + + - + ++ +++ +++ 

 

Se
ru

m
 F

izy
ol

oj
ik

 

1 +++ +++ +++ +++ + + ++ 

2 +++ +++ +++ ++ - + +++ 

3 +++ +++ ++ +++ ++ + +++ 

4 +++ ++ +++ ++ + + ++ 

5 ++ ++ + ++ - ++ +++ 

6 +++ + +++ +++ + ++ +++ 

7 +++ ++ +++ +++ - + ++ 

Yok: -(0), Hafif: +(1), Orta: ++(2), Şiddetli: +++(3) olarak değerlendirilmiştir.   
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Histoplatolojik değerlendirmede nöral fibrotik dejenerasyonun anlamlı 

şekilde en az Cortexin grubunda olduğu ve bunu metilprednizolon grubunun izlediği, 

en fazla nöral fibrotik dejenerasyonun kontrol grubunda olduğu görülmüştür. 

Cortexin grubu metilprednizolon ve kontrol grubu ile karşılatırıldığında anlamlı 

farklılık mevcuttu. (P <0.05). Metilprednizolon grubu kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık izlenmedi (P >0.05) (Tablo 2) (Şekil 7). 

Tablo 2. Grupların nöral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artışı, miyelin 

dejenarasyon, aksonal dejenerasyon, schwann hücre proliferasyonu, normal miyelin 

yapımı ve ödem skorlarının istatisliksel analizi 

Değerlendirilen  Karşılaştırılan Gruplar 
Parametre 

I-III I-II II-III   
Nöral Fibrotik Dejenerasyon  P = 0,0029 P = 0,0821 P = 0,0460 
Kollojen Lif Artışı 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 Hücre Proliferasyonu P = 0,1260 P = 0,1260 P = 0,5892 
Normal Myelin Yapımı P = 0,0131 P = 0,0159 P = 1,0000 
Ödem P = 0,0117 P = 0,1393 P = 0,1656 

 

 
Şekil 7: Fasiyal sinir kesitinde nöral fibrotik dejenerasyon. (hematoksilen eozin 

x200) 
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Kollajen lif artışı gruplar arasında en fazla kontrol grubunda izlendi, bunu 

metilprednizolon grubu izlemekteydi. Kollajen lif artışı en az olarak cortexin 

grubunda izlendi. Cortexin ve metilprednizolon grupları kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında istatisliksel anlamlı farklılık izlenmemiştir (P <0.05). Cortexin ve 

metilprednizolon gruplarının karşılaştırılmasında istatisliksel açıdan anlamalı 

farklılık saptanmamıştır (P >0.05) (Tablo 2) (Şekil 8). 

 
Şekil 8. Fasiyal sinir kesitinde Kollajen lif artışı, (hematoksilen eozin x200). 

 

Gruplar arasında miyelin dejenerasyon en fazla kontrol grubunda izlendi, 

bunu metilprednizolon grubu izlemekteydi. Miyelin dejenrasyon en az cortexin 

grubunda izlendi. Cortexin grubu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında miyelin 

dejenerasyon açısından anlamlı farklılık görüldü (P <0.05).  Metilprednizolon grubu 

kontrol ve  Cortexin grubuyla karşılaştırıldığında istatisliksel anlamlılık izlenmedi  

(P >0.05) (Tablo 2) (Şekil 9). 
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Şekil 9: Fasiyal sinir kesitinde miyelin dejenerasyon. (hematoksilen eozin  x200) 

 Gruplar arasında aksonal dejenerasyon en fazla kontrol grubunda izlendi, 

bunu metilprednizolon grubu izlemekteydi. Aksonal dejenrasyon en az cortexin 

grubunda izlendi. Cortexin ve metilprednizolon grupları kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında istatisliksel anlamlılık görüldü (P<0.05). Cortexin ve 

metilprednizolon gruplarının karşılaştırılmasında istatisliksel açıdan anlamalı 

farklılık izlenmemiştir (P >0.05) (Tablo 2) (Şekil 10). 

 
Şekil 10: Fasiyal sinir kesitinde aksonal dejenerasyon. (hematoksilen eozin x200). 
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Gruplar Schwan hücre proliferasyonu açısından değerlendirildiğinde schwann 

hücre prolifesaynonu cortexin ve metilprednizolon grubunda benzer olarak izlendi. 

Schwann hücre proliferasyonu en az kontrol grubunda görüldü. Cortexin ve 

metilprednizolon grupları kontrol grubu ile ve birbirleriyle karşılaştırıldığında 

istatisliksel anlamlılık izlenmedi (P >0.05) (Tablo 2) (Şekil 11). 

 
Şekil 11. Fasiyal sinir kesitinde schwann hücre proliferasyonu (hematoksilen eozin  

x200). 

 

Gruplar arasında normal miyelin yapımı en az kontrol grubunda izlendi, bunu 

metilprednizolon grubu izlemekteydi. Miyelin yapımı en fazla cortexin grubunda 

görüldü. Cortexin ve metilprednizolon grupları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

istatisliksel anlamlılık saptanmıştır (P <0.05). Cortexin ve metilprednizolon 

gruplarının karşılaştırılmasında istatisliksel açıdan anlamalı farklılık izlenmemiştir (P 

>0.05) (Tablo 2) (şekil 12). 
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Şekil 12. Fasiyal sinir kesitinde normal miyelin yapımı (Mason trikrom x200). 

 

Gruplar ödem  açısından değerlendirildiğinde en az ödem cortexin grubunda 

görüldü ve bunu metilprednizolon grubu izlemekteydi. En fazla ödem kontrol 

grubunda görüldü. Cortexin grubu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ödem 

açısından anlamlı farklılık görüldü (P <0.05).  Metilprednizolon grubu kontrol grubu 

ile karşılaştırıldığında istatisliksel anlamlılık izlenmedi (P>0.05). Cortexin ve 

metilprednizolon gruplarının karşılaştırılmasında istatisliksel açıdan anlamalı 

farklılık izlenmemiştir (P>0.05) (Tablo 2) (Şekil 13). 
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Şekil 13. Fasiyal sinir kesitinde ödem  (hematoksilen eozin  x200). 

 

Elektromiyografi verileri açısından, her bir grup kendi içerisinde birinci hafta, 

ikinci hafta ve üçüncü hafta EMG sonuçları açısından karşılaştırıldı ve istatisliksel 

anlamlılık izlenmedi (P >0.05). Birinci hafta ikici hafta ve üçüncü hafta EMG 

verileri açsından Kontrol grubu, cortexin ve metilprednizolon grubu ile; cortexin 

grubu metilprednizolon grubu ile karşılaştırıldı ancak istatisliksel açıdan hiçbir 

anlamlılık tespit edilmedi (P >0.05). 
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Tablo 3. Gruplara göre EMG’lerin amplitüd ve latent periot açısından haftalık 
karşılaştırılması 

GRUPLAR Latent Periot Amplitüd 
I. Hafta II. Hafta III. Hafta I. Hafta II. Hafta III. Hafta 

I - III 0,844 0,909 1 0,054 0,353 1 
II - III 0,985 0,984 0,956 0,247 0,094 0,568 
I - II 0,251 0,251 0,36 0,756 0,756 0,951 
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4. TARTIŞMA 

 Fasiyal sinir, motor, tat, sensoriyal ve parasempatik lifler içeren mixt yapıda 

bir sinirdir. Yaklaşık olarak 10000 fibrilden oluştuğu bu fibrillerden 7000 tanesinin 

miyelinize olduğu ve motor fonksiyon üstlendiği, geriye kalan 3000 fibrilin ise 

miyelinize olmadığı sekretuvar ve sensöriyal görev yaptığı kabul edilmektedir. FS 

motor lifleri yüzün mimik kaslarını, digastrik kas arka karnını, boyunda platismayı, 

postaerikular kası, stapedial kası ve sitilohiyoid kası innerve etmektedir (27) 

Fasiyal sinir fonksiyonlarının travma, cerrahiye sekonder, tümoral yapılar, 

enflamatuar durumlar, enfeksiyonlar yada kompresyona bağlı olarak etkilenmesi ve 

fonksiyonel kayıp meydana gelmesi durumuna fasiyal paralizi denilmektedir. Fasiyal 

paralizi hasarın oluştuğu bölgeye bağlı olarak santral yada periferik olarak 

sınıflandırıla bilmektedir. Sanral fasiyal paralizide karşı taraf yüz bölgesi alt 

yarısında fonksiyonel kayıp görülürken periferik fasiyal paralizide aynı taraf yüz 

bölgesinde tüm mimik kasları etkilenmektedir. Bu fonksiyone kayıp farkının nedeni 

FS motor çekirdek üst yarısının her iki korteksten gelen supranükleer lifler alması ve 

bu supranükleer liflerin göz çevresi mimik kaslarını innerve etmesidir. (67) 

Travmatik bir komplet periferik fasiyal paralizide hastanın genel durumu 

uygun ise derhal onarım yapılmalıdır. Travma sonrası ilk üç gün boyunca distal FS 

elektrik uyarımı ile tanınabilir. İlk üç gün içerisinde onarım yapılamadı ise teorik 

olarak en ideal zaman üçüncü haftadır (68) . 

Travma anında oluşmayıp zamanla yavaş oluşan veya intrateporal ve 

ekstratemporal künt travmalara eşlik eden FS paralizileri ödeme bağlı olarak gelişir 

ve tedavi elektrofizyolojik test sonuçlarına göre Bell paralizisinde olduğu gibi 

planlanmalıdır (27) 

Fasiyal sinir motor kafa çiftleri içerisinde en sık fonksiyon kaybı gelişen 

sinirdir. Bu durumun nedeni diğer kranial sinirlere göre daha dar ve uzun bir kanal 

olan fallopian kanalı içerisinde kıvrımlı bir seyir göstermesidir (69). Periferik FS 

paralizilernin %90 gibi çok büyük bir bölümü bu kanal içindeki patolojilere bağlı 

olarak gelişir. FS fallopian kanal içerisinde ödeme bağlı olarak komprese olmakta 

sinir liflerinde blok yada dejenerasyon oluşmaktadır (70,71). 

Periferik fasiyal sinir paralizisi sonrasında yüz mimik kaslarının 

kullanılmamasına bağlı olarak iletişim kurma zorluğu, sinkinezi oluşması, göz 
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kapaklarının tam olmayan kapanması, konuşma bozukluğu gibi ciddi fonksiyonel ve 

sosyal problemler oluşabilmektedir. Bu nedenle PFSP rehabilitasyonunda hekim 

hasta ve hasta yakınları ile iyi bir ilişki içerisinde olmalı, hasta ve yakınları tedavi, 

yapılacak işlemler ve sonrasındaki olası komplikasyonlar açısından 

bilgilendirilmelidir (72). 

Periferik fasiyal sinir paralizisi yapan nedenler ekarte edildikten sonra 

idiopatik olduğu kabul edilen PFSP’lerine “Bell paralizisi” adı verilmektedir, 

idiopatik bir mononöropati olarak kabul edilmektedir (34). Bell paralizi insidansı 

100000 de 20 ile 30 arasındadır (73). Bell paralisinin nedeni belli olmasa da 

nervorumun mikrosirkülasyon bozuklukları, iskemik polinöropati, viral 

enfeksiyonlar ve otoimmün reaksiyonlar suçlanmaktadır (74). 

Günümüzde PFSP nedenleri arasında Bell paralisizi sonrasında ikinci en sık 

neden travmalardır (3,4). Temporal kemik kırıklarında, iyatrojenik travmalarda, yüz 

bölgesinin penetran yaralanmalrında, ateşli silahlarla olan yaralanmalarda FS hasar 

görebilmektedir (75). Timpanomastoid cerrahiler esnasında, orta ve posterior kranial 

fossaya yönelik cerrahilerde, parotis cerrahisinde FS hasarlanabilmektedir (27). 

İyatrojenik PFSP nadir olarak görülse de hem hasta hem hekim açısından kötü bir 

durumdur ve insidansı %1 olarak raporlanmıştır (8). Öneminden dolayı iyatrojenik 

PFSP hakkında pek çok çalışma yapılmıştır. FS ile parotis bezi arasındaki ilişkiyi 

belirlemek amacıyla Katz ve Catalano (6) FS’nin beş anatomik tipini tanımlamış ve 

sınıflamıştır. Alkan ve ark. (76) FS’nin parotis bezi içerisindeki dallarının anatomik 

varyasyonlarının ve anastomazlarının ülkemize ait farklılıklarını  bu sınıflamayı 

kullanarak  incelemiştir.   Çalışmalarında 25 kadavranın  sağ ve sol parotis 

bezlerinden  50 FS disseke edilerek  sınıflandırılmış, bunların %16’sında tip I, 

%8’inde tip II, %20’sinde tip III, %44’ünde tip IV ve %12’sinde tip V konfigrasyon 

tespit edilmiştir. Sağ ve sol FS arasında anatomik seyir açısından anlamlı farklılık 

bildirilmemiştir.  

Timpanoplasti operasyonları sırasında gelişebilecek iyatrojenik FS hasarına 

dikkat çekmek amacı ile Baxter (77) konjenital fasiyal kanal açıklığını araştırmış, 

535 temporal kemiği incelemiş ve dehisans görülme oranını %55 olarak belirlemiş, 

bu dehisanslarında %91’inin timpanik, %9’unun ise mastoid segmentte olduğunu 

tespit etmiştir. 
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Geçmişten günümüze kadar periferk sinir hasarını iyileştirmek amacıyla pek 

çok ajan denenmiş ve daha etkin bir tedavi amacı ile araştırmalar sürdürülmüştür. 

Günümüzde tedavide en sık kullanılan ajan steroidlerdir (78). 

Travmatik bir olay sonucu gelişen FS paralizisinde sinir bütünlüğü tam ise 

çeşitli patolojik mekanizmalar suçlanır. Bu mekanizmalar arasında başlıca hasara 

sekonder olarak gelişen enflamasyon ve perinöriumun içindeki sinir liflerinin ödemle 

bası altında kalması sonucu gelişen akson hasarı sayılabilir (79) 

Bell paralizisinde kortikoidsteroidler antiinflamatuar etkilerinden ve 

immünsüpresif etkilerinden dolayı en yaygın kullanılan ajan olmuş ve FP tedavisinde 

bir klasik halini almıştır. Kortikosteroidler güçlü antienflamatuar etkileri ile 

dokudaki enflamatuar yanıtı azaltmakta ve iyileşme cevabının oluşmasını 

kolaylaştırmaktadır (80). 

Leberman ve ark (81), fare FS’sine bası yaparak hasarlamış ve sonrasında 

tedavi amaçlı kortikosteroid tedavisi uygulamıştır. Çalışma sonucu 

kortikosteroidlerin sinir fonksiyonunun geri dönmesinde etkili olduğunu göstermiştir 

(81). 

Bansberg ve ark. (82), Triamcilone acetonid’in siyatik sinir hasarında 

rejenerasyon üzerine etkilerini araştırmıştır. Greft uygulmasını ve primer stür ile 

onarımı karşılaştırmış ve uygulanan steroid tedavisinin motor sinir tamirinde faydalı 

olabileceğimi raporlamışlardır.  

Austin (83), yapmış olduğu çalışmada Bell paralizisi tedavisinde steroid 

tedavisini plasebo ile karşılaştırmış ve  stroid tedavisinin plesaboya üstün olduğunu 

raporlamıştır. Sullivan ve ark. (84) yapmış oldukları çalışmada Bell paralizisinde 

erken dönemde tedavide kullanılan prednizolonun iyileşmeyi belirgin olarak 

artıırdığını raporlamışlardır. Xia ve ark. (85), yapmış olduğu deneysel çalışmada bell 

paralizisi tedavide prednizolon tedavisinin akupunktur ile birlikte etkin olduğunu 

raporlamıştır  

Sekiya ve ark (86), yapmış oldukları hayvan çalışmasında kompresyon 

sonucu gelişmiş kohlear sinir dejenerasyonunda metilprednizolon etkinliğini 

araştırmıştır. Kompresyondan önce ve sonraki dönemde ratlara steroid verilmesinin 

koklear nöronlarda hasarı önleyebileceğini raporlamışlardır. Bu etkinin 

metilprednizolonun antiödem etkisinden kaynaklanabileceği savunmuştur. Bizim 
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çalışmamızda da metilprednizolon grubunda belirgin şekilde antiödem etki 

görülmüştür.  

Yıldız ve ark (87), yapmış oldukları çalılşmada travmatik fasiyal sinir 

paralizilerinde iyileşmede metilprednizolon ve n-asetil sistein etkisini araştırmıştır. 

Fasiyal sinirin kesilerek tekrar sütüre edildiği çalışmada metilprednizolonun 

rejenesrasyonu arttırmadığı raporlanmıştır. Yanılmaz (13), yapmış olduğu tez 

çalışmasında travmatik fasiyal sinir paralizilerinde aminoguanidin, melatonin ve 

metilprednizolonun etkinliğini araştırmış ve fasiyal sinirin kesilerek tekrar dikilmesi 

sonucunda iyilşemenin değerlendirilmesinde metilprednizolonun kollajen lif 

birikimini azaltmasına rağmen iyileşmenin önemli bir belirteci olan schwan hücre 

proliferasyonunu kontrol grubuna göre azalttığını tespit etmiş ve tedavide etkin 

olmadığını vurgulmıştır.  Ancak bizim çalışmamızda metilprednizolon uygulanan 

grupta kontrol grubuna göre schwan hücre proliferasyonununda artış sağlandığı ve 

metilprednizolonun tedavide etkin olduğu görülmüştür.  

Yıldırım (14), yapmış olduğu tez çalışmasında farklı etiyolojik faktörlere 

bağlı gelişen fasiyal sinir paralizilerinde metilprednizolonun etkinliği araştırmıştır. 

Çalışma sonucunda kesiye bağlı oluşan fasiyal paralizilerinde metilprednizolonun 

etkin olmadığı ancak basıya bağlı gelişmiş olan fasiyal sinir paralizilerinde etkin 

olduğu vurgulanmıştır. Dölen (15), tarafından yapılan tez çalışmasında travmatik 

fasiyal sinir yaralanmalarında nimodipin ve prednizolonun iyileşme üzerine etkileri 

araştırılmış ve metilprednizolonun iyileşme üzerine olumlu etkilerinin olduğu 

vurgulanmıştır.  Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular önceki çalışmaları destekler 

niteliktedir. 

Tüm bu çalışmalara rağmen kesiye bağlı gelişmiş olan fasiyal sinir 

paralizilerinde kortikosteroid etkinliği tam olarak ortya konamamıştır. Ayrıca 

kortikosteroidlerin antienflamatuar etkinlikleri nedeni ile yara iyileşmesi üzerine 

negatif etkili olduklarını gösteren çalışmalar da mevcuttur. Nguyen ve ark. 

kortikosteroidlerin iyatrojenik yara iyileşmesinin erken dönemindeki etkinliğini 

araştırmış ve kortikosteroidlerin cerrahi bölgedeki lökosit sayısını %50 oranında 

azaltarak iyilişmeyi azalttığını raporlamıştır (90).  

Cortexin’le ilgili yapılan pilot bir çalışmada hemorajik ve iskemik felçlerde 

cortexin alan hastalarda tedavinin beşinci gününden başlayarak nörolojik belirtilerde 
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düzelme görülmüştür. Hastalar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 3-7 gün gibi 

erken dönemde cortexin tedavisi alanların etkilenen fonksiyonlarının geri 

kazanımının arttığı görülmüştür. Tedaviye mümkün olduğunca çabuk başlandığında 

cortexinin nöron koruyucu etkisi daha belirgindir  (18).  

Akut iskemik serebrovasküler olay ve ciddi kapalı kafa travması geçiren 120 

hasta ile yapılan çalışmada cortexinin fokal nörolojik belirtilerin regresyonunu ve 

klinik durumun gelişimini desteklediği gösterilmiştir. 11. Günde cortexin grubunda 

iyileşme kontrol grubuna göre üç kat fazla ve 30. günde anlamlı düzelme kontrol 

grununda %33 iken cortexin grubunda %69 olarak bulunuştur. Cortexin alan grupta 

şiddetli semptomlarda daha hızlı ve belirgin gerileme görülmüştür (19). 

Cortexin peridontal hastalığı olanların nöroprodektif tedavisinde trigeminal 

sinir nörofizyolojisini normalize etmiş ve peridontal dokularda inflamatuar sürecin 

daha hızlı düzelmesini sağlamıştır. Kronik peridontal hastalığı olanlarda cortexin 

uygulaması sonrasında toparlanlanma 1,5-2 kat hızlı olmuş ve remisyon süresinde 

uzama görülmüştür (20). Cortexin multiple skleroza bağlı optik nörit olan hastalara 

uygulanmış ve atrofiye olmuş optik sinirde hacim artışı sağlamıştır (21). Yapılan 

çalışmalarda nöroprodektif özelliği raporlanan cortexinin literatürde fasiayal sinir 

paralizisi üzerine etkinliği değerlendiren herhangi bi çalışma bulunmamaktadır. 

Bizim çalışmamız bu nedenle bir ilk olabilir. 

Çalışma sonuçlarımıza göre EMG ile değerlendirmede gruplar arasında 

anlamlı farklılık izlenmemiştir. Histopatolojik değerlendirmede cortexin grubu ile 

kontrol grubu arasında nöral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif artışı, miyelin 

dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, schwann hücre proliferasyonu, normal miyelin 

yapımı ve ödem açısından anlamlı farklılık tespit edildi. Cortexin ve 

metilprednizolon grubu karşılaştırıldığında nöral fibrotik dejenerasyon, kollajen lif 

artışı ve ödem açısından anlamlı farklılık izlenirken miyelin dejenerasyon, aksonal 

dejenrasyon, schwann hücre proliferasyonu ve normal miyelin yapımı açısından 

anlamlı farklılık tespit edilmemiştir.  

Histopatolojik verilerimize göre sinir bütünlüğünün korunmuş olduğu 

travmatik periferik sinir paralizisinde cortexin ve metilprednizolon kontrol grubuna 

göre nöral fibrotik dejenerasyon, miyelin dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, 

normal miyelin yapımı ve ödem açısından iyileşme üzerine olumlu etki göstermiştir 



40 

 

ancak kollajen lif artışını önlemede ve iyileşme üzerine önemli bir belirteç olan 

schwann hücre proliferasyonu açısından istatisliksel açıdan anlamlı bir etki 

göstermemiştir. Cortexin ve metilpednizolon karşılaştımasında cortexin kolojen lif 

artışını metilprednizolona göre azaltmıştır ancak perinöral fibrozis, miyelin 

dejenerasyon, aksonal dejenerasyon, schwann hücre proliferasyonu, normal miyelin 

yapımı ve ödem açısından metilprednizolona üstünlük sağlayamamıştır. Çalışmamız 

cortexinin travmatik fasiyal sinir paralizisinde etkinliğini gösteren ilk ve tek çalışma 

olması açısından önemlidir. Literatür eksikliği nedeni ile cortexin ile daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. İnsanlarda oluşan travmatik fasiyal sinir paralizisinde 

kullanılabilmesi için ileri düzey karşılaştırmalı çalışmaların yapılması gerekliliğine 

inanmaktayız. 
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