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OZET

Giris ve amac:

Fasiyal paralizi (FP) yapilan tim genis aragtirmalara ve ¢aligmalara ragmen
cogunlukla altta yatan etiyolojisi tam olarak agiga cikarilamayan edinsel ya da
konjenital olabilen bir hastaliktir. Anatomik tutulum bolgesine gore klinik olarak
santral ve periferik fasiyal paralizi (PFP) olmak {izere iki gruba ayrilmaktadir.
PFP’ler enfeksiyon, travma, tiimor gibi bircok nedeni olsa bile ¢ogunda sebep
bulunmamaktadir. Sebebi bilinmeyen PFP’lere Bell Palsy (BP) denilmektedir.

BP hastalarinin  klinigi 1y1 seyirli olup tedavisi halen tartigmalidir.
Yetigkinlerde BP tedavisinde erken donemde oral steroid tedavisinin etkinligi
bilimsel verilerle kanitlanmis olmasina ragmen ¢ocuklarda halen kesinlesmis bir
tedavi protokolii yoktur.

Prognuzun iyi seyrettigi BP’li ¢ocuklarda tartigmali olan steroid tedavisinin
etkinligini gostermek i¢in bu ¢alismay1 yiiriittiik. Ayrica farkli steroid tedavilerinin

karsilagtirmasini yaparak etkinliklerini kiyasladik.

Yontem:

Gegmise doniik dosya incelemeleri yapilarak Ocak 2013 ve Agustos 2015 tarihleri
arasnda Marmara Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi cocuk noroloji
polikliniginde BP tanis1 almis hastalar retrospektif olarak incelendi. Tekrar kontrole
cagrilan hastalar ayrmtili muayeneleri yapilarak aldiklar1 tedaviye gore ii¢ gruba
boliindii. Birinci gruba 10 giin oral steroid almig hastalar, ikinci gruba intravendz tek
doz pulse steroid tedavisi almis hastalar alindi. Ugiincii grup (kontrol grubu) ise hig
steroid tedavisi almamus hastalardan olusturuldu. Hastalar House-Brackmann klinik

smiflamasima evrelendirildi.

Bulgular:

Calisma yas ortalamasi 10,09+4,48 yil olan % 53,6’s1 (n=37) kiz olmak {izere 69
cocuk ile yapildi. Cocuklarin % 56,5’i (n=39) sag, % 43,5’i (n=30) sol tarafli FP ile
basvurdu. Tedavi baslama siireleri 6 ile 46 saat arasinda degismekte olup, ortalama

23.5849.45 saattir. Hastalarin 25’ine oral steroid, 27’sine tek doz steroid tedavisi



uygulandi. On yedi kisi ilagsiz izlendi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet arasinda
farklilik gézlenmedi. Oral steroid verilen grubun yas ortalamasi diger iki gruba gore
anlamliliga yakin istatiksel farki oldugu goriildii. Hastalarin ilk bagvuru anindaki
Klinik evrelerinin; oral ve tek doz steroid verilen hasta gruplarinda birbirine yakin
oldugu, ilagsiz izlenen hasta grubunda ise diger iki gruba gore daha diisiik oldugu
istatiksel olarak anlamli bulundu.

Alt1 aylik siire sonunda ikisinin hafif sekelli olmak iizere tiim hastalarin
iyilestigi gorildii. Hastalarin tamamen iyilesme siiresi Oral steroid verilenlerde
ortalama 20 giin, tek doz steroid verilenler ile tedavisiz takip edilen hastalarin

lyilesme siiresinin ise ortalama 15 giin oldugu goriildii.

Sonug:
Calismamizdaki gruplarin FP’nin ilk giin klinik evreleri ve gruplarin olgu sayis1 esit
olmamakla birlikte biitiin hastalarin 1yilestigi goriildii. BP’li ¢ocuklarda prognozun
1yi seyirli oldugu, steroid tedavisinin iyilesme iizerine bir etkisi olmadigi sonucuna
vardik.

Olgu sayis1 ve ilk giin evreleri birbirine yakin olan tek doz ve oral steroid
verilen hastalar kiyaslandiginda ise tek doz steroid tedavisinin iyilesme hizini
arttirdigr ancak alt1 aylik siire sonunda tamamen diizelme iizerine bir fark
yaratmadigi goriildii.

PFP ile bagvuran hastalardan kan tetkikleri ve goriintilleme yapilmasinin
gereksiz oldugu, medikal tedavi verilmesine gerek olmadigi ve ilk kontroliin
21.glinden 6nce gerekli olmadigini 6neriyoruz.

Klinik evrelerin ve olgu sayisinin esit oldugu yeni bir ¢alisma yapilarak bizim

elde ettigimiz sonuglardan daha kesin sonugclar elde edilebilir.



ABSTRACT:

Background and Purpose:

Facial Paralysis (FP), despite all extensive researches and studies is a disease
with unknown underlying etiology mostly, either acquired or congenital. Divided
into two groups according to affected anatomical region as central and
peripheral(PFP). Although infection, trauma, tumor etc. can cause PFP, at most no
reason can be found and the ones with unknown etiology are called Bell Palsy (BP).

Treatment of BP is still controversial despite good clinical prognosis of BP
patients. There is no conclusive treatment protocol in children although oral steroid
therapy proven by scientific data exists for early stage adult BP patients.

This study is conducted to show the efficacy of polemical steroid therapy in
the children with good prognosis. And also different steroid therapies has been

compared to see the effectiveness of each.

Method:

Files of the patients with diagnosis of BP followed by Marmara University
Training and Research Hospital Pediatric Neurology department between January
2013-August 2015 are retrospectively reviewed. The patients who are called for
control, examined in depth and divided in 3 groups with regarding to the therapy they
received: The first group; 10 days oral steroid received patients, the second group;
single dose of intravenous pulse steroid received patients and the third group(control
group); the patients who never received steroid therapy.Patients were staged

according to the Klinicial Classification House-Brackmann.

Findings:

Study performed on 69 children with average age of 10,09+4,48 and 53,6’s1
(n=37) % of female. 56.5% of children (n = 39) applied with right and 43.5% (n =
30) with left-sided FP. Treatment starting time ranged from 6 to 46 hours with
average of 23.58+9.45 hours. Oral steroid therapy given to 25 patients, single dose
steroid to 27. 17 patients followed without medication. No age and gender difference

among groups. Statistically significant difference seen on the average age of the oral



steroid given group compared to the other two groups. The clinical stages at initial
application, oral and single dose steroid therapy given patients were close to each
other, as for non-medicated group was found statistically significant, lower compared
to other two groups.

At the end of six-month period all patients recovered including two with mild
sequels. Full-recovery time is determined for the oral steroid given patients in an
average of 20days, single dose steroid given and non-medicated ones 15 days.

Results:

Although the first day clinical stages and case number of groups were not
equal, it is observed that all patients participated on our study, recovered. We
concluded that prognosis of BP on children is benign and steroid treatment has no
effect on recovery.

When case numbers and single dose and oral steroid given patients with
similar first day clinical stage compared, it is seen that single dose treatment
quickens recovery time however at the end of six-month period there is no difference
on full-recovery.

According to results of this study; blood tests, imaging and medication is
unnecessary on PFP applications and control before 21st day is not needed.

With equal case numbers and clinical stages on each group, more definite

results can be determined on new studies.
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Periferik fasiyal sinir (FS) paralizisi yapilan tiim genis arastirmalara ve ¢aligmalara
ragmen c¢ogunlukla altta yatan etiyolojisi tam olarak bilinmeyen edinsel ya da
dogumsal olabilen bir hastaliktir. Yedinci kafa ¢ifti olan FS, oOncelikle yiiziin mimik
kaslarmin innervasyonundan sorumludur. FS konusma ve ses ¢ikarma fonksiyonuna
dudak hareketlerini saglayarak katkida bulunur. Ayrica aglama, giilme gibi hareketli
duygusal degisikliklere eslik eden otomatik mimik hareketleri mevcuttur.

FS yiiz kaslarini innerve eden motor lifleri, lakrimal, submandibular ve
sublingual tiikiiriik bezlerine giden parasempatik lifleri, dil 2/3’liik 6n kisminimn tat
duyusunu alan afferent lifleri, dis kulak yolu ve kulak sayvani duyusunu alan somatik
afferent liflerini igeren karma bir sinirdirt. Bu nedenle, FS paralizilerinde kulak
agrisi, degisen tat duyusu, giriiltiiye kars1 hassasiyet ve goz yasinda azalma gibi
semptomlar da eslik edebilir?.

FS anatomisi ve fonksiyonu ilk kez 1800'lerde Sir Charles Bell tarafindan
tanimlanmistir®.

FS karma bir sinir olup ¢ekirdekleri beyin sapmnda (pons) bulunur. FS
paralizileri anatomik tutulum bolgesine gére santral ve periferik olmak tizere iki
gruba ayrilmaktadir: Santral fasial paralizi (SFP) daha ciddi olup yedinci kraniyal
sinir olan FS’nin korteks ile pons arasinda ilerledigi yolda yani supranuklear bolgede
(¢ekirdeklerden once) etkilendigi patolojilerde goriliir. Periferik fasiyal paralizi
(PFP) ise beyin dis1 nedenlerden kaynaklanmis olup, FS’nin beyin sapindan
ciktiktan sonra infranuklear bolgede (¢ekirdekten sonra) etkilendigi durumlarda
ortaya ¢ikar. PFP daha selim olup, muhtemel bir¢ok sebebi var ve bunlar konjenital,
enfeksiydz, neoplastik, travmatik ve idiopatik olabilir*®. Vakalarin yaklasik yarisi
sebebi bilinmeyen akut fasiyal sinir paralizi olup *’Bell Paralizisi’’ (BP) olarak
adlandirilmaktadir®. Biz bu ¢alismanmizda PFP’nin bir alt grubu olan cocuklarda

BP’leri inceledik.



BP yillik insidansinin 15-40/100.000 arasinda oldugu bildirilmektedir. Bununla
ilgili Rowhani-Rahbar ve ark.” Giiney Kaliforniya’da yaptig1 bir calismada 18 yas
altinda BP yillik insidansinm 18/100.000 oldugu bildirilmistir.

Glinlimiizde ¢ocukluk ¢aginda BP hastaliginin standart bir tedavisi yoktur.
Baz1 merkezler steroid tedavisini®, bazilar1 antiviral tedavi ile steroid tedavisini,
bazilar1 ise medikal tedavi vermeyerek izlemeyi tercih etmektedirler®. BP’li
cocuklarda randomize kontrollii ila¢ deneylerinin eksikligi ve hastaliginmn seyrinin
iyi olmasi kesinlesmis Onerilerde bulunmayi zorlastirmaktadir. Buna karsin BP’li
yetigskinlerde temel tedavi kisa siireli oral glukokortikosteroid tedavisidir ve faydasi
randomize kontrollii deneylerle kanitlanmistir. Amerikan Noroloji Akademisinin
kalite standartlar1 alt komitesi, 2012 yilinda kanita dayali olusturdugu uygulama
standardinda yetigkinlerde steroid tedavisinin erken donemde verilmesinin faydali
oldugu bildirilmektedir'®. Steroidin o6zellikle ilk 72 saat i¢inde baslanmasmnin
lyilesme tlizerine anlamli fark yarattig1 ve erken donemde basvuran BP hastalarinda
steroid tedavisinin verilmesinin tedavide etkin oldugu belirtilmektedir.

Axelsan ve ark.!! eriskinlerde steroid baslama zamaninmn iyilesme iizerine
etkisini irdeleyen bir ¢alisma yapmislardir. Plasebo kontrollii bu ¢alismada ilk 72
saat icinde tedavi baslanmis ve 12 ay boyunca hastalar takip edilmistir. Prednizolon
tedavisinin ilk 24 saat ve 25-48 saat igerisinde baslanan hastalarda tamamen iyilesme
orani, prednizolon tedavisi verilmeyen hastalara kiyasla anlamli olarak daha
yiiksektir. Tedavinin 49-72 saat icerisinde verildigi hastalarda ise tedavi verilmeyen
gruba gore belirgin bir fark tespit edilememistir. Sonugta yetigkin yas grubundaki BP
hastalarma ilk 48 saat icerisinde prednizolon tedavisi baslamak belirgin olarak
iyilesme hizini artirip, sekel kalma oranmi diisiirmektedir!?.

Eriskinlerdeki genis bilgi birikimine ragmen ¢ocuk ve ergenlerde BP’de
steroid tedavisinin etkinligi ile ilgili az sayida randomize prospektif calisma
mevcuttur. Pitaro ve ark. 2012 yilinda ¢ocukluk ¢agi BP’de steroid tedavisinin
sonuclarmi degerlendiren bir literatiir tarama g¢alismasinda steroidin tedavideki
yerinin hala tartismali oldugu, bununla ilgili yeterli prospektif ¢alisma olmadigi
sonucuna varmislardir!2. Cocuklarda BP’de steroid tedavisinin, halen kesinlesmis bir
tedavi olmamas1 ve bununla ilgili ¢alismalarin yetersiz olmasi nedeniyle bu ¢alisma

yapild1.



1.2.Amag

Eriskinlerde BP tedavisinde steroid tedavisi onerilmesine ragmen ¢ocukluk caginda
steroid tedavisinin yeri hala belirsizdir. Hastanemiz ¢ocuk ndroloji poliklinigine
erken donemde (ilk 48 saat) bagvuran BP tanis1 konulan hastalara oral 10 giin ya da
tek doz intravenoz pulse steroid tedavisi uygulanmaktadir. Steroid tedavi
endikasyonu olan pek ¢ok hastalikta intavenoz tek doz pulse steroid tedavisinin oral
steroid tedavisine gore daha etkin, giivenilir ve toksisitesinin daha diisiik oldugu
bildirilmektedir’®. Bu yiizden oral steroid tedavisini diizenli olarak kullanamayacak,
uyum problemi yasanilan ailelerin ¢ocuklarina tek doz pulse steroid tedavisi
uygulanmaktadir. Yiiz felcinin ii¢lincii gliniinden sonra bagvuran hastalar ise yapilan
calismalar 15181inda aileler bilgilendirilerek genellikle ilagsiz izlenmektedir.

Gegmise doniik dosya taramalar1 yaparak Marmara Universitesi ¢ocuk
noroloji polikliniginde takip edilen BP hastalarinin dosyalarini inceledik. Ocak 2013
ile Agustos 2015 tarihleri arasinda BP tanis1 almig, kontrollerine diizenli gelmis
hastalar yeniden kontrole ¢agrilarak muayeneleri tekrarlandi. Ayrmtili Oykii
alindiktan sonra eski muayene notlar1 incelenerek hastalarn klinik seyirleri
arastirildi

Aragtirmada amacimiz:

1. Hiperakut faz olan ilk 48 saat steroid kullaniminin etkinliginin degerlendirilmesi.
2. 0-24 saat ile 24-48 saat arasinda steroid tedavisi baslanmasmin etkinliklerini
kiyaslamak.

3. Farkli steroid kullanim bigimlerinin erken fazdaki etkinliklerini karsilagtirmaktir.

4. Tedavi uygulanmayan hastalarla prognozun kiyaslanmasi



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

FP aniden ortaya ¢ikan ¢ogu zaman tek tarafli olmak iizere enderde olsa ¢ift tarafli
goriilebilen yedinci kraniyal sinir olan FS’nin felci olarak tanimlanir.

FS, oncelikle yiiziin mimik kaslarinin innervasyonundan sorumlu olup
konusma ve ses ¢ikarma fonksiyonuna dudak hareketlerini saglayarak katkida
bulunur. Ayrica aglama, giilme gibi hareketli duygusal degisikliklere eslik eden
otomatik mimik hareketlerini saglamaktadir.

Miks bir sinir olan FS’nin ¢ekirdekleri ponsta bulunmaktadir. Klinik olarak
FP’ler anatomik tutulum bdlgesine gore santral ve periferik olmak iizere iki gruba
ayrilir: SFP daha ciddi olup FS’nin korteks ile pons arasinda ilerledigi yolda yani
¢ekirdeklerden 6nce (supranuklear) etkilendigi patolojilerde goriiliir. PFP ise beyin
dis1 nedenlerden kaynaklanmis olup, FS’nin beyin sapmdan ¢iktiktan sonra yani
¢ekirdeklerden sonraki dallarin ( infranuklear) etkilendigi durumlarda ortaya ¢ikar.

PFP; otit, mastoidit gibi kulak enfeksiyonlari, bas1 yapan bir tiimor, travma,
HSV enfeksiyonu, su ¢igegi, Lyme hastaligi, tiiberkiiloz, mikoplazma enfeksiyonu,
EBV enfeksiyonu, CMV enfeksiyonu gibi cesitli nedenlerle ortaya ¢ikar®'41° PFP
olan hastalarmn biiyiik bir kisminda ise herhangi bir neden tespit edilememektedir.
Sebebi bilinmeyen bu gruba idiyopatik PFP, yani BP denilmektedir.

[Ik olarak 1830 yilinda Sir Charles Bell FS bozukluguna bagh gelisen tek
tarafli fasiyal gligslizliigii tanimlamistir. Kendisinin edinsel, idiyopatik fasiyal
paralizisi siklikla Bell’s palsy (BP) olarak adlandirilmistir®,

BP; c¢ocuk, cocuk noroloji ve KBB polikliniklerine bagvuran FP’lerin
yaklagik yarisint  olusturur. BP yillik insidanst 15-40/100.000 arasinda
seyretmektedir. Rowhani-Rahbar ve ark. Giiney Kaliforniya’da yaptig1 bir caligmada
18 yas altinda BP yillik insidans1 18/100.000 olarak bildirilmistir’.



2.2 Fasiyal Sinirin Tarihcesi

FS wvarligmin bildirimleri ve hastaligma iliskin gozlemler ¢ok eski yillara
dayanmaktadir.

FS’nin petr6z kemikteki kanalinin ilk tarifini (1523-1562) yillar1 arasinda
yasamis olan Gabriel Fallopius yapmustir.

Thomas Willis (1621-1675) kulak fizyolojisini agiklikla ortaya koymustur.
1664°’te yazmis oldugu “Cerebri Anatome” de FS’yi kafa boslugu iginde tarif etmis
fakat bu sinirin igitme ile iligkili oldugunu diisiinmiistiir.

Sir Charles Bell 1821 yilinda trigeminal sinir ve FS anatomik ayrimini
yapmig, yiz mimik adalelerinin motor dalinin FS’nin motor dali oldugunu
gostermistir'®’.

Sir Charles Ballance (1895), Drobnick (1879), Arthur Duel (1932), Sir
Terence Cawthorne (1938) 19 ve 20. yiizyildaki FS cerrahlaridir. Zamanimizin etkin
isimleri ise Miehlke, Jongkees, Fisch, Adour, Hous’dur.

BP terimi 19. yiizyilda Sir Charles Bell’in yiiz fel¢leri ile ilgili birgok
bilinmeyeni agiklamasindan sonra kullanilmaya baglanmistir. O donemde, FP’lerin
sebebine dikkat edilmeksizin hepsi i¢in bu terim kullanilmakta idi. Fakat zamanla bu

terim sadece sebebi bilinmeyen olgular i¢in kullanilmaya baslandi.

2.3 Fasiyal Sinir Anatomisi

FS’nin lezyonun lokasyonuna dayali olarak ¢oklu norolojik bozukluklara egilimli
kilan kompleks anatomisi ve fonksiyonu vardir. Yedinci kraniyal sinir olan FS
islevsel olarak 6zellesmis beyin kokii cekirdeklerinden koken almaktadir!®19,

FS motor lifler, 6zel visseral tat lifleri, parasempatik otonomik lifler ve genel
duyu lifleri iceren mikst bir sinirdir. Embriyolojik olarak ikinci brankial arktan
gelismistir. Motor lifleri sadece yiiziin mimik kaslarmi degil, aym1 zamanda ikinci

brankial arktan kaynaklanan cesitli kaslar1 (stilohyoid, stiloglosus, digastrik kas arka

karni, platisma, kulak kepgesi kaslar1 ve m.stapedius) da innerve eder.



FS ¢ekirdekleri ponsta bulunmaktadir. Klinik agidan FS’yi supranuklear ve
infranuklear olarak iki anatomik par¢aya ayirmak gerekir; ¢iinkii bu parcalarda
meydana gelen lezyonlarin ortaya ¢ikardigi klinik tablolar birbirinden tamamen
farklhidir. Supranuklear parga FS’nin korteks ile ponstaki g¢ekirdekleri arasindaki
kismidir; infranuklear parga ise FS ¢ekirdeklerinden ug dallara kadar olan kisimdir.
FS’nin korteks ve ¢ekirdekler dahil olmak iizere supranuklear parcasinin zedelenmesi
halinde ortaya ¢ikan paralizilere SFP, ¢ekirdeklerden sonra ortaya ¢ikan paralizilere
ise PFP ad1 verilmektedir®.

SFP’de alin bolgesine giden liflerin fonksiyonu saglam ipsilateral korteksten
katilan supranuklear lifler nedeniyle normaldir. Niiklear ve PFP’de ise, yiiz yarimina
ait tiim liflerde fonksiyon kaybi1 meydana gelir. Bunun nedeni yiiz {ist yarimima her
iki beyin yarim kiiresinden lifler giderken, alt yarimina ancak bir yarim kiireden lif
gelmesidir. Santral fel¢lerin diger bir 6zelligi de; yiiz alt yarimindaki felce, ayni taraf

dil, kol, el ve parmaklarin parezi biciminde katilmalaridir®°.

2.3.1.Supranuklear FS

Supranuklear FS’ye ait kisimlar; motor korteks, beyinde precentral ve
postcentral gyrusta yerlesmistir. Ekstrapiramidal sistem, alt beyin sap1 ve ¢ekirdekler
supranuklear boliimiin diger elemanlaridir.

FS cekirdekleri iki grupta toplanir. FS motor ¢ekirdegi ponsun alt 1/3
kisminda ve 4.ventrikiiliin asagisinda yerlesmistir. Motor ¢ekirdegin 7000 kadar
norondan olustugu sanilmaktadir. Cekirdek VI. Sinir (Abdusens Siniri ) ¢ekirdegi ile
yakin komsuluk gostermektedir. FS cekirdegini terk eden lifler VI. Sinir ¢ekirdeginin
cevresini dolastiktan sonra ponsu terk ederler. Bu nedenle ponsta cekirdekler
seviyesinde meydana gelen lezyonlarda VI. ve VII. sinir felgleri birlikte
goriilmektedir.

FS duyusal fonksiyonlarmni ilgilendiren ¢ekirdeklere aksesuar nukleuslar adi
verilir. Bunlar gozyas1 ve tiikiiriik salgilanmasinda, dilin 2/3’liik 6n kisminin tat
duyusunda gorev sahibidirler. Bu lifler birlikte ayr1 bir sinir olustururlar ve bu sinire

Wrisberg siniri adi verilir ve fasiyal motor sinirle ponsu terk ederler. Wrisberg



sinirine; VII1. Sinir ( N. Stato-Acusticus) ve FS arasina yerlestiginden intermedier sinir
adi1 da verilmektedir.

Intermedier sinir lifleri FS’yi ii¢ dal halinde terk ederler. Biiyiik superfisiyal
petrozal sinir genikulat ganglionda sinirden ayrilir ve fasiyal kanal hiatusundan
gecerek kafatasina girer, temporal kemigin pyramidal yiiziinde ilerler internal karotid
arter lateralinden ve foramen laserumdan gecer. Daha sonra internal Karotid
etrafindaki sempatik pleksustan gelen derin petrozal sinirle (nervus petrosus
profundum) pterigoid kanalin sinirini (nervus canalis pterigoidei) olusturur. Bu sinir
pterigoid kanaldan gegerek sfenopalatin fossaya ulasir ve sfenopalatin ganglionda
sonlanir. Buradan ¢ikan postganglionik lifler lakrimal beze sekretuar impulslari iletir
(zigomatik sinir ve lakrimal sinirle olan anastomozlar1 araciligi ile), gangliondan
cikan diger postganglionik lifler nazal bosluktaki sekretuar impulslari tasirlar.
Yumusak damaktan gelen tat lifleri biiylik superfisiyal petrozal sinirde santral yonde
ilerlerler.

Intermedier sinirin bazi lifleri fasiyal kanalin timpanik kavitenin posterior
duvari ile birlestigi yerde stapedius siniri olarak ayrilir ve stapedius kasmi innerve
eder. Intermedier sinirden cikan diger dal korda timpanidir, petrotimpanik fissiirden
gecerek timpanik kaviteyi terk eder ve lingual sinirle birlesir. Bu sekilde
submandibular, sublingual, ve agiz boslugundaki kiiciik bezlere giden sekretuar
(preganglionik, parasempatik) lifler lingual sinire getirilmis olur. Dilin 6n 2/3’den
gelen afferent tat lifleri lingual sinir ve korda timpani araciligi ile santral yonde

ilerler.

2.3.2. infranuklear FS

Infranuklear FS intrakranial, intratemporal ve ektratemporal olmak iizere iic ayr1

kisimda incelenir:



2.3.2.1.Intrakraniyal infranuklear FS

Pontobulbar oluk ile i¢ kulak yolu arasindaki pargadir. FS burada posterior fossada
bulunur. FS i¢ kulak yoluna kadar intermedier sinir ve VIII. sinirle birlikte seyreder.
Cevrelerinde epineurium bulunmaz. Pons ile i¢ kulak yolu arasinda sinirin uzunlugu
23-24 mm kadardir. Serebellopontin kose tiimorleri ve bu bolgedeki cerrahi
girisimler FS’nin bu kismindaki paralizilerin en sik nedenleridir.

Ic kulak yolu, intermedier sinir ile beraber yedinci kafa cifti ve
vestibiilokohlear sinire yol teskil eder. I¢ kulak yolu kendi iginde birbirinden kemik
septalar ile ayrilan dort farkli kanala boliiniir. Genel olarak, i¢ kulak yolunun
anterosuperiorunda yer alan FS, hemen arkasinda bulunan superior vestibiiler
sinirden Bill’s bar ile ayrilir. Kanalin superior boliimiinde yerlesmis olan bu iki sinir,
inferior yerlesimli kohlear (6nde) ve inferior vestibiiler sinirden (arkada) transvers

krest ile ayrilmaktadir.

2.3.2.2.Intratemporal FS

Meatal segment, Labirentin segment, Timpanik segment ve Mastoid segmentten
olusmaktadir.
| Meatal segment, fasiyal sinirin i¢ kulak yolu igindeki boliimiidiir.
Uzunlugu 8-11mm arasinda degisir. Meatal ve labirentin segmentlerin
birlestigi yer 0,68 mm lik ¢ap1 ile siniri ¢evreleyen kanalin en dar
oldugu noktadir.
Il Labirentin segment, yaklasik 3-5 mm olup sinirin kanal i¢indeki en
kisa segmentidir. Fundustan genikulat ganglion distaline kadar uzanir.
0,68 mm ile fallop kanalinin en dar yerini olusturmaktadir. Sinirin
arterial beslenmesinin en zayif oldugu noktadir. Bu sebeplerden dolay1
Fisch’e gore BP’de patolojinin % 94 yerlestigi bolgedir. Bu bolimde
sinir glial doku ile sarilmaktadir. Labirentin segment onde kohlea
arkada ise semisirkiiler kanal ile yakin iligki igerisindedir. Labirentin

segmentin son kisminda genikulat ganglionun hemen anteriorunda,



sinirin temporal kemik igerisinde verdigi dallardan ilki olan biyiik
petrozal sinir yer alir. Bu dal lakrimal gland ve nazal hiicrelere
parasempatik sekretuar lifler tasimaktadir. Genikulat ganglion sinirin
temporal kemik icerisinde olusturdugu iki dirsekten ilkidir.

11 Timpanik segment, sinirin orta kulak diizeyindeki bdlimidiir.
Kohleiform prosesin hemen arkasindan baglar ve ikinci dirsege kadar
ilerler. Burada stapes kasmm bulundugu pyramidal prosese kadar
uzanir. Uzunlugu 8-10 mm kadardir. Oval pencere ile horizontal
semisirkiiler kanal arasinda bulunur. Fasiyal sinirin gangliona yakin
kismi, petroz kemigin derinindedir. Ancak oval pencere lstiinde ve
semisirkiiler kanalin 6niinde sadece ince kemik bir lamina ile ortiilidiir;
¢ogu zaman, burada, kemikteki dehisanslar nedeni ile sinirin ¢iplak
olarak seyrettigi goriiliir. Kronik otitis media ve stapes cerrahisinde
iatrojenik FP’lerin ¢ogunlukla ortaya c¢iktig1 yer burasidir.

IV Mastoid segment, sinirin ikinci dirsek ile stilomastoid foramen arasinda
kalan boliimiidiir. Genel olarak, bu boliimde sinir vertikal bir seyir
izlemektedir. Uzunlugu 10-14 mm kadardir. Bu boliimde sinir ii¢ dal
verir. Bunlar sirasiyla n. stapes, chorda tympani ve vagus ile anastomoz
yapan auricular dallardir. Korda timpani FS’yi, mastoid segment distal
1/3’tinden terk eder. Yukar1 ve 6ne dogru ilerleyerek, inkus ve malleus
lateralinde seyrederek, timpan zarm hemen medialinden anteriora dogru

ilerler.

Temporal kemigi petrotimpanik siitiir ile terk ederek lingual sinire ulasir.
Submandibuler ve sublingual glandlarin otonomik sekretuar liflerini tagimasinin
yaninda dilin 2/3’liikk 6n kisminin tat duyusu ve dis kulak yolu arka duvarinin
duyusal inervasyonunu saglar. FS’nin intratemporal boliimiiniin arterial beslenmesi,
proksimalde anterior inferior serebellar arterden, orta bolimde middle meningeal
arterin bir dali olan petrozal arterden ve mastoid segmentte de post auricular arterden

olmaktadir.



2.3.2.3.Ekstratemporal FS

FS’nin stilomastoid forameni terk ettikten sonraki kismidir. FS 6ne, asagi, ve disa
dogru bir seyir izler, mandibula arka kenar1 hizasinda parotise ulasir ve burada
dallanir. iki énemli dal verir: Superiorda temporofasiyal ve inferiorda servikofasiyal
dallar. Buna pes anserinus adi verilir. Bu dallardan ¢esitli yan dallar ¢ikar ve bunlar
da aralarinda anastamozlar yaparlar. Bu suretle pleksus denen genis ve yaygin bir
sinir ag1 olusur.

FS parotis sahasinda bazi yan dallar:
I.Ansa maller: Stilomastoid foramenin hemen altinda sinirden ¢ikar ve IX. sinir
ile anostomoz yapar ve juguler veni dis taraftan caprazlar.
I1.Posterior auricular dal: FS digastrik kas seviyesinde iken ¢ikar. Yukar1 dogru
seyreder ve mastoidin On yiiziine gelir. Dis kulak yolu ve mastoid apeksi arasinda
aurikuler ve oksipital dallara ayrilir. Aurikular dal, posterior auricular kaslarin motor
dahdir. Daha genis bir dal olan oksipital dal ise arkaya dogru gider ve oksipital
kaslar1 sinirlendirir.
I11.Stilohyoid dal: Genellikle digastrik dal ile beraber siniri terk eder. Stilohyoid kasa
orta boliimiinden girer.
IV.Digastrik kas dali: Digastrik kas arka karnin1 sinirlendirir.
V.Lingual dal: Stiloglossus ve stilofaringeus kaslarin i¢ yiiziinde seyreder. Farenks
hizasinda superior konsriiktor faringeus kasini delerek farenkse dagilir. FS parotis
bezini terk ettikten sonra, masseter kasi fasyasi iizerinde seyrederek yukaridan
asagiya dogru temporal, zigomatik, bukkal, marginal mandibular ve servikal dallar
olmak {izere bes distal dala ayrilir. Bu diizeyde olduk¢a degisik varyasyonlar
tanimlanmigtir. Cogunlukla (% 70-90 olguda) iist ve alt ana divizyonlar arasinda
anastomozlar bulunur. Sinirin kantus lateralisten indirilen dik bir hattin anteriorunda
kalan distal boliimlerine gelen bir hasar sonrasi, birbirleriyle siki anastomozlar
olusturmasi sebebiyle hemen her zaman sekelsiz olarak iyilesir. Dolayisiyla bu
bolgedeki hasarlarin onarimina ender olarak ihtiya¢ duyulmaktadir.
VI1.Frontal dal: Cogunlukla tek bagina digerlerinden ayr1 ve aralarinda baglanti

olmaksizin seyreder.
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VIl.Zigomatik dal: Periferik dallarm en genisi olup alt ve lstiinde yer alan diger
dallara siki anastomozlar ile baghdir. Marginal mandibular, yerlesim itibartyla
ekstrakranial cerrahi yaklagimlarda en sik olarak yaralanan dal olup ancak % 10-15
olguda diger dallar ile anastomoz yapmaktadir. Servikal dal ile beraber
platismakasinin derininde, fasiyal arter ve venin siiperfisyalinde yer almaktadir.
Mandibulanin 1-2 cm kadar altina inebilmektedir. Cogunlukla, en az varyasyon
gosterdigi kisim olan angulus mandibulanin hemen anteriorunda identifiye edilir.
Frontal ve marginal dallardaki kollaterallerin azlig1 dolayisiyla bu ikisine lokalize

paraliziler daha ge¢ ve sekelli olarak iyilesmektedir.

11



Cranial nerve VII (facial nerve) anatomy
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2.4. Epidemiyoloji

PFP’nin bir ¢ok muhtemel sebebi var ve bunlar konjenital, enfeksiyoz, neoplastik,
travmatik ve idiopatik olabilir*®. Vakalarin yaklasik yaris1 sebebi bilinmeyen akut FS

paralizi olup *’Bell’s Palsy (Bell paralizisi)’> olarak adlandiriimaktadir?.

2.4.1 idiyopatik fasial paralizi ( Bell paralizisi)

BP, tiim akut FP’lerin yaklasik yarisini olusturmaktadir. Yillik tahmini insidansi
100000°de 15-40 arasinda degismektedir. En sik 15-45 yas grubunda goériilmektedir.
Cinsiyet ve irk agisindan herhangi bir fark yoktur. Hastalik, hastalarin % 10-12’sinde
tekrarlar, pozitif aile hikayesi vakalarin % 24’{ine kadar rapor edilmistir®’.Tarih
boyunca BP’nin etiyolojisi hakkinda ¢ok farkli teori ve hipotezler one siiriilmiistiir.
1950’1 yillarda hastaligin soguk alginligi sonrasi olusan romatolojik bir hastalik
oldugu ileri siiriilmiis ve bu yonde tedaviler uygulanmistir. Su an gelismis serolojik
arastirmalar sonrasi herhangi bir neden bulunmayan PFP’leri BP olarak tanimliyoruz.
Orijinal olarak 1821°de Bell tarafindan dékiimanlastirilmis olan, idiyopatik FP’lerin
tanmimi, son iki asirdir degismeden kalmis olup tanida yon gosterici olmaktadir.
PFP’lerin biiyiikk bir c¢ogunlugunu olusturan bu grup tarih boyunca hep
arastrmacilarin ilgisini ¢ekmis, hem tanisi hem de tedavisi arastirma konusu
olmustur. Son iki aswrdir degismeden giinlimiizde de kullanilan BP minimum tani
kriterleri;
1) Yiiziin bir tarafindaki kaslarin tamaminda paralizi ve parezi goriilmesi
2) Aniden baglamasi
3) Santral sinir sistemi, kulak veya serebellopontin ag1 hastaliklar ile ilgili herhangi
bir bulgunun bulunmamasidir®?.

Bu tani kriterleri dogrultusunda yapilan serolojik arastirma sonrasi herhangi

bir neden bulunmayan hastalar BP olarak tanimlanir.
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Ayrica yiizdeki giigslizlik ve paraliziye eslik eden baska semptomlar
bulunabilir. Erik Peitersen ve ark.? yetiskinlerde farkli etyolojileri bulunan 2500
PFP’li hasta ile yaptiklar1 ¢calismada eslik eden semptomlar su sekilde siralanmistir;
Hastalarin % 52’sinde aurikula arkasinda agri, % 34’tinde tat bozukluklari, % 4’iinde
gozde kuruluk, % 14’tinde hiperakuzi ve % 67’sinde istem dis1 gézyast akmasi
bulunmaktadir. Ancak bu gozyasi akmasinin sebebi gézyasinin fazla salgilanmasi
degildir, orbicularis oculi kasmin azalmis fonksiyonuna bagli olarak gozyas:
medialdeki lakrimal keseye iletilememektedir. Farkli semptomlar eslik etsede

herhangi bir neden tespit edilemeyen PFP’ler BP olarak tanimlanir.

2.4.2 . Travmatik fasiyal paralizi

Travmatik hasar, ikinci en sik PFP nedenidir. Bunlar1 ii¢ grupta tanimlayabiliriz.

2.4.2.1. Temporal kemik kiriklarinda fasiyal paralizi

Temporal kemik kiriklarinin en 6nemli nedenleri trafik kazalari ve yliksekten
diismelerdir. Temporal kemik kiriklar1 iki gruba ayrilmaktadir: Kirik hatt1 petroz
kemik eksenine paralel bir seyir izliyorsa bunlara longitudinal temporal kemik
kiriklari, kirik hatti temporal kemik eksenine dik ya da onu kesiyorsa bunlara da
transvers kiriklar adi verilmektedir. Temporal kemik kiriklarmmn % 70-80
longitudinal kiriktir ve FP’li hastalarm % 10-20 sinde goriilmektedir. Transvers
kiriklar tiim temporal kiriklarn % 10-30’unu olusturmalarina ragmen, hastalarin %
50’sine PFP eslik etmektedir. Temporal kemik kiriklarmmdaki FP’nin nedeni kemik
fragmanlar1 ya da intrandral hematomun FS’ye baski yapmasi ya da FS’nin
kesilmesidir. FP’nin gelisme zamani onem tagimaktadir. Travmadan hemen sonra
gelisen FP, sinirde kesi olusmus olabilecegini diistindiiriirken, daha ge¢ donemde
gelisen paraliziler hematom lehine yorumlanir. Transvers kiriklarda sensorinoral
isitme kaybi, bulanti, kusma, otoskopik muayenede hemotimpanium goriiliir.
Longitudinal kiriklarda ise timpanik membanranda perforasyon mevcuttur. Tim bu

bulgular FP’li hastada odyolojik tetkikler ve otoskopik muayenenin Onemini
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gostermektedir. Tan1 yiliksek rezoliisyonlu temporal kemik tomografisi ile dogrulanir.
Total FP’yle birlikte olan temporal kemik kiriklarmin % 90’1 genikulat ganglion
bolgesini 6zellikle de labirentin segmenti igermektedir?®?2. Yaralanmadan sonraki 6
giin icinde motor son plaklarin % 90’indan fazlasinda dejenerasyon tespit edilirse

cerrahi dekompresyon yapilmalidir.

2.4.2.2: latrojenik travmatik fasiyal paraliziler

Mastoid veya orta kulak cerrahisi sirasinda FS yaralanmasi yaklasik % 1 olarak
goriilmektedir??. Otolojik miidahalelerde fasiyal sinir en ¢ok timpanik segmette hasar
gormektedir’®?2, Paralizi riskini arttiran en &nemli faktdrler: Bolgede graniilasyon
dokusu, polip, kolestatom varligi, kongenital dehisanslarin olmasi, korner
septumunun olmasi ve revizyon vakalaridir. Genellikle bu vakalar ameliyat sirasinda
tespit edilip uygun sekilde tamir edilmektedir. Ameliyat sonrasi agia ¢ikmis olan
beklenmedik paralizilerde lokal anestetiklerin (6rn. Lidokain) gecici paraliziye neden
olabilecegi akilda bulundurulmali, ancak paralizi devam ederse hasta eksplorasyon
amagli operasyona almmalidir?. fleri evre parotis tiimérlerinin eksizyonu sirasinda

FS’nin feda edilmesi gerekebilir.

2.4.2.3 Barotravmaya bagh fasiyal paralizi
Basing degisikliklerinin FP’ye neden oldugu bildirilmistir. PFP’de gelisen 5 ayr1
dalgic olgusu bildirilmektedir?®®. Barometrik PFP’nin orta kulaktaki basing

degisikliklerinin fasiyal kanaldaki dehisanslar yoluyla FS’ye nakledilmesi sonucu

oldugu sanilmaktadir.

2.4.3. Konjenital fasiyal sinir paralizisi
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Konjenital FP gelisimsel bir defekt ya da travmatik bir etiyolojinin sonucu olabilir.
Dogum tartis1 3500 gr ve iizeri olmasi, forseps araciligiyla dogum yapilmasi,
prematiirite  travmatik FP ile iliskili risk faktorleridir. Her ne kadar izole FP
gelisimsel orijinli olabilsede  multisistemik dismorfi ve ¢oklu kraniyal sinir
defektlerinin  bulunmas: gelisimsel anomalilerin diisiiniilmesine y&nlendirir. Iyi
bilinen ve tanimlanmis olan Moebius sendromu tipik olarak okiiler abdiiksiyonda
bozuklugunda eslik ettigi bir konjenital FS anomalisidir. Buna ek olarak gelisimsel
orijinli izole FS paralizisi igin iki lokus tespit edilmistir, bunlar herediter konjenital
parezis 1 ve 2 olarak tanimlanmistir. Diger sendromlar da ayrica FS’yle iliskilidir®*
26

FP’li bir yenidoganin kismen ya da tamamen fonksiyon diizelmesi varsa bu
daha cok travmatik lezyonu diisiindiiriir ve bu sayede gelisimsel ve travmatik
konjenital FP’leri perinatal donemde ayirt etmeye c¢alisiriz. Erken motor sinir iletim
calismalar1 da ayrica bu etiyolojileri ayirt etmek icin kullanilabilir.

Bahsedildigi tizere konjenital FP’lerin primer etiyolojileri gelisimsel ve
travma kaynakli anomalileri i¢cermektedir. Travmatik vakalarda uzamis dogum,
forsepsle dogum, periaurikiilar ekimoz ya da hemotimpanum taniya yardimci
olabilir, ancak tanisal degildir. Iliskili dismorfik dzelliklerin ya da patolojilerin var
olup olmadigin1 degerlendirmek, multisitemik sendromlarda tanisal agidan ¢ok

Onemli bir onemi bulunmaktadir.

2.4.4.Moebius sendromu

Moebius (mobius) sendromu, bazen mobius dizisi olarak da adlandirilir . FS’deki
unilateral ya da bilateral konjenital paralizisi, abdusens (kraniyal sinir 6) fonksiyon
anomalilerin birlikte goriildigi ve 3,4,5 ve 8. kraniyal sinir anomalilerinin de eslik
edebilecegi bir sendromudur?”?®, Postmortem analizler gostermistir ki FS motor
cekirdeginde hipoplazi ve beyin kokiinde FS kokgtikleri az goriilmekte ya da hig
goriilmemektedir. Genetik bir sebep heniiz kesfedilememistir ancak belirgin
13912.2-13 lokusunda baglanti noktast bulunmustur®*3l, Herediter konjenital FP

sendromlar1 arasinda ¢akismalar ({ist liste binme) vardir.
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2.4.5.0titis media

Otitis media sebebi bilinen akut FP’lerin 6nemli sebeblerinden biridir®2. Orta
kulaktaki bakteriyel enfeksiyonlar eksternal meatasun ve timpanik zarin basit
inspeksiyonu ile kolaylikla tan1 koyulabilir. Bilgisayarli tomografi taramas1 FS’nin
temporal kemigin petrozal parcasi boyundaki ilerleyisini gériintiillenmesine olanak

verebilir.

2.4.6.HSV enfeksiyonu

Yillardir BP i¢in HSV aracili viral inflamatuvar immiin mekanizma tartisma konusu
oldu, ancak serolojik kanitlara dayanilarak siiphelenilmekteydi. DNA-PCR testi artik
reaktive olmus norotropik virlistin aksonal yayillm ve ¢ogalmasi sonucu
enflamasyon, demiyelinazson ve paralizi goriildiigii goriisii desteklemektedir. HSV
aktivasyonu yetiskin vakalarmin ¢ogunda muhtemel sebep olarak yaygin olarak
kabul edilmektedir®®®**. Bir c¢alismada o6rnegin BP nedeniyle dekompresyon
cerrahisine gitmis olan 14 hastanin 11’inde FS’nin endonéral sivisinda ve aurikiilar
kasta HSV-1 genomu tespit edilmistir, ancak kontrol hastalarinda tespit
edilmemistir®®. Yetiskinlerde muhtemel nedenler arasinda sayildig: icin profilaktik
antiviral tedavi verilmesine ragmen ¢ocuk hastalarda daha temkinli davranilarak her

hastaya profilaktk tedavi baglanmamaktadir.

2.4.7:Lyme Hastahg:

Lyme enfeksiyonun endemik oldugu bolgelerde Lyme hastaligi ¢cocuklarda FP’lerin

en sik sebebi haline geldi®®*’. FS paralizisi Lyme menenjiti ile iliskili en sik kraniyal
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ndropatidir®®*°, FS’nin katilimi unilateral ya da bilateral olabilir ve cogunlukla iki
aydan kisa siirmektedir®®. Lyme hastaliginda FP’ye sebep olan mekanizma Borrelia
bugdorferi’nin direk invazyonu olabilir. Bu ihtimal kene 1sir1g1 ya da bas ve boyun
bolgesinde eritema migrans goriilen ¢ocuklarin neredeyse tamaminda ipsilateral FP
gelistigini gdsteren calismalar tarafindan ortaya atilmustir®”#!, Lyme hastalig1 ve FP
olan hastalar, Lyme hastaliginin diger semptomlarini da tasiyor olabilir ama
cogunlukla bagka semptom eslik etmeyip, kene 1sirig1 ya da eritema migrans dykiisti
yoktur®2, FS paralizisinden dnce yiiziin agrisiz, hassasiyet olmadan sismesi ve eritem
goriilmesi  aywrict bir 6zellik olabilir ve klinik taniyr dogrulayabilir*®. Lyme
hastaliginin endemik olmayan bolgelerde ya da sik goriilmedigi mevsimlerde FP
sebebi olma yatkinlig1 azalmaktadir.

Yetiskinlerin aksine izole Lyme hastaligi FP olan ¢ocuklarin ¢ogunda
anormal beyin omurilik sivisi (BOS) bulgular1 vardir; l6kosit ve protein artisi

olabilir**°,

2.4.8.Ramsay Hunt Sendromu

Ramsay Hunt sendromu Varisella zoster viriisiiniin reaktivasyonun sebep oldugu bir
sendromdur; viriis primer enfeksiyon sonrasi duyu gangliyonlarinda uykuda
beklemektedir. Ramsay Hunt sendromu, FP ve ona eslik eden dis kulak yolunda
vezikiiler agrili erozyon ve vestibulokohlear fonksiyon bozuklugu ile karakterize bir

sendromdur.

2.4.9.HIV Enfeksiyonu

HIV enfeksiyonu nadiren FP’ye sebep olur. BOS lenfositozunun g¢ogunlukla oldugu

4% Ge¢ evrelerde immiin

baglangic serokonversiyon doneminde olmasi beklenir
sistemin yok oldugu donemlerde FP’ler ¢ogunlukla zoster, kronik demiyelinize edici
poliradikiilopati ya da meningeal lemfomatozis gibi baska sebeplerden

kaynaklanmaktadir®’.
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2.4.10.Diger Enfeksiyonlar

FP’nin diger muhtemel enfeksiyoz sebepleri arasinda; CMV, EBV, Adenoviriis,
Rubella, Kabakulak, influenza B ve Coxsackieviriis enfeksiyonlarmi sayabiliriz368,
Ek olarak FP geciren cocuklarda serolojide Rickettsia conorri tespit edildigini

bildiren vakalar da mevcut.

2.5. Tam

FP ile bagvuran bir hastada oncelikli olarak periferik ya da santral ayirimi
yapilmalidir. Klinik olarak santral paraliziye uyan hastalarda acil goriintiileme
cekilmesi ve etiyolojik agidan ileri arastirma gerektirmektedir. Klinik olarak PFP
tanimima uygun, travma hikayesi olmayan hastalardan ilk etapta goriintiilemeye
gerek duyulmayip viral etiyoloji ve diger nedenler arastirmalidir.

Uygun tani; dykii alma ve fizik muayeneyle baslar. Oykii mutlaka sikayetin
baglama zamani, ilerleme hizi, iligkili sendromlar ve baska herhangi bir sistemik
hastalik olup olmadig1 gibi sorular1 kapsamalidir. Dikkatli bir 6ykii ayrica kene
1sirma Oykdisti ve HIV risk faktorlerini de icermelidir.

Fizik muayene; yiiz kaslarinin paralizisini, kulak, mastoid bolge, parotid bezi
ve boyun bolgesinin ayrintili muayenesini dikkatli bir sekilde icermelidir. Diger
kraniyal sinirlerin, duymanin, tatmanm, tikirik salgilamanmn ve gdzyasmin
muayene edilmesi lezyonun lokalizasyonu hakkinda yardimeci olabilir.

BP tanis1 herhangi bir neden bulunmamasi durumunda konulur. Bu yilizden
etiyoloji iyice arastirilarak tanisi konulmalidir. BP tanisinda asagidaki kriterlerin
varlig1 6nem arz eder.

- FS’nin distal dallarinin tamaminin genis tutulum gdstermesi

- Akut baslangi¢cl olmaly, bir ya da iki giin icerisinde ¢ikmis olmali
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- lliskili olarak kulak agris1 ya da disakuzi gibi 6n belirtiler bildirilebilir.

2.5.1.Tanisal Testler

Bulagsma ihtimalinin bulundugu durumlarda FS paralizili tiim g¢ocuklarda Lyme
serolojisi bakilmasi onerilir. Elektrotanisal islemler, sinir goriintiilemeleri ya da LP
(lomber  ponksiyon) FS disfonksiyonunun etiyolojisinin ve prognozunun
belirlenmesinde kullanilabilecek diger tamamlayici tanisal yontemlerdir. Ancak bu
testler tiim hastalarda gerekli degildir. Tipik 6zellikleri olan, yarim kalmis ya da

diizelen FS paralizilerinde ileri tetkike gerek yoktur.

2.5.1.1.Lyme Serolojisi

Lyme endemik bolgelerde ilkbahardan sonbahara olan donemde bulasma ihtimali
bulunan tiim akut baslangi¢li FP’li ¢cocuklarda Lyme hastalig1 i¢in seroloji bakilmasi
onerilir. 11k 4-6 hafta aras1 dénem haricinde serolojik testler yiiksek sensitivite ve

spesifiteye sahiptir. Test segenekleri arasinda ELISA ve Western Blot vardir.

2.5.1.2. Viral seroloji

FP ile bagvuran her hastadan etiyolojide olabilecegi i¢in rutin olarak serumda EBV,
CMV, HIV, HSV, mikoplazma serolojileri bakilmaktadir.

2.5.1.3. Elektrotanisal iglemler
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En basit elektrotanisal test EMG’dir. Klinik olarak tam lezyonu olan hastalarda igne
EMG aktif volisyon lizerinde bazi potansiyeller gosterebilir. Motor sinir iletim
calismalar1 FP’leri degerlendirmek i¢in kullanilan bir bagka tanisal testtir.

Cogunlukla komplet (tam) lezyonlu hastalarda prognozu belirlemek i¢in uygulanir.

2.5.1.4. Goriintiileme ¢alismalari :

Yukarda bahsedildigi lizere, goriintiileme tetkikleri; fiziksel bulgular atipikse, kronik
otitis media varsa, akut mastoitid varsa, temporal kemik travmasi varsa ya da
etiyolojide neoplaziden siipheleniliyorsa, ilerlemesi yavas ve 3 haftay1 gectiyse ya
da 6 ayda herhangi bir gelisme gdstermemisse Onerilmektedir. ilk tercihteki
goriintiileme tetkiki konusu tartigmalidir;

- Bir grup hastanin otoskopla goriilen bir kitlesi varsa, kronik otitis media
Oykiisii varsa ya da daha Once gecirilmis mastoid cerrahisi Oykiisii varsa
aksiyal ve koronal planlarda yiiksek ¢oziiniirliiklii BT onermektedir. Ayrica
temporal kemik kiriklari da en iyi BT taramasi ile tespit edilir.

- Diger durumlarda MRG Onerilmektedir. MRG intraparotid FS’yi
inflamasyon, 6dem ya da neoplazi agisindan degerlendirmenin en iyi

yontemidir.

2.5.1.5. Lomber ponksiyon

Fasiyal sinir paralizili ¢ocuklarda eger menenjit siiphesi varsa lomber ponksiyon

Onerilmektedir.

2.6. Klinik

BP’li hastalar ¢cogunlukla ani baglangigh tek tarafli yiiz felci sikayetiyle gelirler.
Yaygin bulgular arasinda; azalmis alin hareketleri, kasta diisme, gozii kapatamama,

nazolabial ¢ukurun kaybolmasi ve agzin etkilenmemis tarafa dogru g¢ekmesi
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bulunmaktadir®. Gézyasmin azalmasi, hiperakuzi ve/veya dilin &n 2/3’liikk kisminda
olusan tat alma duyusu kaybi fasiyal kanalda lezyonun yerinin tahmin edilmesine
yardimci olabilir ancak bu semptomlar siddetinin belirlenmesinde anatomik tanidan
daha faydalidir. Ayni tarafta abdusens (6. sinir ) paralizi bulgularinin da olmasi1 FP
sebebi olarak bize beyin kokii lezyonunu disiindiiriir, ¢iinkii abdusens sinirin
cekirdegi FS liflerinin beyin kokiiniin terk ettigi ¢ikisa yakin bir noktadadir.

Yiiz hareketlerinin degerlendirilmesi ; “’gozlerini kapat *°, “’kaslarin1 kaldir

¢ (%] 3

, “1shik cal ¢, “’dislerini goster ©’, “’dudaklarmi biiz “° gibi komutlara verilen
yanitlar gézlenerek yapilir. Fizik muayenede ayrica genel fizik muayene ve ndrolojik
muayene de yapilir.

Alin kaslarmin tutulmus olmasi santral (iist motor néron) lezyon diistindiiriir
¢linkii bu bdlgenin innervasyonu bilateraldir. Buna karsin bu bulgu tiim vakalarda

periferal patolojileri ekarte etmez.

2.7.Prognoz ve Dogal Seyir

Bireysel olarak vakalari prognozunun degerlendirilmesi altta yatan sebebe baglidir
ve degerlendirmek zordur.

Konjenital FP, FS’nin ya da kanalin yetersiz gelisiminden dolay1 diizelme
acisindan kotii prognoza sahiptir.

Perinatal donemdeki travmatik FP’ler, % 100’liik miikemmel bir prognoza
sahiptir.

Calismalarm ¢cogu BP prognozuna odaklanmistir ve verilere gore vakalarin
cogunlugu hi¢ sekel kalmadan ya da hafif sekellerle diizelmektedir. Kopenhag FS
calismast ortaya koymustur ki; 25 yil siireyle takip edilen ve 463’ 15 yas alt1
cocuklari igeren 2570 kisilik ¢alismada bu ¢ocuklarm % 90’1 tamamen iyilesmistir®.
Bir bagka calisma serisinde 29 cocukta goriilen 32 vakada 31 vakanin tedavi
segeneginden bagimsiz olarak tamamnin iyilestigi goriilmiistiir*®.,

BP’nin prognozu temel olarak lezyonun siddetiyle ilisklidir. Hem klinik
olarak siddetini degerlendirmek hem de progresini takip edebilmek i¢in The House-

Brackmann derecelendirme sistemi planlanmistir (sekil 2.2). Bu skalaya gore grade
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1-2 iyi sonuglar, 3-4 orta derece disfonksiyonu ve 5-6 ise kotii sonug olarak

degerlendirilmektedir®.

House—Brackmann Siniflamasi

House-Brackmann fasiyal paralizi derecelendirme sistemi (1985)

Grade 1 Tom sahalarda normal, simetrik fonksiyon.

Grade 2 Yalnizca yakin inspeksiyonda fark edilebilen hafif gi¢stzlik; minimal efor ile g6z
kapatilabiliyor; maksimal efor ile gllme sirasinda hafif asimetri; zorlukla fark
edilebilen sinkinezis; kontraktar veya spazm yok.

Grade 3 Disfiglrasyona yol acmayan bariz glicsizlik; kasini kaldiramayabilir; maksimal efor
ile gbz tam kapatilabiliyor; gic¢lid ancak asimetrik agiz hareketi var; bariz ancak
disfigirasyona yol acmayan sinkinezis, katle hareketi veya spazm var.

Grade 4 Bariz ve disfigrasyona yol acan gacsizlik; kas kaldirnilamiyor; maksimal efor ile géz
tam kapatilamiyor ve agiz hareketleri asimetrik; siddetli sinkinezis, kiatle hareketi
veya spazm.

Grade 5 Zorlukla fark edilebilen hareket; géz tam kapatilamiyor, agiz késesinde hafif hareket
var;sinkinezis, kontraktr ve spazm genellikle yok.

Grade 6 Hic hareket yok; tonus kaybi; sinkinezis, kontraktir veya spazm yok.

Sekil 2.2:House-Brackmann siniflamasi
2.8. Tedavi

FP tedavisi etiyolojiye ve durumun siddetine gore yonlendirilmektedir. Yetiskinlerde

BP’de tedavi segenegi glukokortikoidler ile birlikte antiviral ( wverilebilir de

verilmeyebilir de ) tedavisini icerir. Fakat ¢ocuklarda steroid tedavisi kesinlesmis bir

tedavi degildir.

Ozel bir sebebe bagli gelisen FS paralizilerinde tedavi altta yatan sebebi

tedavi etmeye yoneliktir. Konjenital ya da kalic1 edinsel sinir paralizilerinde tedavi

secenekleri kas transferleri ve sinir greftini icermektedir.

2.8.1.Go6z bakim
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FP’li hasta goziinii kapatmakta sorun yasiyorsa korneal abrazyonu Onlemek i¢in
uygun g6z bakimimnin yapilmasit ¢ok Onemlidir. Tedavi genellikle suni gozyasi
damlasiyla yapilmaktadir. Bant direkt olarak gz kapagina yapistirilmamali ¢iinkii
kayabilir ve kornea abrazyonuna neden olabilir. Nadiren de olsa tarsorrafi ya da iist
kapaga gecici implantasyon uygulanabilir.

2.8.2.11ac tedavisi

BP’li ¢ocuklarda randomize kontrollii ila¢ deneylerinin eksikligi ve hastaligmin
seyrinin iy1 olmasi resmi olarak onerilerde bulunmay1 zorlastirmaktadir. Buna karsin
BP’li yetigkinlerde temel tedavi kisa siireli oral glukokortikoid tedavisidir ve etkiligi
randomize kontrollii deneylerle kanitlanmistir®>7,

BP’nin HSV kaynakli olabilecegi konusundaki yaygin siiphe, yetiskinlerde
glukokortikoidle birlikte veya yalmz olarak antiviral tedavi verilmesine ve
calismalarda dahil edilmesine sebep olmustur. Bu ¢aligmalar plasebo ile
kiyasladiklarinda antiviral tedavinin bir etkililigi olmadigini ortaya koymustur. Buna
karsin antiviral tedavinin glukokortikoidle verilmesinin faydali olup olmadig:
konusundaki veriler ¢eliskilidir ;

On sekiz c¢alismay1r ve 2786 hastay1 kapsayan bir meta analizde
glukokortikoid tedavisinin yalniz verilmesi uygunsuz diizelme riskini azaltirken,
sadece antiviral tedavi verilmesinin bu riski azaltmadig goriilmiistiir®®.

Sekiz ¢alisgmadan elde edilen havuz verilere gore glukokortikoid tedavisini
antiviral tedaviyle birlikte vermenin tek basina vermekten daha faydali oldugunu
ortaya koymustur ancak sonug istatistiksel olarak anlamlilik kazanmamuistir®®,

Baska bir metaanalizde 1145 hastadan olusan 6 calisma arastirilmis ve
fasiyal kas diizelmesinde kombine oral glukokortikoid ve antiviral tedavi

verilmesinin herhangi bir fayda saglamadig goriilmiistiir.

2.8.3.Cerrahi tedavi
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FP’li ¢ocuklarda erken cerrahi yaklasim sistematik olarak calisilmamustir. FP’li
cocuklarda erken cerrahi miidahale tedavi secenegi olarak sunulmadan 6nce detayli

ileri caligmalarm yapilmasi gerekmektedir.

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Noroloji Bilim
Dali polikliniginde ge¢gmise doniik dosya taramasi yapildi. Ocak 2013 ile Agustos
2015 tarihleri arasinda periferik FP ile bagvuran ve yapilan tetkiklerde altta yatan
etiyolojik bir faktor belirlenememis 0-18 yas arasindaki hastalar ¢alisma grubunu
olusturdu.

Calisma protokolii Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
onayland1 (Protokol n0:09-2015-121, Tarih: 01.08.2015) (Ek 1). Etik kurul onay1
sonrasinda son iki yil igerisinde ¢alisma protokoliine uygun olan hastalar retrospektif
olarak degerlendirildi. Yeterli takibi olmayan hastalar calisma dis1 birakildi.

Hastanemiz ¢ocuk noroloji polikliniginde Ocak 2013 ile Agustos 2015
tarihleri arasinda BP tanis1 alarak takibe alinan hastalar tekrar kontrole ¢cagirildi. Eski
muayene notlar1 incelendikten sonra hastalarin ayrintili dykiisii alinip muayeneleri
tekrar yapildi. Farkli steroid tedavilerine gore iki grup olusturularak: Birinci gruba 10
giin oral steroid almig hastalar, ikinci gruba ise intravendz tek doz pulse steroid
tedavisi almig hastalar alindi. Kontrol grubu ise hi¢ steroid tedavisi almamis
hastalardan olusturuldu. Bu c¢alismada steroid tedavisinin erken donemde

verilmesinin etkinligi ve farkl steroid tedavilerinin etkinlikleri kiyaslandi.

3.1.1 Periferik fasiyal paralizi degerlendirme-takip ve tedavi protokolii
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Cocuk noroloji poliklinigine yliz felci ile bagvuran hastalar ayrintili fizik muayene
yapildiktan sonra kulak periferik fasiyal paralizi diisiiniilen hastalardan laboratuar
tetkikleri istenmektedir. Daha sonra kulak bogaz burun uzmanina konsiilte
edilmektedir.

Hastaliginin ilk 48 saatinde bagvuran ve yapilan tetkikler sonrast BP tanisi
alan hastalara steroid tedavisi baglanmaktadir. Aile onay1 alinan hastalara 10 giin oral
ya da tek doz pulse steroid tedavisi uygulanmaktadir.

Steroid tedavisini kabul etmeyen ailelerin ¢ocuklar1 ve yiiz felcinin {i¢lincii
giiniinden sonra bagvuran hastalar medikal tedavi verilmeden izlenmektedir. Ciinkii
cocuklarda BP arastirmalarinda tedavi ile ilgili kesin veriler bildirilmemektedir.

Cocuk Noroloji poliklinigine takibe alman ilag alan ya da almayan tiim
hastalar ilk basvurularinda yapilan fizik muayeneleri sonrasinda House-Brackmann
klinik simmiflamasma gore evreleri yapilmaktadir. Hastalar 7.giin, 14.giin ve 21.giin
kontrole cagrilarak House-Brackmann klinik smiflamasina gore klinik evre takibi
yapilmaktadir (sekil 2.2). Takibinin 21.giinlinde hi¢ diizelme izlenmeyen hastalarda
ileri arastirma yapilmaktadir. Daha sonra 3 aylik aralarla hastalar tamamen diizelme

olana dek izlenmektedir

3.2. Laboratuvar Tetkikleri
Rutin kan tetkikleri ve viral seroloji (EBV, CMV, Borellia, mikoplazma, HSV, HIV,
HCV, HBV) istenmektedir.

3.3. Goriintiilleme Tetkikleri

FP ile basvurduklarinda fizik muayenesinde santral ve periferik ayirimi net
yapilamayan veya santral FP’si diisiiniilen hastalardan beyin tomografisi ya da beyin
MR istenmektedir. PFP tanisi almig hastalarin takibinde 21. giinde klinik diizelme
goriilmeyen vakalarda beyin MR ve kulak MR ¢ekilmektedir
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3.4. istatistik

Veriler, Sosyal Bilimler I¢in Istatistik Paket Programm (Statistical Program for Social
Sciences-SPSS for Windows, 17.1) kullanilarak analiz edildi. Istatistiksel analizler
icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum,
Maksimum) yam sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi
kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen ti¢ ve lizeri gruplarin karsilastirmalarinda ise
Kruskal Wallis test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-
Freeman-Halton testi, Fisher’s Exact test ve Yates’ Continuity Correction test (Yates
diizeltmeli Ki-kare) kullanildi. Normal dagilim géstermeyen parametrelerin grup i¢i
karsilastirmalarinda Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik p<0,01 ve

p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.
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4-BULGULAR

Calisma Ocak 2013 ve Agustos 2015 tarihleri arasmnda Marmara Universitesi Egitim

ve Arastirma Hastanesi Cocuk Noroloji Klinigi’nde % 53,6’s1 (n=37) kiz, % 46,4’

(n=32) erkek olmak tiizere toplam 69 ¢ocuk ile yapilmistir. Cocuklarin yaglar1 0,92

(11 ay) ile 17 y1l arasinda degismekte olup, ortalama 10,09+4,48 yildir (tablo 4.1)

Tablo 4. 1: Tanmimlayie1 Ozelliklerin Dagilim

Tammlayic1 Ozellikler P
Yas (y1l) Min-Mak (Medyan) 0,9-17 (11)
OrtsSD 10,09+4.48
Cinsiyet; n (%) Kiz 37 (53,6) ®0,710
Erkek 32 (46,4)
Yiiz felci tarafi; n Sag 39 (56,5) ®0,615
(%) Sol 30 (43,5)
Aile hikayesi 7(10,1)
Niiks hikayesi 3(4,3)
Basvuru siire (saat) Min-Mak (Medyan) 4-240 (24)
Ort=SD 37,71+45,31
Tedavi baslama Min-Mak (Medyan) 6-46 (24)
siiresi (saat) Ort=SD 23,58+9.45
Takip siiresi (ay) Min-Mak (Medyan) 6,07-19,87 (11,5)
Ort=8D 12,26+4.39

a8Mann Whitney U Test

®Yates’ Continuity Correction Test

**p<0.01
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Cocuklarin hastaligin ilk semptomu fark edildikten sonra bize bagvuru anina
kadar gegen siire 4 ile 240 saat arasinda degigsmekte olup, ortalama 37,71+45,31 saat
ve medyan 24 saattir (tablo 4.1). Tedavi baslama siireleri 6 ile 46 saat arasinda
degismekte olup, ortalama 23,58+9,45 ve medyan 24 saattir. Cocuklarin takip
stireleri 6,07 ile 19,87 ay arasinda degismekte olup, ortalama 12,26+4,39 aydir (tablo
4.1).

Cocuklarin fasiyal paralizileri % 56,5’inin (n=39) sag, % 43,5’inin (n=30) sol
tarafindadir; % 10,1’inde (n=7) aile Oykiisii pozitif olup; 4 tanesinin birinci
dereceden, 3 tanesinin ikinci derece akrabasi ayni hastaligi gecirdigi goriildii.
Olgularin % 4,3’iinde (n=3) daha 6ncede FP gecirme hikayesi oldugu goriilmektedir
(tablo 4.1). Gruplar arasinda yiiz felcinin tarafi, aile hikayesi ve niiks acisindan
istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (tablo 4.2, tablo 4.3).

Hastalar steroid verilen ve verilmeyen olmak iizere iki gruba ayrilmaktadir.
Steroid alan hastalar ise oral steroid ve tek doz pulse steroid verilenler olmak tizere

iki gruba ayrildi.

Tablo 4.2. : ikili Gruplara Gére Tammlayici Ozelliklerin Degerlendirilmesi

fla¢ (+) (n=52) flac (-) (n=17) P
Yas (yil) Ort=SD 10,41+4,27 (11) 9,09+5,09 (10) 20,365
(Medyan)
Cinsiyet; n (%) Kiz 29 (55,8) 8 (47,1) ®0,730
Erkek 23 (44,2) 9(52,9)
Yiiz felci tarafi; Sag 28 (53,8) 11 (64,7) ®0,615
n (%) Sol 24 (46,2) 6 (35,3)
Aile Hikayesi; Pozitif 4(7,7) 3(17,6) 0,352
N (%)
Niiks; n (%) Pozitif 3(5,8) 0(0) 0,570
Basvuru siiresi ~ Orr+SD 19,12+10,26 (20)  94,59+61,87 (72)  20,001**
(saat) (Medyan)
Takip siiresi Ort=SD 12,05+4,49 (11,6)  12,90+4,12 (11,4) 20,200
(ay) (Medyan)
a8Mann Whitney U Test ®Yates’ Continuity Correction Test Fisher’s Exact Test
**p<0.01
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flag kullanan olgularin takip siireleri ortalama 12,05+4,49 ay iken, ilag
kullanmayanlarin ortalama 12,90+4,12 aydir. Gruplara gore takip siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (tablo 4.2).

Tablo 4.3. : Uclii Gruplara Gére Tamimlayic1 Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Oral Steroid  Pulse Steroid Tlacsiz Gozlem

(n=25) (n=27) (n=17) P
Yas (y1l) Ort=SD 11,80+4,07 9,13+4,12 (8,5)  9,09+5,09 (10) 90,056
(Medyan)
(13)
Cinsiyet; n(%) Kiz 13 (52,0) 16 (59,3) 8 (47,1) 0,717
Erkek 12 (48,0) 11 (40,7) 9 (52,9)
Aile Hikayesi; Pozitif 3 (12,0) 1(3,7) 3(17,6) 0,318
N (%)
Niiks; n (%) Pozitif 3 (12,0) 0 (0) 0 (0) f0,057
Basvuru Ort=SD 18,96+9,35 19,26+11,21 94,59+61,87 90,001**
siiresi (saat) (Medyan) (20) (20) (72)
Tedavi Ort=SD 23,20+8,49 23,93+10,42 - 40,596
baslangic (Medyan) (24) (24)
siiresi (saat)
aMann Whitney U Test dKruskal Wallis Test ¢Pearson Ki-kare Test
fFisher-Freeman-Halton Test **p<0.01

Gruplara gore ¢ocuklarin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar: istatistiksel
olarak anlaml farklilik gostermemektedir (tablo 4.2 ve tablo 4. 3). Fakat oral steroid
verilen gruptaki ¢ocuklarin yas ortalamasi diger iki gruba gore anlamli olmasa bile
anlamliliga yakin istatiksel farklilik gostermektedir (tablo 4.3)

Olgularm ilk semptomun basladigi zaman acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir; ila¢ almayan olgularin baglangig
stireleri ortalama 94,59+61,87 saat olup, ila¢ alanlardan (19,12+10,26 saat) anlaml1
diizeyde yliksektir (sekil 4.1 ve tablo 4.2).
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Basvuru siresi (saat)

0_

ilag (+)

ilag (-)

Sekil 4. 1. : Tedavi alan ve almayan olgularin ilk semptomun basladigr zamana

Gruplara gore c¢ocuklarin ilk semptomun basladigi

gore dagilimi

zaman arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Farkliligi yaratan grubu belirlemek

amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar gore, Oral Steroid ve Pulse Streoid tedavisi

alan ¢ocuklarin, baglangi¢ stireleri ilagsiz gézlem grubundan anlamli diizeyde diisiik

oldugu goriildii. Oral Steroid ve Pulse Streoid tedavisi alan ¢ocuklarin baslangic

stireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptanmadi (sekil 4.2 ve tablo

4.3)

180
160
140
120
100
80
60
40
20

Oort+sD

Basvuru siresi (saat)

Oral Steroid

Pulse Streoid

ilagsiz Gézlem

Sekil 4.2.: Uclii Gruplara gére ilk semptomun bagladigi zamana gore dagilimi
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House Brackmann siniflamasma gore hastalarin biiyiikk ¢cogunlugu orta-agir
kabul edilen evre 3 (% 14,5) ve evre 4 (% 73,9) olarak degerlendirildi (tablo 4.4).

Tablo 4.4. : Tiim Olgularn ilk giin Evrelere Gore Dagilimi

Evre N %

2 2 2,9
0.giin 3 10 14,5

4 51 73,9

5 6 8,7

Biitiin hastalarm hemogram, biyokimya sonuclari normal smirlarda tespit
edilmistir. Tiim hastalarm EBV igM, Anti-HIV, Mikoplazma antijeni, HSV-2, Anti-
HCV, Brucella antijeni ve HBS-Ag sonuglar1 negatiftir. Borelia ve HSV-1 sonucu
pozitif olan 1 (%1,4) ¢ocuk ve CMV igM sonucu pozitif olan 1 (%1,4) ¢ocuk olmak
iizere toplam 2 ¢ocukta pozitif seroloji goriilmiistiir. Serolojinin pozitif olmasi
hastalarin kliniginde ve tedavisinde bir degisiklik olusturmadigi goriildii. Borellia
pozitif gelen hastanin viral serolojisi hemen sonuglanmadigi i¢in antibiyotik tedavisi
BP klinigi diizeldikten sonra verildi.

Cocuklarm vitamin-B12 diizeyleri 90 ile 1086 pg/ml arasinda degismekte
olup, ortalama 338,74+218,67 pg/ml ve medyan 266 pg/ml’dir; % 44,9’unun (n=31)
vitamin-B12 diizeyi diisiikken, % 55,1’inin (n=38) normal diizeydedir.
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Tablo 4.5. : Tedaviye Gore Evrelerin Dagilimi

Tedavi Evre ilac (+) (n=52) Ilac (-) (n=17) P
zamani n (%) n (%)
0.giin 1 0(0) 0(0)
2 0 (0) 2 (11,8)
3 4(1,7) 6 (35,3)
4 42 (80,8) 9 (52,9)
5 6 (11,5) 0(0)
Min-Mak (Medyan)  3-5 (4) 2-4 (4) 30,001**
Ort=SD 4,04+0,44 3,41+0,71
7.giin 1 1(1,9) 15,9
2 9 (17,3) 5 (29,4)
3 17 (32,7) 7 (41,2)
4 22 (42,3) 4 (23,5)
5 3(5,8) 0 (0)
Min-Mak (Medyan)  1-5 (3) 1-4 (3) 20,051
Ort=SD 3,33+0,90 2,82+0,88
14.giin 1 12 (23,1) 9(52,9)
2 25 (48,1) 6 (35,3)
3 14 (26,9) 2 (11,8)
4 1(1,9) 0 (0)
5 0 (0) 0 (0)
Min-Mak (Medyan) 1-4 (2) 1-3 (1) 20,022*
Or=SD 2,08+0,76 1,59+0,71
21.giin 1 41 (78,8) 15 (88,2)
2 10 (19,2) 2 (11,8)
3 1(1,9) 0 (0)
4 0 (0) 0 (0)
5 0 (0) 0 (0)
Min-Mak (Medyan) 1-3(1) 1-2 (1) 30,383
Or=SD 1,23+0,47 1,12+0,33
3.ay 1 49 (94.2) 17 (100) 0,570
2 3(5,8) 0(0)
3 0 (0) 0 (0)
4 0(0) 0(0)
5 0 (0) 0 (0)
6.ay 1 50 (96,2) 17 (100)
2 2 (3,8) 0(0)
3 0(0) 0(0)
4 0 (0) 0(0)
5 0 (0) 0 (0)

a8Mann Whitney U Test

*p<0.05

CFisher’s Exact Test

**p<0.01
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Tablo 4.5a: Tedaviye Gore Evrelerin Grup ici Degerlendirmeleri

Grup ici degerlendirmeler; “p

fla¢ (+) (n=52)

fla¢ (-) (n=17)

0.giin-7.giin 0,001** 0,015*
0.giin-14.giin 0,001** 0,001**
0.giin-21.giin 0,001** 0,001**
0.giin-3.ay 0,001** 0,001**
7.giin-14.giin 0,001** 0,001**
7.giin-21.giin 0,001** 0,001**
7.giin-3.ay 0,001** 0,001**
14.giin-21.giin 0,001** 0,005**
14.giin-3.ay 0,001** 0,008**
21.giin-3.ay 0,003** 0,157

‘Wilcoxon Signed Ranks Test

**p<0.01

*p<0.05

Tablo 4.5b: Evrelerin Grup icindeki Degisimlerinin Tedaviye Gore

Degerlendirilmesi

. .. 3 . . Farklarin
+ -
O.giim- Mk 2/0(-1)  0,001** -2/0(0) 0015~ 0,456
. edyan
7N ppsp -0,71+0,72 -
0,59+0,80
O.giin- Mk 3/0(-2)  0,001** -3/-1(-2) 0,001** 0,469
. edyan
ld.gin  pusp -1,96+0,77 -
1,82+0,81
O.giin- Mk 4/-1(-3)  0,001** -3/-1(-2) 0,001**  0,006**
. edyan
2lglin op -2,8140,60 -
2,29+0,69
0.giin- (“,’\',ilnf,“"a") -4/-2(-3)  0,001** -3/-1(-3) 0,001**  0,002**
edyan
ay OrtSD 12,98+0,50 i
2,410,71
7.giin- (“,’\',ilnf,“"a") 3/0(-1)  0,001** -2/0(-1)  0,001** 0,987
. edyan
ld.glin 550 -1,2540,65 -
1,24+0,66
7.giin- (“,’\',ilnf,“"a") -4/0(-2)  0,001** -3/0(-2)  0,001** 0,103
. edyan
2l.gin - ppuep -2,10+0,85 -
1,7140,77
7.giin- (hlf\l/iln(/jMalg -4/0(-2)  0,001** -3/0(-2)  0,001** 0,090
edyan
3.ay OrtSD -2,27+0,91 -
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1,82+0,88

14.giin-  Min/Mak -2/0 (-1) 0,001**  -1/0 (0) 0,005**  0,035*
2lgin O
Ore=SD -0,85+0,64 -
0,47+0,51
14.giin-  Min/Mak -2/0 (-1) 0,001**  -2/0 (0) 0,008**  0,035*
3.ay (Medyan)
Ort£SD -1,02+0,73 -
0,59+0,71
21.giin-  Min/Mak -1/0 (0) 0,003**  -1/0 (0) 0,157 0,591
3.ay (Medyan)
Ort£SD -0,17+0,38 -
0,12+0,33
‘Wilcoxon Signed Ranks Test a8Mann Whitney U Test  **p<0.01 *p<0.05

[lag uygulanan ¢ocuklarn 0. giin evrelerinin, ila¢ uygulanmayanlardan
yiiksek olmast istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii (Tablo 4.5). Ilag uygulanan
cocuklarin 7. giin evrelerinin, ilag uygulanmayanlardan yiiksek olmasi ise istatistiksel
olarak anlamliliga yakm oldugu goriildii (Tablo 4.5). Ila¢ uygulanan ¢ocuklarm 14.
giin evrelerinin, ila¢ uygulanmayanlardan yiliksek olmasi da istatistiksel olarak
anlaml oldugu goriildii (Tablo 4.5). Gruplara gore ¢ocuklarin 21. giin ve 3. aydaki
evreleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 4.5).

Altinc1 ayda ilag alan ¢ocuklardan ikisi evre 2°de iken, diger ¢ocuklarin evre
1’de oldugu goriilmektedir (Tablo 4.5).

ilac kullamlan grupta; 0. giine gore 7. giinde, 14. giinde, 21. giinde ve 3.
aydaki evrelerdeki diistisler istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo 4.5a).
Cocuklarin 7. giine gore 14. giinde, 21.giinde ve 3. aydaki evrelerdeki diisiisler
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo 4.5a). Cocuklarin 14. giine gore 21.
giin ve 3. aydaki evrelerdeki diisiisler istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi
(Tablo 4.5a). Cocuklarin 21. giine gére 3. ay evrelerdeki diisiis de istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii (Tablo 4.5a).

Ila¢ kullamlmayan grupta; 0. giine gore 7. giinde, 14. giinde, 21. giinde ve

3. aydaki evrelerdeki diisiis istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo 4.5a).
Cocuklarin 7. gline gore 14. giinde, 21. giinde ve 3. aydaki evrelerdeki diisiis
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo 4.5a). Cocuklarm 14. giine gore 21.
giin ve 3. aydaki evrelerdeki diisiis istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo
4.5a). Cocuklarin 21. giline gore 3. ay evrelerdeki diisiis ise istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 goriildii (Tablo 4.5a).
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Ilag¢ kullanan ¢ocuklarin 0. giin ve 14.giine gore 21. giin ile 3. ay evrelerdeki

diisiisi ilag kullanmayanlardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli oldugu

gorildi (Tablo 4.5b).
HEvre5s
HEvre d
HEvre3
HEvre 2
J.ay | 6.ay

1008

——
80%
60% -
40% -
20%
0% —8—
ilag (+)

0.gln | 7.eln |14.giin
HEvres
HEvred
40%
j HEvre3
HEvre 2
0%
J.ay | b.ay HEvrel
ilac {-)

HEvrel

21.glin

??

3

0.giin | 7.giin | 14.giin 21.giin

Sekil 4.3: ikili gruplarin zamana gore klinik evre yiizdeleri ve takibi

Olgularin ayrica ti¢lii gruplara gore klinik evre kiyaslamalar1 yapildi.
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Tablo 4.6: Olgularn iiclii gruplara Gore Evrelerin Degerlendirilmesi

Tedavi Evre Oral Steroid  Pulse Steroid  ilagsiz P
zamani (n=25) (n=27) Gozlem
(n=17)
N (%) n (%) n (%)
0.giin 1 0 (0) 0 (0) 0 (0)
2 0 (0) 0 (0) 2 (11,8)
3 1(4,0) 3(11,1) 6 (35,3)
4 20 (80,0) 22 (81,5) 9(52,9)
5 4 (16,0) 2 (7,4) 0 (0)
Min-Mak d0,001**
(Medyan) 3-5 (4) 3-5 (4) 2-4 (4)
Ort=SD 4,12+0,44 3,960,44 3,4120,71
7.giin 1 0 (0) 1(3,7) 1(5,9)
2 2 (8,0 7 (25,9) 5(29,4)
3 10 (40,0) 7 (25,9) 7(41,2)
4 11 (44,0) 11 (40,7) 4 (23,5)
5 2 (8,0) 1(3,7) 0 (0)
Min-Mak d
(Medyan) 2-5 (4) 1-5(3) 1-4 (3) 0,063
Ort+SD 3,5240,77 3,15+0,99 2,82+0,88
14.giin 1 3(12,0) 9 (33,3) 9(52,9)
2 13 (52,0) 12 (44,4) 6 (35,3)
3 8 (32,0) 6 (22,2) 2 (11,8)
4 1(4,0) 0 (0) 0 (0)
5 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Min-Mak d *
(Medyan) 1-4 (2) 1-3(2) 1-3 (1) 0,016
Ort+SD 2,28+0,74 1,8940,75 1,59+0,71
21.giin 1 19 (76,0) 22 (81,5) 15 (88,2)
2 5 (20,0) 5 (18,5) 2 (11,8)
3 1(4,0) 0 (0) 0 (0)
4 0 (0) 0 (0) 0 (0)
5 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Min-Mak d
(Medyan) 1-3 (1) 1-2(1) 1-2 (1) 0,548
Ort=SD 1,28+0,54 1,19+0,40 1,12+0,33
3.ay 1 24 (96,0) 25 (92,6) 17 (100) f0,781
2 1(4,0) 2(7,4) 0 (0)
3 0 (0) 0 (0) 0 (0)
4 0 (0) 0 (0) 0 (0)
5 0 (0) 0 (0) 0 (0)
6.ay 1 25 (100) 25 (92,6) 17 (100)
2 0 (0) 2(7,4) 0 (0)
3 0 (0) 0 (0) 0 (0)
4 0 (0) 0 (0) 0 (0)
5 0 (0) 0 (0) 0 (0)
dKruskal Wallis Test 'Fisher-Freeman-Halton Test **p<0.01

*p<0.05
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Tablo 4.6a:Tedavilere Gore Evrelerin Grup Ici Degerlendirmeleri

Grup i¢i degerlendirmeler; “p

Oral Steroid Pulse Steroid Tlacsiz Gozlem

(n=25) (n=27) (n=17)
0.giin-7.giin 0,001** 0,001** 0,015*
0.giin-14.giin 0,001** 0,001** 0,001**
0.giin-21.giin 0,001** 0,001** 0,001**
0.giin-3.ay 0,001** 0,001** 0,001**
7.giin-14.giin 0,001** 0,001** 0,001**
7.giin-21.giin 0,001** 0,001** 0,001**
7.giin-3.ay 0,001** 0,001** 0,001**
14.giin-21.giin 0,001** 0,001** 0,005**
14.giin-3.ay 0,001** 0,001** 0,008**
21.giin-3.ay 0,014* 0,083 0,157

“Wilcoxon Signed Ranks Test **p<0.01 *p<0.05

Tablo 4.6b:Evrelerin  Grup icindeki Degisimlerinin Tedavilere Gére

Degerlendirilmesi

'Oral “Pulse *lagsiz Ikili
Steroid Steroid Gozlem Karsilasarmalar,
(n=25) (n=27) (n=17) 9p p
0.giin-7.giin Min/Mak — -2/0 (-1) -2/0 (-1) -2/0 (0) 0,499 p1-2: 0,344
(Medyan) 2 0.765
Ore£SD -0,60+0,65 -0,81+0,79  -0,59+0,80 P1-s- Y,

P2-3: 0,314

0.giin-1d.gin MMk 3/0(-2)  -3/-1(-2)  -3-1(2) 0474  pie: 0,300

(Medyan) :
OmsSD 844075 2,07+0,78  -1,820,81 Prs: 0,814

P2-3: 0,305
0.giin-21.giin MinMak  _4/-1 (-3)  -4/-2(-3)  -3/-1(-2)  0,019*  py2: 0,542
Oty PLs: 0,009%
rt: - + - + _ -+ -3. U,
2,84+0,62  -2,78+0,58  -2,29+0,69 02a: 0.026%
0.giin-3.ay MinMak — -4/-2 (-3)  -4/-2(-3)  -3/-1(-3)  0,001** p;: 0,172
(Medyan) D1 0,002%*
Ort=SD - - - A
3,0840,49  -2,89+0,51 -2,41+0,71 02t 0,022*
7.giin-14.giin MinMak — -2/0 (-1) -3/0 (-1) -2/0 (-1) 0,990  pi2: 0,893
(Medyan) - 0.928
OrsSD 11244052 -1,2640,76  -1,24+0,66 P1s: Y,
P2-3: 0,958
7.giin-21.giin MinMak  -3/-1(-2)  -4/0 (-2) -3/0 (-2) 0,122  pi: 0,251
(Medyan) - 0.027*
OnsSD 2 2440,66  -1,96+0,98  -1,71+0,77 P1s: Y,
P2-3: 0,423
7.giin-3.ay MinMak — -4/-1 (-2)  -4/0 (-2) -3/0 (-2) 0,081 p12: 0,158
(Medyan) - 0.023*
Ort+SD -2,48+0,77  -2,07£1,00  -1,82+0,88 P1s: Y,
P2-3: 0,412
14.giin-21.giin MinMak — -2/0 (-1) -2/0 (-1) -1/0 (0) 0,023*  pip: 0,042*
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(Medyan) p1-3: 0,005**

Ort=SD -1,00+£0,58  -0,70+0,67 -0,47+=0,51 p2.3: 0,280
14.giin-3.ay Min/Mak —-2/0 (-1) -2/0 (-1) -2/0 (0) 0,013* p1-2: 0,036*
(Medyan) - 0.005**
Ort£SD -1,24+0,66  -0,81+0,74  -0,59+0,71 Prs- Y,
P2-3: 0,301
21.giin-3.ay Min/Mak —-1/0 (0) -1/0 (0) -1/0 (0) 0,392 p12: 0,224
(Medyan) - 0.327
OresSD 0242044 -0,1120,32  -0,12+0,33 Pr-3: 9,
P2-3: 0,948
8Mann Whitney U Test dKruskal Wallis Test **p<0.01

*p<0.05

Uclii gruplara gore evreler kiyaslandiginda 0.giin, 7.giin ve 14.giin ilagsiz
izlenen grubun diger iki gruba gore istatiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi,
cocuklarm 21. giin ve 3. ay evreleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (Tablo 4.6).

Altinc1 ayda pulse streoid tedavisi uygulanan iki ¢ocugun Evre 2’de oldugu
goriiliirken, diger ¢ocuklar evre 1°dedir (Tablo 4.6).

Cocuklarin 21. giinden onceki evrelerdeki diisiisler istatiksel olarak her ii¢
grupta da anlamli oldugu goriildii. Yalniz 21.giine gbre 3. ay evrelerdeki diisiis
sadece oral steroid verilen grupta istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii(Tablo
4.6a).

Cocuklarin 0. gline gore 21. giin ve 3. ay evrelerdeki diisiisler gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli farkliik gostermektedir (Tablo 4.6b). Yapilan ikili
karsilastirmalara gore; Oral Steroid ve Pulse Steroid gruplarinm evrelerdeki diisiisi,
ilagsiz gozlem grubundan anlamli diizeyde yiiksektir. Oral Steroid ve Pulse Steroid
gruplarinin 0. gline gore 21. glin ve 3. ay evrelerdeki diislisleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmadi (tablo 4.6b). Olusan istatiksel farkin sebebi ilk
giin evrelerinin steroid alan hasta gruplarinda yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir.

Cocuklarin 14. giine gore 21.giin ve 3. ay evrelerdeki diisiisler gruplara gore
anlamli farklilik gostermektedir (Tablo 4.6b). Yapilan ikili karsilagtirmalara gore;
Oral Steroid grubunun evrelerdeki diistisii, Pulse Steroid ve ilagsiz gozlem
gruplarindan anlaml diizeyde yiiksektir. Pulse Steroid ve ilagsiz gézlem gruplarmimn
14. giine gore 21.glin ve 3.ay evrelerdeki diisiisleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (tablo 4.6b).

Cocuklarm 21. giine gore 3. ay evrelerdeki diisiiste gruplara gore anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 4.6b).
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Tim gruplarda ortalama 7.giinden sonra iyilesmenin basladigi 14.giinden

sonra ise iyilesme hizinin arttigr goriildi. Tiim gruplarda 21.giinden sonra evre 1

olgu sayis1 % 80’nin iistiinde oldugu goriildii (sekil 4.4).

oB82%8 TR

c583E&8

. o it
14.giin | 21.giin | 3.ay | 6.ay
Oral Steroid
i i +
. - =2 -
0.glin F.eln | 14.gin | 21.glin | J.ay B.ay
Pulse Steroid
i B *
% i
0.giin | 7.Eiln | 14.giin | 21.giin 3.ay 6.ay
ilagsiz Gézlem
i Eyre 1l =fll=Evre 2 Evie3 =====Evred =d4=Evreh

Sekil 4.4:Uclii Gruplarin Zamana Gére Klinik Evre Takibi
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Tablo 4.7: Uclii Gruplarin Progres Degerlendirilmesi

Oral Steroid ~ Pulse Steroid  ilagsiz

(n=25) (n=27) Gozlem
(n=17)

Ort+SD Ort=SD Ort+=SD

(Medyan) (Medyan) (Medyan) P
i1k diizelme (giin) 9,04£3,37 (9) 8,26+3,01 (7) 7,882,771 (7) 40,505
Diizelme hiz1 (giin) 23,44+19,06 16,52+7,65 13,94+4,94 40,004**

(20) (15) (14)

N (%) N (%) N (%)
Vit-B12 Diisiik 10 (40,0) 12 (44,4) 9 (52,9) 0,709
Sonuc¢ Sekelli 0(0) 2 (7,4) 0(0) 0,335
Tyilesme Sekelsiz 25 (100) 25 (92,6) 17 (100)

dKruskal Wallis Test ¢Pearson Ki-kare Test Fisher-Freeman-Halton Test

Gruplara gore cocuklarin ilk diizelme siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 4.7).

Gruplara gore cocuklarin tamamen diizelme siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi. Farklihigi yaratan grubu belirlemek amaciyla
yapilan ikili karsilastirmalar gére, Oral Steroid tedavisi alan ¢ocuklarin diizelme hiz1
Pulse Steroid tedavisi alan ve ilag¢siz gézlem yapilan ¢ocuklardan daha yavas oldugu
goriildii. Pulse Streoid tedavisi alan ve ilagsiz gézlem yapilan gocuklarin diizelme
hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4.7).

Gruplara gore ¢ocuklarin iyilesme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi. Pulse Streoid tedavisi alan 27 olgunun 2’sinde (% 7,4)

sekelli iyilesme goriildii.(tablo 4.7)

41



Diizelme hizi (giin)

45
40 -
35 -
30 -
25 -
20 -
15
10

OrtxSD

Oral Steroid

Pulse Streoid

ilacsiz Gozlem

Sekil 4.5.: Gruplara gire tamamen diizelme giinlerinin ortalama dagilimi

Gruplara gore cocuklarin vitamin-B12 diizeyleri istatistiksel olarak anlamli

farklhilik gostermemektedir. Toplumdaki vitamin-B12 diizeyini belirlemek tizere

Marmara Universitesi Egitim Arastirma Hastanesine Eyliil 2015°te basvuran 1-18

yas arast 2368 c¢ocuk hastanin vitamin-B12 diizeyi calisildi. Yapilan arastirma

sonrasinda ¢ocuklarmn (1123) % 47,4lnlin vitamin-B12 diizeyi diisitk bulundu.

Bizim ¢alismamizda bu oran % 44,9 olarak saptandi. Bu da bizim olgularimizin

ortalama degerine yakin oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.8.: Ilac Alanlarin Tedavi Baslangic Siirelerine Gore Ilk Diizelme

Giinleri ve Tamamen Diizelme Hizlarinin Degerlendirilmesi

Tedavi Tk diizelme (giin) Tamamen Diizelme (giin)
?gfg;‘g‘c N Ort=SD N Ort=SD (Medyan)
(Medyan)
Oral Steroid  1lk 24 saat 17  947+3,91(10) 17  25,88+22,70(20)
(n=25) 24-48 saat 8 8,12+1,64 (7) 8 18,25+4,74 (20)
4 0,402 0,429
Pulse Steroid  Tlk 24 saat 14 7,86+2,82 (7) 14 17,57+9,62 (15)
(n=27) 24-48 saat 13 8,69+3,25 (8) 13 15,38+4,87 (15)
4 0,444 0,980

&8Mann Whitney U Test
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Oral steroid tedavisi alan ¢ocuklarin tedaviye baslama siirelerine gore ilk
diizelme giinleri ve diizelme hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 4.8.).

Pulse steroid tedavisi alan ¢ocuklarin tedaviye baslama siirelerine gore ilk
diizelme giinleri ve diizelme hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo 4.8.).

istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans,
Oran, Minimum, Maksimum) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup karsilastirmalarinda Mann
Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen iic ve iizeri gruplarin
karsilastirmalarinda ise Kruskal Wallis test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde
Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson
Ki-Kare testi, Fisher-Freeman-Halton testi, Fisher’s Exact test ve Yates’ Continuity
Correction test (Yates diizeltmeli Ki-kare) kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup ici karsilagtirmalarinda Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi.

Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.
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5. TARTISMA

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Néroloji
Polikliniginde ge¢mise doniik dosya taramalar1 yapilarak BP tanist almig 0-18 yas
aras1 69 c¢ocuk calismaya dahil edildi. Caligmaya takip siiresi 6 ayin altinda olanlar
dahil edilmedi.

Altmis dokuz BP olgusunun % 53,6’s1 (n=37) kiz, %46,4’i (n=32) erkektir.
Erkek kadin oranlar1 birbirine olduk¢a yakm olup literatiirde bu konuda benzer
rakamlar verilmektedir. Hastalarin % 56,5(n:39) sag FP, % 43,5 (n:30) ise sol FP ile
miiracaat etmislerdir. Literatiirde Pieter ve ark.®® 1000 kisilik hastahik serilerinde
kadin erkek oranlar1 esit bulunmus ve yiliz felcinin sag ya da sol tarafta ortaya
¢ikmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Hastalarimizdan 3’ (% 4,3) daha once de yiiz felci gegirdiklerini ve daha
sonra tamamen iyilestiklerini ifade etmektedirler. Hastalarin ikisinde rekiirren
paralizi aymi tarafta ortaya ¢ikarken, birinde kars1 tarafta ortaya ¢ikmustir.
Literatiirde Pietersen ve ark.?® tiim yas gruplarinda 2570 FP’li hasta ile yapmis
oldugu genis serili calismasinda rekiiren paralizi oran1 % 6,8 olarak bildirilmektedir.
Onlarin ¢aligmasi sadece idiyopatik FP hastalarini degil, farkli etiyolojilere bagh tiim
PFP hastalarin1 kapsamakta idi, bu yoniiyle bizim c¢alismamizdan ayrilmaktadir.
Bizim ¢aligmamizdaki ¢ok az sayida olguda rekiirren paralizinin prognoz tlizerinde
olumsuz etkisi goriilmemistir.

Bizim ¢aligmamizda 7 (%10,1) hastada, ailede FP 6ykiisii mevcuttu. Bunlarin
4’{iniin (% 5,8) birinci dereceden akrabasinda FP gegirme Oykiisii vardi. Bu oran
literatiirdeki orana yakin bir degerdedir. Literatiirde ailede FP goriilme oram % 6,1
olarak belirtilmektedir®.

Caligmamizda 69 olgu en az 6 ay siire ile ortalama 12,26+4,39 ay takip
edilmis olup, 67 (%97,1) hasta sekelsiz diizelmisken 2 (%2,9) hastamiz hafif sekelle
diizelmistir. Bu oran daha once yapilmis ¢alismalarda BP’li hastalarin iyilesme
oranlarina benzer olup ¢ocuklarda BP’nin prognozunun iyi oldugunu gostermektedir.
Daha onceki verilere gore vakalarm ¢ogunlugu hi¢ sekel kalmadan ya da hafif
sekellerle diizelmektedir. 25 yillik siireyi kapsayan ve 463i 15 yas alt1 ¢ocuklari
iceren 2570 kisilik Kopenhag FS c¢alismasinda ¢ocuklarin % 90’1 tamamen
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iyilesmistir?®. Chen ve ark.*® ¢ocuklarda yaptig1 32 kisilik olgu serisinde, 29 hastanin
BP tanisi ile takip edildigi, ¢alisma sonrasinda 31 vakanmn tedavi se¢eneginden
bagimsiz olarak tamamen iyilestigi bildirilmektedir.

2001 yilinda Amerikan Noroloji Akademisinin kalite standartlar1 alt komitesi,
kanita dayali olusturdugu uygulama standartinda BP tedavisinde steroidin
muhtemelen, antiviral (asiklovir) tedavisinin ise belki yararli olabilecegi sonucuna
varmistir. Ayni1 komite 2012 yilinda hazirladigr yeni kanita dayali uygulama
rehberine gore yetiskinlerde steroid tedavisinin erken donemde verilmesinin faydali
oldugu bildirilmektedir’®.Bu standartlarin olusturulmas: esnasinda 2000-2012 yillar
arasinda yaymnlanan toplam 38 makale degerlendirmeye alinmistir. Bunlardan
ozellikle iki tanesi biiyiikk hasta sayist ve kontrollii kohort calismalaridir. Birinci
calisma Sullivan ve ark.>® Iskogya’da yetiskinlerde yaptig1 ¢ift kor, plasebo kontrollii
calisma olup 752 hasta takip edilmistir. Hastalar tek basma steroid tedavisi, tek
basma asiklovir tedavisi, steroid + asiklovir tedavisi ile medikal tedavi verilmeyen 4
gruba ayrilarak takip edilmislerdir. Steroidin Ozellikle ilk 72 saat i¢inde
baslanmasinin iyilesme lizerine anlamli fark yarattigi ve erken donemde bagvuran BP
hastalarinda steroid tedavisinin verilmesinin tedavide etkin oldugu belirtilmektedir.
Diger calisma ise Engdstram ve ark.®’ vyetiskinlerde yaptign ¢ift kor, plasebo
kontrollii, cok merkezli bir ¢calisma olup 829 hasta takip edilmistir. Erken (ilk 72
saat) steroid alan grubun, almayan gruba gore anlamli olarak daha hizli iyilestigi ve
12 aylik siire sonunda tam iyilesmede anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir.
Antiviral tedavinin ise bu sonuca etkisi olmadig1 gosterilmistir. Almedia ve ark.5!
tarafindan yapilan ve toplam 18 ¢alisma ve 2786 hasta sonucunun dahil edildigi bir
meta analizde steroidin tek basma kullanimmin basarisiz diizelme riskini azalttigini
ve antiviral tedavinin bu sonucu etkilemedigi gosterildi. Eriskinlerde yapilan diger

calismalarm da bu sonuglar1 destekledigi goriilmiistiir®2-3,

Eriskinlerdeki genis bilgi birikimine ragmen cocuk ve ergenlerde BP’de
steroid tedavisinin etkinligi ile ilgili az sayida randomize prospektif g¢aliyma
mevcuttur. Pitaro ve ark.® cocukluk ¢agi BP’de steroid tedavisinin sonuglarmi
degerlendiren bir literatiir tarama g¢alismasinda steroidin tedavideki yerinin hala
tartigmali oldugu, bununla ilgili yeterli prospektif ¢alisma olmadigi sonucuna

varmistir. Bu ¢alismada 2000-2010 yillar1 arasinda yayinlanmis 2293 yayin taranmis
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ve 68 makale degerlendirmeye uygun goriilmiistiir. Yayinlarin se¢im kriteri, 0-18 yas
arasinda steroid terapisi uygulanan ve kontrol grubu olarak tedavisiz izlenen hastalar
olarak belirlenmistir. Bu yayinlardan sadece 6 tanesinin derleme i¢in uygun oldugu
saptanmis; ancak bu 6 yaymn incelendiginde yalniz 4’iiniin idyopatik periferik yiiz
felci hastalarim1 igerdigi, geriye kalanlarin farkli etyolojilere sahip yiiz felci
hastalarin1 da kapsadigi tespit edilmistir. Konuyla ilgili bu ¢aligmalarin genelde
kontrollii caligma olmadig1 ve 4. seviye yayinlardan olustugu gosterilmistir. ‘Oxford
Centre for Evidence Based Medicine’ tarafindan yapilan® iyiden kotiiye 1.-5.
Seviyelendirmeye gore 4. seviye olgu serilerini ve diisiik kaliteli kohort ve olgu
calismalarini igcermektedir.

Wang ve ark.°1998 ile 2007 yillar1 arasinda kendi ¢alistigi iiniversite
hastanesinin acil servisine bagvuran FP’li ¢ocuklari irdeleyen bir ¢alisma yapmuslar.
Retrospektif olarak 9 yil boyunca acile bagvuran ve PFP tanist konulan 85 hasta
tekrar kontrole cagrilarak, gegmis muayene notlar1 ve tedavileri incelenmistir. Yas
ortalamasi 8 yas olan 85 hastanin 43’ yani % 50,6’s1 BP tanis1 almistir. Etiyolojik
olarak gruplandirilan hastalarin bir kismina steroid tedavisi verilmis, bir kismina ise
verilmemistir. Calisma sonucunda steroidin verilmesinin hastanin iyilesmesi
iizerinde anlaml1 bir fark olusturmadigi bildirilmektedir. Jenke ve ark.'® yaptiklar1
caligmada 1998 ile 2005 yillar1 arasinda basvuran 106 PFP hastasinin higbirine
steroid tedavisi baglanmamasma ragmen ii¢ aymn sonunda hastalarm % 95’inde
diizelme oldugu goriilmiistiir. Calismamizdan farkl olarak tiim FP’leri igeren bir
calisma yapmis olmalarina ragmen, FP’de yas diistiikce diizelme hizinmn arttigi ve
prognozun daha iyi oldugu bildirilmektedir.

Felica ve ark.®® 2012 yilinda 84 PFP’li cocuk ile yaptiklar1 caligmada 51
hastanin BP tanis1 aldig1 ve bunlardan sadece 4’iine steroid tedavisi verdiklerini
belirtmislerdir. Takip edilen hastalardan 9’unun az sekelli olarak diizeldigi, bunlarin
6’s1 BP tanisi alanlardan oldugu goriilmiistiir. Calisma sonucunda % 90 sekelsiz
iyilesmenin olmasi sonucu ¢ocuklarda BP’de prognozun iyi oldugu, steroid
tedavisinin prognoz lizerinde etkinliliginin olmadig: bildirilmektedir.

Uniivar ve ark.®” 1999 yilinda yaptig1 bir ¢alismada benzer bir sonug elde
edilmistir. Uniivar ve ark. idiyopatik periferik yiiz felci tams1 alan 42 ¢ocuk hasta

takip etmis ve bu hastalar1 iki gruba ayiwrmistwr. Bulgularin ilk ii¢ glinlinde
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basvuranlardan 1. gruba oral metilprednisolone tedavisi baglanmis, 2. gruba ise hi¢bir
medikal tedavi verilmemis olup takiplerinde iki grup arasinda iyilesme oranlari
acisindan fark saptanmamustir. Bu calismada steroid tedavisi ilk ii¢ giin i¢inde
bagvuran hastalara verildigi i¢in hiperakut faz olan ilk 48 saatte steroid tedavisi
baslamanm tedavideki etkinligi degerlendirilememistir. Biz Uniivar’dan farkl olarak
ilk 48 saat i¢inde steroid tedavisi baslamis olup, steroid tedavisi verilen hastalara ise
oral 1 mg/kg 10 giin veya intravenoz tek doz 10 mg /kg olarak iki farkl sekilde
verdik.

Uniivar’m ¢alismasmdan farkli olarak, calismamizda ayrica hastalar 0-24 saat
ile 24-48 saat arasinda steroid tedavisine baglanmasinin istatiksel olarak anlamliligini
degerlendirdik. Calisma sonunda ¢ocuk hastalarda steroid tedavisinin erken donemde
verilmesinin fark yaratmadigini gordiik. 0-24 saat ile 24-48 saat arasinda tedavi
baglamanm arasmnda anlamli bir fark tespit edilemedi. Oysa Axelsan ve ark.'!
erigkinlerde steroid baslama zamaninin iyilesme iizerine etkisini irdeledikleri plasebo
kontrollii c¢alismalarinda ilk 72 saat iginde tedavi baslanmis ve 12 ay boyunca
hastalar takip edilmistir. Prednizolon tedavisinin ilk 24 saat ve 25-48 saat igerisinde
baslanan hastalarda tamamen iyilesme orani, prednizolon tedavisi verilmeyen
hastalara kiyasla anlamli olarak daha yiiksektir. Tedavinin 49-72 saat igerisinde
verildigi hastalarda ise tedavi verilmeyen gruba goOre belirgin bir fark tespit
edilememistir. Sonucta yetiskinlerde ilk 48 saat icerisinde prednizolon tedavisi
baslamak belirgin olarak 1iyilesme hizin1 arttirrp ve sekel kalma oranmi
diisiirmektedir'!. Bizim ¢alismamiz ¢ocuklarda tedaviye baslama saatinin prognozda
bir degisiklik yapmadigini, ayrica steroid tedavisinin diizelme hizina ve iyilesme
iizerine bir etkisi olmadigini gostermektedir.

Cocuk noroloji poliklinigine erken donemde (ilk 48 saat) bagvuran BP’li
hastalara medikal tedavi olarak metilprednizolon (steroid) tedavisi baslanmaktadir.
Daha gec (48 saatten sonra) basvuran hastalar ise medikal tedavi verilmeden takip
edilmektedir. Bizim c¢alismamizda 52 hasta steroid tedavisi,17 hasta ise medikal
tedavi verilmeden takip edilmistir. Steroid tedavisi verilen hastalardan 27’si tek doz
10 mg/kg intravendz pulse steroid, 25’1t 10 giin 1 mg/kg oral steroid tedavisi ile

tedavi edilmistir. Calismamizin sonucunda 6 aylik takip sonrasi biitiin hastalarin
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iyilesmis oldugu, steroid tedavisinin diizelme {izerine anlamli fark yaratmadigim
gordiik.

Calismamizda olgularin 0.giin,7.glin, 14.glin, 21.glin, 3.ay ve 6. ay klinik
evreleri degerlendirilerek diizelme hizlar1 kiyaslandi. Calismamizin sonuglarini
degerlendirirken hastalarin homojen bir sekilde dagilmadigi; gruplar arasinda yas,
olgu sayis1 ve ilk giin evrelerinin farkli oldugu goriildii. ilagsiz izlenen gdzlem
grubunun olgu sayisinin ve ilk giin evrelerinin diger iki gruba goére daha diisiik
oldugu goriildii. ilagsiz gozlenen hastalarin 72.saatten sonra basvuran hastalardan
secilmesi evrelerin daha diisiik olmasma sebep oldugu diisiiniilmektedir. Ilacsiz
izlenen hastalarin ilk giin evrelerinin daha diisiik olmasi, gruplar arasinda zamana
gore evre diislis hizlar1 kiyaslanirken olusan istatiksel farkin sebebi olabilir.

Bagvuru anindaki klinik evrelerden bagimsiz olarak olgularmm tamamen
diizelme siirelerini kiyasladik. Oral steroid verilen hastalarin iyilesme siiresinin diger
hasta gruplarina gore daha uzun oldugu ve istatiksel olarak anlamli farklilik
saptandig1 goriildii. Ancak tedavisiz takip edilen hastalar ile tek doz pulse steroid
tedavisi verilen hastalarin tamamen diizelme siireleri arasinda istatiksel olarak
anlamli bir farkin olmadigi goriildii. Oral steroid verilen hastalarn daha yavas
diizelmesinin, yas ortalamasmin diger iki gruptan yiliksek olmasi ile baglantili
olabilecegini diisiiniiyoruz. Oral steroid verilen hastalarin yas ortalamasmin diger iki
gruptaki hastalarin yas ortalamasina gore anlamliliga yakin istatiksel farkinin oldugu
goriildii. Tek doz steroid verilen hastalar ile ilagsiz izlenen hastalarin yas ortalamalari
birbirine yakimn olup iyilesme hizlar1 benzer ¢ikmistir. Daha 6nceki calismalar BP’de
prognozu belirleyen en biiylik etkenin yas oldugunu, yas diistiik¢e iyilesmenin daha
hizli oldugunu bildirilmistir °. Calismamizda BP’li cocuklarda prognoz ve diizelme
hizin1 belirleyen en 6nemli etkenin yas oldugu sonucuna vardik. BP’li cocuklarda yas
diistiikce tedaviden bagimsiz olarak iyilesmenin daha hizli oldugu ve iyilesme
oranlarinin daha yiiksek seyrettigi goriildii.

Biz iki varsayim tiizerine bu ¢aligmay1 planladik; birincisi BP’li ¢ocuklarda
steroid tedavisinin etkinligini tedavi verilmeyen olgularla kiyaslamak ve ikincisi ise
farkli steroid tedavilerinin etkinliklerini kiyaslamakti. Biitliin olgularin tedaviden
bagimsiz olarak 6 aylik siire sonunda iyilesmesi, BP’nin ¢ocuklarda iyi seyirli

oldugu, steroidin sonuca bir etkisi olmadigmi gostermektedir. Oral steroid tedavisi
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ile tek doz intravendz tedavi arasinda yaptigimiz kiyaslamada ise tek doz intravenoz
steroid tedavisinin diizelme hizini artirdigimi fakat tamamen diizelme agisindan bir
farklilik olusturmadigini sdyleyebiliriz.

Calismamizda olgularin hepsinden viral seroloji istenmesine ragmen biiylik
cogunlugunda sonuglarin negatif oldugu goriildii. Viral serolojinin pozitif oldugu
olgular dahil olmak {iizere tiim olgularin asiklovir tedavisi verilmedigi halde
tamaminin diizeldigi goriildi. Bu yiizden PFP ile bagvuran hastalardan viral seroloji
ve diger kan tetkiklerinin istenmesinin gerekli olmadigini sdyleyebiliriz.

Olgularin takiplerinde ortalama 7.giinde diizelmeye basladiklari, 14.giinde
tyilesmenin hizlandig1 ve 21.giinden sonra biiyiik ¢ogunlugunun tamamen diizeldigi
goriildii. Bu ylizden PFP ile basvuran hastalarin takibinde haftalik kontrole gerek
olmadigi, 21.giin kontroliiniin yeterli olabilecegini sdyleyebiliriz.

BP’li yetiskin hastalarda temel tedavi kisa siireli oral glukokortikoid
tedavisidir ve etkinligi randomize kontrolli deneylerle kanitlanmistir. Oysa
calismamiz sonucunda gordiiglimiiz gibi ¢ocuklarda steroid tedavisi verilmeden de
hastalar diizelmektedir.

Calismamiz sonucunda BP’li cocuklarda steroid tedavisinin uzun siirede
tyilesme oraninin etkilemedigini bildirsek de, kontrol grubunun basvuru zamaninin

daha ge¢ olmasi, olgu sayisinin az olmasi ¢alismamizin eksik yanidir.
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Polikliniginde gegmise doniik dosya taramalar1 yapilarak BP tanisi almig 0-18 yas

aras1 69 ¢ocuk calismaya dahil edildi.

10.

Calisma yas ortalamasi 10,09+4,48 yil olan %53,6’s1 (n=37) kiz, %46,4’i
(n=32) erkek olmak iizere 69 cocuk ile yapildi.

Cocuklarin fasiyal paralizilerinin %56,5’inin (n=39) sag, %43,5’inin
(n=30) sol tarafindadir.

Hastalardan 25’i 10 giin oral steroid tedavisi, 27’si tek doz intravenoz
pulse steroid tedavisi ve 17’si medikal tedavi verilmeden takip edilmistir.
Tedavi baslanan hastalarin tedavi baslama siireleri 6 ile 46 saat arasinda
degismekte olup, ortalama 23,58+9,45 saattir.

Olgularin takip siiresi en az 6 ay olup, ortalama 12,26+4,39 aydir.

PFP’li hastalarin tedaviden bagimsiz olarak ortalama 7.glin diizelmeye
basladigi, 21.giin bliyiik kisminin tamamen diizeldigi, alt1 aylik takip sonrasi
tiim hastalarin iyilestigi goriildii. Steroid tedavisinin iyilesme tizerine etkisi
olmadigmi PFP ile bagvuran hastalarin tedavisiz izlenmesini 6neriyoruz.
Hastalar yas diistiik¢e tedaviden bagimsiz olarak daha hizli diizelmektedir.
Steroid tedavisinin 0-24 saatleri arasmnda baslanmasinin 24-48 saatleri
arasinda baslanmasina gore diizelme ve iyilesme hizi iizerine istatiksel bir
fark olusturmadig goriildii.

Tek doz intavendz steroid tedavisi verilen hastalar, oral 10 giin steroid
tedavisi verilenlere gore daha hizli iyilesmektedir. Fakat 6 aylik siire sonunda
diizelme oranlarini kiyaslarsak iki grup arasinda fark goriilmedi.

PFP li hastalardan viral seroloji, kan tetkikleri, goriintiileme yapilmasinin ve

21.giinden 6nce kontrole ¢cagirilmasmin gerekli olmadigini 6neriyoruz.
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