FASIYAL SINIR PARALIZISI

Fasial paraliziler, kulak burun bogaz hekimlerinin sik olarak karsilastiklar1 hastaliklardan
biridir. Fasial sinir patolojisi hakkindaki bilgilerin limitli olmasi, tedavide segilecek
metodlarin net olmamasi nedeniyle, hastaligin prezantasyonu hekimi bir saskinliga itmektedir.
Bu seminerde fasial paralizi nedenleri ve tedavi segenekleri, litaratiir bilgileri esliginde
gbzden gegirilecektir.

Fasial sinir anatomisi ve fizyolojisi:

Fasial sinir 6zel visseral afferent, genel visseral efferent ve 6zel visseral efferent lifleri
olan, kompleks motor/sensdr bir kranial sinirdir. Ozel visseral afferent lifler, dilin 6n 2/3’liik
kisminin tat alma duyusunu, lingual ve korda timpani sinirleri yolu ile genikulat gangliona,
buradan nervus intermedius yolu ile niikleus traktus solitarusa ulagirlar.

Genel visseral afferent lifler, parasempatik sistemi olusturmaktadir. Preganglionik
lifler, siiperior salivatuar ¢ekirdekten kaynaklanir. Greater siliperfisyal petrozal sinir iginde
ilerliyerek sfenopalatin ganglionda sinaps yapar. Postsinaptik lifler, lakrimal ve palatin
bezleri innerve ederler. Diger bir preganglionik lif ise lesser petrozal sinirdir, otik
ganglionda sinaps yapar, postganglionik lifler ise parotis bezinin sekretuar aktivitesini
saglarlar. Temporal kemikteki iiclincii parasempatik sistem ise, korda timpani {izerinden
lingual sinir ile submandibiiler ganglionda sinaps yapar ve submandibiiler ve sublingual
bezlerin sekrotuar aktivitesi diizenlenir.

Ozel visseral efferent lifler ise, fasial motor cekirdekten kaynaklanir, temporal
kemikten geger, stapedius siniri hari¢ stilomastoid foramenden temporal kemik disina
cikar ve aurikiiler kasi, digastrik kasinin arka kornunu, stilohyoid kasi, platisma kasini ve
stiperfisyal fasial kaslar1 innerve eder.

Intratemporal fasial sinir, hem karotid hemde vertebrobaziler arterial sistemden
damarlanmaktadir. Internal akustik kanal (IAK) iginde, meatal parca anterior inferior
serebellar arterin (AICA) labirentin dallar1 ile beslenir. Orta meningeal arterin dali olan
petrozal arter, perigenikulat bolgeyi beslemekte ve mastoid ve timpanik parcalari
besleyen stilomastoid arter ile anastonozlar yapmaktadir. Labirentin parga haricinde
intratemporal fasial sinir oldukca zengin ekstrinsik anastomoz agima sahiptir. Bu zayif
beslenen bolge, Bell paralizisinde, herpes zoster otikusta ve temporal kemik fraktiirlerinde
izlenen gecikmis paralizide en ¢ok suglanan bolgedir.

Hastanin degerlendirilmesi:

Paralizinin ani, gecikmis yada tam, tam olmayan paralizi olmas1 tanisal anlamda pek
onemi olmamakla birlikte prognozu belirlemede oldukg¢a biiyiik dneme sahiptir. Siklikla
paraliziler klinik ve elektrofizyolojik agidan bakildiginda, ilk 2-3 hafta icinde tam
dejenerasyon yada iyilesme belirtileri gosteren tam olmayan dejenerasyona dogru ilerlerler.
[lk {i¢ haftadan sonra, ilerleme kaydeden paraliziler neoplazm agisindan degerlendirilmelidir.



Beraberinde eslik eden bulgular tanisal ipuglari verebilir. Yiiziin orta ve alt kisminda uyusma,
otalji, hiperakuzi, azalmis gozyas1 ve tat alma degisiklikleri Bell paralizisi ve Ramsey Hunt
sendromunda sik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Siddetli kulak agris1 ve vezikiiler dokiintiiler
herpes zoster infeksiyonunun bulgulari olabilir.

Sensorindral isitme kaybi1 ve vertigo, herpes zoster otikusta olabilir, fakat Bell
paralizisinde olmaz. Fasial segirmeler, yavas ilerleyici zayifliklar ve diger intrakranial sinir
semptomatolojisi, tiimor lehine diisiiniilmelidir.

Rekiirren paralizide tiimor diigiiniilmeli, ataklar arasinda fonksiyonlarin daha kotiilesip
kotiilesmedigi degerlendirilmelidir. Ayrica Bell paralizili hastalarin yaklasik olarak % 7’sinde
rekiirren paralizi goriilebilir.

Ozellikle kranial sinir defisitleri dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. Multipl
kranial sinir defisiti, travmatik lezyon izlenmedigi durumlarda akla ilerlemis intrakranial
yada kafa tabani enfeksiyonunu, temporal kemigin benign yada malign bir neoplazmini ve
Guillan-Barre sendromu gibi sistemik bir bozuklugu akla getirmelidir.

Muayene sinirin motor fonksiyonu iizerinde yogunlagmalidir. Parezi terimi, tam
olmayan paraliziyi gosterir. Eger fasial kaslarda hi¢bir hareket yok ise tam (komple) paralizi
olarak kabul edilir. Eger fasial sinirin baz1 dallarinda paralizi izlenmekte ise, parotis bezi
neoplazmi ekarte edilmelidir. Bilateral fasial paralizi, tiim fasial paralizli hastalarin % 1’inden
daha az kisminda izlenmektedir. Bu duruma sik olarak yol acan lezyonlar; beyin sapi
tiimorleri, intrakranial enfeksiyonlar, Guillan-Barre sendromu ve Lyme hastaligidir.

Paralizilerin yaklasik olarak yarisini Bell paralizisi olusturmaktadir. Travma ise yaklasik
olarak %20 oraninda, ikinci siklikla izlenmektedir. May, tiimor bulgulari, vezikiiller, multipl
kranial sinir tutulumu, temporal kemik enfeksiyonu, travma, dogumda fasial paralizi, santral
sinir sistemi tutulumu bulgularinin varlig1 veya akut enfeksiyoz mononiikleozis tanilarinin
birisinin saptanmast durumunda paralizinin Bell paralizisi olmadiginin diisiiniilmesi
gerektigini belirtmistir.

Bell Paralizisi: Spontan idiopatik fasial paralizi

Bell paralizisi akut baslangicli, limitli bir siire siiren, etiolojisi idiopatik olan paralizidir. Bell
paralizisi tanimi1 yapabilmek i¢in, diger fasial paralizi nedenleri ekarte edilmelidir. Bu paralizi
sekli klinikte en sik olarak karsilagilan fasial paralizi seklidir.

Klinikte ani, minimal eslik eden semptomlu ve spontan diizelmenin izlendigi paralizi olarak
gozlenir. Peitersen yapmis oldugu c¢alismada Bell paralizisinin dogal gidisini tarif etmistir.



Hastalarin iigte biri parezi tablosu gostermekte, bu hastalarin % 95’1 spontan olarak sekelsiz
diizelmektedir. Diger licte ikilik hasta ise tam paralizi gostermekte, 3 hafta icinde %85’ inde
paralizide diizelme meydana gelmektedir. Tam paralizi izlenen vakalarda, fonksiyonlarin geri
donmesi igin 3 ile 6 ay arasinda bir siire beklenebilir. Iyilesmenin gecikmesi ile, sekel
(sinkinezi, rezidlii zayiflik, kas spazmlari) olusma sansi yiikselmektedir. Peitersen yapmis
oldugu c¢aligmada, toplam hastalarin % 71’inin Hause-Brackmann grade I olarak diizeldigini,
%13 1liniin grade II olarak diizeldigini saptamistir.

Taverner, Bell paralizisi i¢in gerekli olan minimum kriterleri tespit etmistir:
1)  Yiiziin bir tarafindaki tiim kas gruplarinin paralizisi olmalidir

2)  Ani baglangigli olmalidir

3)  Santral sinir sistemi bulgular1 olmamalidir

4)  Serebellopontin kose ya da kulak hastaliklarinin belirtileri olmamalidir.

Insidans:

Yillik olarak 100.000’de 20-30 arasinda degisen oranlarda, Bell paralizisi
goriilmektedir. Oran 65 yas lizerindeki hastalarda artmakta (59 / 100.000), 13 yas alt1
cocuklarda diismektedir (13 / 100.000). Kadin / erkek orani yaklasik olarak esittir, fakat
20 yas altinda kadinlarda, 40 yas {iizerinde erkeklerde daha sik olarak izlenmektedir.
Yiiziin sag ve sol yarisi esit olarak etkilenmektedir. Hastalar bagvuru sirasinda %30’unda
tam olmayan paralizi, %70’inde tam paralizi izlenmektedir. Hastalarin %9’unda daha
onceden paraliz gecirme hikayesi bulunmaktadir. Hastalarin %0,3’iinde bilateral paralizi
izlenmektedir. Aile hikayesi %8 hastada izlenmektedir.

Etyoloji:

Bell paralizisinin diisiiniilen sebepleri; vazonervorumda mikrodolasim bozuklugu,
viral enfeksiyonlar, iskemik noropati ve otoimmiin reaksiyonlardir. Bu faktorler icinden
viral etyoloji, en ¢ok kabul edilen hipotezdir. Fakat hastalarin hi¢birinin serumunda viriis
izole edilememistir. Bundan dolay1 viral hipotez dolayli yoldan kurulmustur, klinik
gbzlemlere ve degisen antikor titrelerine dayandirilmistir. Viral enfeksiyon viral noropati
yada inflamasyona sekonder iskemik noropati yaparak etki eder.

Akut fasial paralizi pek ¢ok viral hastalifin bir pargasi olarak ortaya c¢ikabilir; kabakulak,
kizamik¢ik, herpes simpleks, Epstein-Barr viriis. Viral etyolojiyi destekleyen diger bir
bulguda, paralizinin bir polindrit sendromunun bir parcast olarak goriilmesi ve en bariz
olarak tutulan sinirin fasial sinir olmasidir. Dikkatli nérolojik muayene sonrasi, % 50’den
daha fazla, diger kranial sinir zayifliklarinin olaya eslik ettikleri izlenmektedir. Adour, yapmis
oldugu ¢alismada pek ¢ok kranial sinirin etkilendigini géstermistir.



Bells paralizisinin altta yatan nedeni polindropati oldugu diisiiniilmekte ise, neden
bu bariz etkiler fasial sinirde izlenmekte ve diger kranial sinirlerdeki degisiklikler minor
diizeyde olmaktadir? Fasial sinir ile diger kranial sinirler arasindaki major anatomik fark,
fasial sinirin uzun kemik kanalinin bulunmasidir. Kanalin en dar yeri, internal akustik
kanal ile labirentin parcanin birlestigi bdlgedir. Bu bolge meatal foramen olarak
adlandirilmaktadir ve 0,68 mm capindadir. Kanalin diger bolgeleri 1,02 ile 1,53 mm
arasinda degismektedir. Bu dar bolgedeki 6dem fasial sinir i¢indeki aksoplazmik akimin
durmasina neden olmaktadir. Klinik gozlemler ve intraoperatif norinografi ile bu durum
teyid edilmistir. Herpes zoster otikustada bu bolgenin lezyonu elektrofizyolojik olarak
saptanmistir.

Ozet olarak, son yapilan calismalar, sinir seyri boyunca inflamatuar yanitin
izlendigini, vaskiiler trombozun izlenmedigini fakat arasira intranéral kanamalarin
goriildiigiinii belirtmektedir. Calismalarin ¢ogu fasial sinirin intratemporal yolunda diffiiz
demyelinizasyon izlendigini, en siddetli bulgularin meatal foramen ve labirentin
segmentte oldugunu gostermektedir.

Elektrofizyoloji:

Fasial sinirin pek ¢ok dali bulunmaktadir; greater petrosal, stapedial sinir, korda
timpani ve multipl miiskiiler dallar. Bu dagilim topodiagnostik test yaparak lezyonun
yerinin saptanmasinda yardimci olmaktadir. Schirmer testi ile greater petrozal sinirin
fonksiyonlar1 degerlendirilir. Stapedial refleks testi ile stapedial sinir fonksiyonlari
degerlendirilir. Submandibiiler tiikriik akim testi yada tat alma testi ile korda timpani siniri
fonksiyonlar1 degerlendirilebilir. Bells paralizinde diffiiz demyelinizasyon bulundugundan
dolay1, topodiagnostik testler giivenilir sonuglar vermemektedir. Bell paralizisinde,
travmada ve enfeksiyonda sinir dejenerasyonu ilk 3 hafta icinde olusmaktadir. Bu zaman
dilimi i¢inde NET, MST ve ENoG
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Sinir uyarma egigi: sinir uyari testi (NET)

Sinir stimiilatorii ile fasial sinir degerlendirmesi, en sik kullanilan ve en kolay
yontemdir. Sinirin ekstratemporal boliimii, diisik DC akim ile uyarilir. Yiizde goz ile
goriilebilen kasilmay1 uyaran en diisiik akim bulunur. Distal aksonal kisim uyarildig1 i¢in
islemin yapilmasi i¢in 3-4 giin beklenmelidir. Paralizinin ilk 2-3 haftasinda tam
dejenerasyon oturmadan uygulanmalidir.

Tam olmayan paralizlerde, prognoz zaten iyi oldugu i¢in yapilmasia gerek
yoktur. Eger paralizi total ise, test ile saf iletim blokaji olup olmadig1 yada dejenerasyonun
meydana gelip gelmedigi, uyarilmanin progresif olarak kaybolmasi ile tespit edilebilir.

Her iki taraf arasinda 3,5 mA’den daha fazla fark izlenmesi, ilerlemis
dejenerasyon ile uyumludur. Sinir disfonksiyonunun diizelmesi agisindan prognozlar
diismektedir. Laumann yapmis oldugu g¢alismada 3,5 mA’in altindaki degerlerde geri
doniistimlii sinir disfonksiyonu, 3,5 mA’in iizerinde ise kotli prognozun izlendigini
belirtmektedir. Jonkees, yapmis oldugu calismada ise esik degerler arasindaki farkin 3,5
mA’den fazla oldugu vakalarda, yalnizca %38 oraninda tam spontan diizelme saptamistir.
Kalan vakalarda ise kalic1 zayiflik ve sinkinezi gelismistir.

Esik degerler yas ile ve viicut agirlig1 ile degismektedir. Fakat yiiziin iist kisminda
1,25 mA, alt kisminda 2 mA’den yiiksek esik degerleri istatiksel olarak anormaldir.

Maksimal uyar testi: (MST)

Bu testte, maksimal uyar1 ( en biiylik miktarda fasial hareket olusturan uyari
miktar1 ) ve supramaksimal uyar ( fasial harekete neden olan en yiiksek amplitiidlii uyar1
miktart ) sonucunda, fasial kaslarin gii¢leri ve kontraksiyon miktarlari, saglam taraf ile
karsilastirilir ( % 0, %25, % 50, % 75, % 100 yada normal, azalmis, belirgin derecede
azalmis, yok ). Minimal uyar testine gore daha subjektif bir testtir. MST’inde patolojik
yanit, NET’den daha once goriillir, prognozu yorumlamada daha giivenilir bir
testtir.Ayrica testte kullanilan aletlerin ENoG’dan daha ucuz ve kullanimi daha kolaydir.
Testin bir dezavantaji, hastalarin iglem sirasinda agr1 hissedebilmeleridir.

Fakat maksimal stimiilasyon testi ile, kantitatif degerler almak giigtiir ve gézlem
yapan kisiye gorede farkliliklar gostermektedir.

Elektroneurography: (ENoG)

ENoG, kas summasyon potansiyelini, bdylece fasial sinirinin biitiinligiini
degerlendirir. Bipolar elektrod kullanilarak, supramaksimal akim ile maksimum cevap
alinmaya calisilir. Siklikla nazolabial bolgede bulunan ikinci elektrod ile bu cevaplar
almir. Her iki tarafin maksimal elektrik uyariya cevaplarinin tepe amplitiidleri



karsilastirilir ve yiizde olarak ifade edilir. Bu degerler saglam motor aksonu sayisi ile
dogrudan iligkilidir.

ENoG kullaniminin en onemli 6zelligi, akut fasial paralizide erken prognozu
belirleme ve dekompresyon uygulanacak olan hastalarin segilmesinde olduk¢a Onemli
olmasidir.

Elektromyografi: (EMG)

Spontan ve istemli hareket sirasinda kas aksiyon potansiyelleri Olgiiliir. Diger
testlerden farki, aktivite sinirin aktif stimiilasyonundan kaynaklanmasidir. Bell
paralizisinde kullanimi smirhidir, ¢iinkii sinirin durumu hakkinda (dejenere liflerin
ylizdesi) kantitatif degerlendirme yapilmasina izin vermemektedir. Aksonal dejenerasyonu
gosteren fibrilasyon potansiyelleri 10-14 glinden 6nce g¢ikmamaktadir. Bundan dolay1
fasial paralizinin erken prognozunu belirlemede rolii limitlidir.

Elektrikal testlerin yorumlanmast:

Tiim elektrik uyar1 testlerinin, temelde zayif bir yanlar1 bulunmaktadir; yapilan
testler temporal kemikteki patolojinin distalinden yapilmaktadir. Bundan dolay1 hasarin
baslangici ile distal bolgelerde yeterli dejenerasyonun olugmasi arasinda siire gegmektedir.
Yalnizca intraoperatif olarak lezyonun proksimalinden uyarilarak monitorize edilmesi,
lezyon bolgesindeki sinirin durumu hakkinda direk bilgi vermektedir. ENoG’da, birlesik
aksiyon potansiyellerindeki diisiis %90’a ulasmadigi durumlarda, hastalarin yarisinda
fasial fonksiyonlarda ¢ok iyi bir iyilesme meydana gerceklesir. Problem, hangi hastalarin
iyl iyilesmeye sahip olmayacagidir. Bu sorunun kismi yaniti ENoG ile EMG’nin
kombinasyonunda yatmaktadir. ENoG’da siddetli birlesik aksiyon potansiyelleri diisiisiine
ragmen, EMG’de olciilebilir istemli motor potansiyellerinin korunmasi genellikle iyi
prognoza sahiptir. Bu durum ‘motor {initelerin erken donemde siddetli
desenkronizasyonunun yol agtigi, azalmis yada kaybolmus birlesik aksiyon
potansiyelleri’ seklinde agiklanabilir.

Prognoz:

Bell paralizisinin prognozu, hastalarin ¢ogu i¢in miikemmeldir, % 80 ile % 90 arasinda tam
iyilesme saglanir. Peitersen, tedavi almamig 1505 hastasinin izleminde, higbirinde total
paraliziye rastlamamis, 17 hastasinda orta-siddetli (konraktiir, sinkinezi, palsy) sekel
izlemistir. Paralizinin sonucunu etkileyen faktdrlerden en 6nemlisinin paralizinin tam yada
tam olmamasi oldugu belirtilmektedir. Tam paralizi olmayan hastalarin prognozu
miikkemmeldir: %95-100 sekel birakmadan iyilesirler.

Hause-Brackmann fasial sinir evreleme sistemi.:



Evre

Ozellik

I. Normal

T{iim bolgelerde normal fasial fonksiyon

I1. Hafif disfonksiyon

Yakin gézlemde hafif giicstizliik,
[stirahatte normal simetri ve tonus
Alin: Orta-iyi fonksiyon

Goz: Minimal eforla tam kapama

Ag1z: Hafif asimetri

III. Orta disfonksiyon

Yiiziin her i1ki tarafi arasinda asikar, ancak yiizi
cirkinlestirmeyecek kadar fark. Siddetli olmayan fakat fark
edilen sinkinezi, kontraktiir veya hemifasial spazm,
[stirahatte normal simetri ve tonus

Alin: Hafif, orta hareket

Goz: Efor ile tam kapama

Ag1z: Maksimum efor ile hafif gii¢siizliik

IV. Orta-siddetli disfonksiyon

Asikar giigsiizliik ve/veya ¢irkinlestirici asimetri,
[istirahatte normal simetri ve tonus

Alin: Hareketsiz

(G6z: Tam olmayan kapama

Ag17: Maksimum eforla asimetrik

V. Siddetli disfonksiyon

Sadece zar zor anlasilan hareket,
[istirahatte asimetri

Alin: Hareketsiz

(G6z: Tam olmayan kapanma

Ag17: Hafif hareket

VI. Total paralizi

Hic bir hareket yok

Tedavi:



Bell paralizisi tedavisi olduk¢a uzun ve kompleks bir evrim gecirmis, ayni
zamanda da tam anlami ile tamamlanmamustir. Siklikla kullanilan metodlar;
kortikosteroidleri, cerrahi dekompresyonu ve antiviral ajanlari igermektedir.

Kortikosteroidler Bell paralizi tedavisinde en sik olarak kullanilan ajanlardir.
Adour ve Winge yapmis olduklar1 caligmalarda, kortikosteroidlerin parsiyel denervasyonu
olan, kontraktiirii olan yada sinkinezisi olan vakalar1 azaltmadig, fakat tam denervasyonlu
vakalarda hastalig1 daha az siddetli hale getirmekte oldugunu bulmuslardir.

Kortikosteroidler ayn1 zamanda Bell paralizinde eslik eden agrinin ortadan
kaldirilmas1 i¢inde kullanilmaktadir. Asiklovir, herpes zoster fasial paralizinde faydalidir,
fakat yapilan caligsmalar idiopatik fasial paralizide faydasi oldugunu fakat bunun ok
limitli oldugunu belirtmektedir.

Prednizon siklikla 1mg/kg/giin olarak baslanmali azaltilarak 7-10 gilinde
kesilmelidir. Asiklovir ise 1000 mg/giin, 5 dozda, 7 giin siire ile verilmelidir. Antiviral
tedavinin 3 giinden daha fazla gecikmesi, tedavinin etkinligini diisiirmektedir.

Cerrahi tedavi oldukca tartismalidir, ilave hasar meydana gelebilmektedir.
Transmastoid, timpanik ve mastoid pargalarin dekompresyonu faydali degildir. Lezyonun
fasial sinirin labirentin bolgesinin proksimalinde oldugundan, bu bdlgeye transmastoid
yaklasim ile ulasilamaz. Dekompresyon orta fossa yolu ile labirentin segmente ve
genikulat ganglion bolgesine yapilir.

ENoG testinde % 95°ten daha yiiksek dejenerasyon gosteren hastalarin, % 50’si grade I-1I
diizelme gostermektedir. Fisch, paralizi baslangicindan itibaren 3 hafta gectikten sonra
elektroneurografide %90 ve daha fazla dejenersayon gosteren ve cerrahiyi ret eden 13 vakayi,
opere edilen 14 vaka ile karsilastirmistir. Operasyon grubunda istatiksel olarak fasial iyilesme
izlemistir. Sillmann , %90 ve daha fazla dejenerasyona rastlanan vakalarda, cerrahi sonrasi
grade 1 ve Il’ye geriledigini belirtmistir. Karush, yapmis oldugu caligmada rekiirren
periferik fasial parazili 6 hastasinda stilomastoid foramenden internal akustik kanala kadar
dekompresyon sonrasi rekiirrens izlenmedigini belirtmistir.

Fasial paralizi sonrasi en sik rastlanan komplikasyon, korneal kurumadir. Azalmis
gbzyas1t ve paralizi yiiziinden eksposure keratiti ortaya c¢ikabilir. Hasta baslangigta,
korneal irritasyon bulgular1 ( kasinti, kizariklik, yabanci cisim hissi, gormede bulaniklik )
acisindan bilgilendirilmelidir. Korneal irritasyon durumlarinda géz kapatimalidir. Bu
komplikasyonlardan kag¢inmak ig¢in, suni gozyaslari, gece yatarken goéz kapama ve
rliizgardan korunma 6nerilmelidir. Uzun siireli problemlerde, kalici tarsorafi uygulanabilir.
Bu tedaviye alternatif diger bir segenek ise, goz kapagina altin implant yerlestirilmesidir.

Fasial paralizinin 6zel durumlari:

Ramsey Hunt sendromu:



Latent varisella zoster viriisii (VZV)’i reaktive oldugunda sensor affarent
noronlar1 tutabilir. Ramsey Hunt sendromu (herpes zoster fasial paralizisi), VZV iiniin
fasial siniri tutarak olusturdugu bir hastaliktir. Siddetli kulak agrisi, dig kulak yolu ve
konkada vezikiiler dokiintiiler mevcuttur. Bell paralizi ile karsilastirildiginda, Ramsey
Hunt sendromu genellikle daha siddetli semptomlar olusturmakta ve hastalar yiiksek
oranda komplet sinir dejenerasyonu olusturmaktadirlar.

VZV’i immiin olmayan konakg¢ida pirimer enfeksiyon olarak, su ¢igegi meydana
getirir. Herpes zoster ise ayni viriislin, parsiyel immiin olan konak¢ida olusturdugu
enfeksiyondur. Latent viriis enfeksiyonu reaktive olmaktadir. Pirimer enfeksiyon sonrasi
viriis dorsal kok iizerinden ekstramediiller gangliona dogru ilerlemekte, burada aktive
olana kadar sessiz olarak kalmaktadir. Reaktivasyon siklikla immiinitenin diistiigi
durumlarda gergeklesmektedir. VZV, fasial paralizinin ikinci en sik rastlanan etkenidir.
Periferik fasial paralizili hastalarda insidanst %4,5 ile %9 arasinda degismektedir. Yilda
130/100.000 oraninda goriilmektedir. Insidans o6zellikle 60 yas iistinde oldukca
artmaktadir. Ciinkii bu popiilasyonun %10’unda azalmis hiicre immiinitesi ile ilgili
bulgular izlenmektedir; karsinomlar, travma, radyoterapi ve kemoterapi.

Konjenital fasial paralizi:

Canli dogumlarin %0,23’tinde konjenital fasial paralizi bulunmaktadir. Tedavide
ilk olarak ayirt edilmesi gereken husus gercek konjenital paralizi, dogum travmasindan
ayirmaktir. Dogum travmasinda izole bir fasial paralizi ve beraberinde diger bazi
yaralanma ile ilgili bulgular bulunmaktadir; fasial sislik, ekimoz, hemotimpanum. Kranial
sinirlerde yada beyin sap1 odyometrisinde anomaliler (I ile III yada I ile V arasindaki
stirenin uzamasi) fasial paralizinin travmatik paraliziden daha ziyade konjenital oldugunu
diistindiirtr.

Infantlarda izlenen paralizilerin yaklasik olarak %78’i dogum travmast ile ilgilidir.
Forseps dogumlari, vajinal dogum yada sezeryan dogum arasinda fark izlenmemistir. Bu
durum intrauterin, dogum sirasinda sakral ¢ikintinin infantin yiiziine basin¢ uyguladigi
diisindiirmektedir. Intrakranial kanamaya bagh olarak supraniikleer paralizilerde
goriilebilmektedir.

Konjenital fasial paralizinin en hafif formu, konjenital tek tarafli alt dudak
paralizidir. Defekt depressor labi inferioris kas1 aktivitesi ile ilgilidir. Beyin sapindaki bir
lezyon ile ilgilidir. Mobius sendromu, olduk¢a genis bir klinik ve patolojik spektruma
sahiptir; izole tek tarafli fasial paraliziden bilateral fasial ve abdiisens fonksiyonlarinin
tamamen yokluguna kadar degisebilmektedir. Ayni zamanda diger kranial sinirler;
glossofaringeus,  vagus,  hipoglossus  ve  ekstraokiiler =~ motor  sininirlerde
etkilenebilmektedir. Bu anomalilere konjenital olarak pektoral major kasimnin yoklugu
(Poland-Mobius sendromu) eslik edebilir. Poland-Mobius sendromlu hastalarinin beyin
saplarinin patolojik degerlendirmesinde, pek ¢ok anomaliye rastlanmistir; kranial sinir
niikleuslarinin disgenezi ve hipoplazisi, enfarktlar izlenmistir. Rudimenter fasial sinirin
temporal kemik iizerindeki yolunda, ortada kayboldugu izlenmistir.



Travmatik fasial paraliziler:

Infratemporal fasial sinir yaralanmasinin en &nemli nedenleri temporal kemik
fraktiirli, penetran yaralanmalar (kursun) ve iatrojenik yaralanmalardir.

Temporal kemik fraktiirlerinden kaynaklanan fasial sinir yaralanmalari, kemik
fragmanlarinin kompresyonundan, intrandral hematomlardan, ve devamliligin kaybindan
kaynaklanmaktadir. Longitiidiinal ve transvers temporal kemik fraktiirlerinde, distal
labirentin parca ve genikiilat ganglion bolgesi en ¢ok hasara maruz kalan bolgelerdir. Bu
bolgenin dar bir alan olmasi, fibroz destekleyici dokunun bu bolgede eksikligi ve
gerilmeden dolay1 greater petrozal sinir ile genikulat ganglionu arasindaki gerilme
meydana gelmesi bu bolgenin hasar gorme nedenlerindendir.

Temporal kemik fraktiirleri sonrasi fasial sinire yaklasim tartigmali bir konudur.
Baz1 yazarlar yalmzca gozlem ve semptomatik tedaviyi onermektedirler. Ozellikle
gecikmis fasial paralizide cerrahi dis1 tedavi ile iyi sonuglar alindig bildirilmektedir.

Cerrahi yaklasim endikasyonlari, geleneksel olarak, erken donem, ge¢ donem
fasial paraliziye gore degismektedir. Erken donem paraliziler siddetli yaralanmalar ile
birlikte olmakta ve kotii prognoz tagimaktadirlar. Fakat bazi yazarlar ise sonuglarin
paralizinin  baslangic zamanina degil, paralizinin siddetine baghh oldugunu
bildirmektedirler. Fisch ise cerrahi miidahalenin paralizinin baglangic zamanina gore
degil, elektrondrografik sonuglara gore yapilmasi gerektigini belirtmektedir. Fisch’in
kriteri 6. giin yapilan degerlendirmede %90’dan daha fazla dejenerasyon izlenmesi
operasyon endikasyonudur. Cerrahinin zamanlamasi ise acil degildir, 3 haftaya kadar
erken donem paralizide cerrahinin ertelenmesi 6dem ve hematomun rezoliisyonuna yol
acarak cerrahi bolgenin daha net olarak izlenebilmesine yol agacaktir.

DIiGER DURUMLAR iLE BERABER GORULEN FASIAL PARALIZILER

Gebelik:

Bell paralizi gebe kadinlarda 3,3 kat daha fazla izlenmektedir ve siklikla 3.
trimestirda yada erken postpartum donemde izlenmektedir. Tekrarlayan gebeliklerde
rekiirren paraliziler, gebelik sirasinda bilateral fasial paraliziler izlenmistir. Muhtemel
sebep hormonal ve s1vi degisiklikleridir.

Fasial paralizli gebelerde preeklamsi, genel gebe popiilasyonuna gore 6 kez daha
sik olarak rastlanmistir. Prognoz ve sonuglar ise gebe olmayan kadinlar ile aynidir.

Melkerson-Rosental sendromu:

Melkerson-Rosental sendromu semptom triadidir: rekiirren orofasial 6dem,
rekiirren fasial paralizi ve lingua plikata (fissiirli dil). Orofasial 6dem tanimlayici



bulgudur, periferal fasial paralizi yada lingua plikata hastalarin yarisinda bulunmaktadir.
Tam triad hastalarin yalnizca dortte birinde rastlanmaktadir. Hastalik hayatin ikinci
dekatinda baglamakta, diger bulgular ise ard arda ortaya ¢ikmaktadir.

Rekiirren gode birakmayan 6dem enfeksiyon, malignansi yada konnektif doku
hastaliklar1 ile agiklanamaz. Oral sislik siklikla dudaklar1 ve bukkal mukozay1 tutar. Fakat
dis etleri, damak ve dilde etkilenebilir. Sislik siklikla gecicidir, fakat diizenli araliklar ile
tekrarliyabilir.

Pek ¢ok rekiirrens sonrasi, dilde kalici deformite olusur. Zor iyilesen ve agrili
kronik fissiirlerde olusabilir. Fasial sislik alt dudagin tek tarafli tutulmasindan, bilateral
fasial 6deme kadar degisebilir. Kronik sislik kozmetik problem yaratabilir ve ayni
zamanda konusma ve yemeyi engelliyebilir. Dilden alinan biyopsilerde kazedz olmayan,
histiositler, plazma hiicreleri ve lenfositler ile ¢evrili epiteloid hiicre graniilomlari izlenir.

Hastaligin sebebi bilinmemektedir. Bazi yazarlar sarkoidozun bir varyanti
oldugunu diisiinmektedirler. Bazi1 yazarlar ise primer vazomotor bir bozukluk yada allerjik
oldugunu diisiinmektedir. Bazi vakalarda, sarkoidozda izlenen anjiotensin konverting
enzim seviyesi yiiksekligini rapor etmislerdir.

Fasial paralizi, hastalarin %50 ile %90’inda bulunmaktadir. Ani baglangi¢hdir.
Bilateral aralikli paralizi ve diizelme sonrasi paralizinin relaps:t siktir. Siklikla fasial
sisligin oldugu taraftadir. Semtomatik tedavi endikedir. Kortikosteroid tedavisi yada
cerrahi tedavisi agisindan bir fikir birligi bulunmamaktadir, fakat fasial sinir
dekompresyonu sonrast rekiirren fasial paralizilerin kesildigini rapor eden yazilar
bulunmaktadir.

HIV:

HIV enfeksiyonunun herhangi bir doneminde fasial paralizi goriilebilmektedir.
Paralizi, viriisiin direk etkisi yada sekonder (HZV) olarak olusabilmektedir. Erken dénem
HIV enfeksiyonu Bell paralizisine benzemektedir. Bu hastalar aym1 zamanda Guillan-
Barre sendromunun kranioservikal formunu olusturma riski altindadirlar.

Lyme hastalig:

Borrelia burgdorferi adindaki bir spiroketin neden oldugu, keneler ile gecen bir
hastaliktir.

Fasial parezi hastalarin %4,5’inde izlenmekte ve ilk bulgu olabilmektedir. Tek
yada ¢ift tarafli olabilir. Fasial paralizi yada zayiflik siklikla tamamen diizelmektedir.
Bazi1 durumlarda hafif bir fasial gii¢siizliik kalabilir.



Lyme hastaliginin tedavisinde seftriakson (2 gm/giin IV 14 giin) kullanilmaktadir.
Tedavi sonrasi aylarca diizelme beklenmez, diizelme nadiren tamdir.

Kawasaki hastaligi:

Kawasaki hastaliginin diger bir adi infantil akut febril mukokutan6z lenf nodu
sendromudur. Multisistem bir hastaliktir. Infant ve geng ¢ocuklarda goriilmektedir. Mukus
membranlarin yaninda, deri, lenf nodlari, kardiak sistem (koroner arter anevrizmalari),
norolojik komplikasyonlar %30 hastada goriilmektedir. Aseptik menenjit ve sinirlilik en
sik goriilen norolojik komplikasyonlardir, fakat fasial paralizide pek ¢ok yazar tarafindan
bildirilmistir.

Sarkoidoz:

Sarkoidoz kronik kazeifiye olmayan graniilamatoz bir hastaliktir. Sistemik tutulum
siklikla akcigerleri (hiler, periferal adenopati), poliartralji, anerji, hepatik disfonksiyon ve
artmig serum kalsiyumu ile birliktedir. Heerfordt hastaligi (uveoparotid ates), sarkoidozun
bir varyantidir; nonstipiiratif parotid, iiveit, hafif ates ve kranial sinir paralizleri (en sik
fasial sinir) ile karakterizedir. Sarkoidozda yalnizca %5 hastada kranial sinir tutulumu (en
sik fasial sinir) izlenmektedir. Heerfordt hastaliginda ise %50 hastada fasial paralizi
izlenmektedir. Paralizi, parotitden giinler-aylar sonra ortaya ¢ikmaktadir. Paralizinin,
graniilomatdéz olay ile sinirin direkt olarak tutulumu sonucu gerceklestigi
diistiniilmektedir. Fasial paralizi bilateral oldugu durumlarda sarkoidoz ekarte edilmelidir.

Otitis media:

Akut fasial paralizlerin yaklasik olarak %3,1’1 otitis mediadan kaynaklanmaktadir.
Paralizilerin cogunlugu inkomplettir. Cerrahiye alinan hastalarin hemen hemen hepsinde,
ozellikle timpanik segmentte izlenen kemik fasial kanalda agikliklar izlenmektedir.
Cocuklarda ve infantlarda, akut otit sonrasi izlenen fasial paralizilerde, mirigotomi ile
direnaj ve paranteral antibiyotik kullanilmalidir. Parasentez oOncesi, mastoidit ve
kolesteatomanin ekarte edilmesi i¢in tomografi ¢ekilmesi Onerilmektedir. Cerrahi
eksplorasyon oOnerilmemektedir. Baz1 yazarlar bu tedaviye 10 giinliik kortikosteroid
tedaviside eklemektedirler.

Kronik otit ile birlikte izlenen fasial paralizide neden biiyiik ihtimal ile
kolesteatomadir ve cerrahi miidehale yapilmalidir. Kolesteatomanin basisi yada
olusturdugu inflamasyon paraliziye neden olmaktadir. Dekompresyonun tedavideki rolii
tartigmalidir. Enfeksiyonun agresif tedavisi ile hastalarda tatminkar diizeyde iyilesmeler
izlenmektedir.



Barotravma:

Barometrik fasial paralizinin nedeni orta kulaktaki basing degisikliklerinin fasial
kanal Ttzerindeki dehisanslardan dolayi, sinire direkt olarak etki etmesi sonucu
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Semptomlar basing esitleyici tiipler yada ostaki tiipii
fonksiyonlarinin gelistirilmesi ile tedavi edilir.

Benign intrakranial basing:

En sik goriilen semptomlar; bas agris1 ve viziiel bozukluklardir. Fakat arasira
kranial sinir paralizleride izlenebilir. En sik olarak %50 ile %60 arasinda abdiisens siniri
etkilenmektedir. Birka¢ vakada unilateral ve bilateral fasial paralizi izlenmistir.
Intrakranial basing diizeldikten sonra bu semptomlarin diizeldigi izlenmistir.

Metabolik bozukluklar:

Diabetli hastalarda olmayanlara gore 4,5 kez daha fazla siklikla fasial paralizi
izlendigi belirtilmektedir. Bell paralizli hastalarda, diabet yada anomal gliikoz tolerans
testi %10 ile %56 arasinda degismektedir. Bu hastalarda kortikosteroid tedavisi uygular
iken dikkatli olunmalidir.

Ayrica, A vitamini eksikliginde geri doniistimlii fasial paraliziye rastlanmistir.

HIiPERKINETIK BOZUKLUKLAR
Hemifasial spazm:

Hemifasial spazm istemsiz olarak yiizin bir yaninin segirmesi yada
kontraksiyonudur. Kontraksiyon siklikla agiz kdsesinde olur, hastalik ilerledikg¢e tiim yiizii
tutabilir. Bu kontrol edilemeyen spazmlar sidddetli fonksiyonel, sosyal, psikolojik
bozukluklara neden olur. Hastaligin nadir formlar1 trigeminal siniri tutsa da, genellikle
agrisizdirlar.

Hemifasial spazmin sebebi tartisma konusudur. Esslen fallop kanali i¢inde iskemi
yada basincin, sinirden spontan aksiyon potansiyelleri iiretebilecegi hipotezini 6ne
stirmiistiir. Jannetta ise 7. sinirin, beyin sapindan ¢ikis bolgesinde aberran kan damarlar
ile kompresyonu sonucu olustugunu diisiinmektedir.



Tedavide bazi yazarlar, EMG ile saptanan dallarin rezeksiyonunu yada ii¢ ana
dalin rezeksiyonunu énermektedirler. Buna karsilik, Janetta ve arkadaslari, posterior fossa
kraniotomisi ile aberran damarlarin sinirden ayrilmasi iglemini 6nermektedir.

Blefarospazm:

Orbikiilaris okiili ve {ist yliz kaslarinin istemsiz olarak kasilmasina blefarospazm
ad1 verilmektedir. Spazmlarin yiiziin alt kisimlarina yayilmasi sik rastlanan durum
degildir. Blefarospazm ¢ogunlukla santral kaynakli oldugu diisiiniilmektedir, fakat gergek
mekanizmasi heniiz bulunamamistir.

Tedavide orbikiilaris okiili kasma giden periferal sinir dallarmin selektif
hasarlanmasi iizerine uygulanmaktadir. Botilinum toksini uygulayarak da basarili sonuglar
alinmaktadir. Hastalarin semptomlarinin yaklagik olarak %90’1 diizelmektedir. Fakat
toksinin etkisi 11 ile 14 haftadan sonra diismektedir. Ilacin sistemik herhangi bir
komplikasyonu da rapor edilmemistir. Uzun etkili teknikler arasinda, periorbital
myektomi kabul edilen bir tedavi secenegidir.

FASIAL SIiNIR CERRAHISI

Fasial sinir fonksiyon bozukluklarinin, cerrahi tedavisi hala tartigmali bir konudur.
Hastaligin patofizyolojisinin iyi bilinmesi ve sinir hasarinin dikkatli degerlendirilmesi,
basarili bir tedavi i¢in olduk¢a Onemlidir. Yeni tanisal tetkikler ile (ENoG, BT, MRI)
sinirdeki hasarin  yerinin daha net olarak belirlenmesi ve degerlendirilmesi
yapilabilmektedir. Bu sekilde en uygun preoperatif planlama metodu segilir.

Cerrahi anatomi:

Fasial sinir pontomediiller kesisim bolgesinden, 8. sinirin yaklasik olarak 1,5mm
anteriorundan, beyin sapindan ¢ikar. Nervus intermedius ise 7. ve 8. sinirler arasindan
¢ikar ve 7. sinir kilifi igcinde devam eder. Rostrolateral olarak 15 ile 17 mm arasinda bir
mesafe kat ettikten sonra fasial sinir, internal akustik kanala (IAK) girer. Serebellopontin
kosede bulunan diger 6nemli yapilar ise anterior inferior serebellar arter (AICA) ve orta
serebellar pediinkiiliin venleridir. AICA, 7. ve 8. sinirin arasindan yada iizerinden geger.
Venler ise pozisyon ve say1 itibari ile degiskenlik gdsterir. Fasial sinir IAK’da (8-10mm)
anterosiiperior kadranda bulunmaktadir. [AK’m fundusunda, fallop kanalina girer. IAK,
siiperior semisirkiiler kanal (SSSC) hattinin anteriorunda bulunmaktadir. Fallop kanali
girisinde (meatal foramen) sinir en kiiclik ¢apma (0,61-0,68 mm) diismektedir. Bu
bolgede yalnizca pia ve araknoid kilif siniri drtmektedir, dural értii IAK’1in fundusunda
son bulmaktadir.

Fasial sinirin intratemporal seyri 3 anatomik bolgeye ayrilmaktadir: labirentin,
timpanik, mastoid bolgeler. Labirentin parca en kisa (4mm) pargadir, meatal foramenden
genikulat gangliona kadar uzanmaktadir. Par¢a anterior, siiperior, lateral uzanim gosterir
ve IAK ile 120°lik medial bir a¢1 olusturur. Lairentin parcanin anteroinferiorunda, koklea
ile fallop kanali yakin iligki i¢indedir. Labirentin segmentin sonunda ise genikulat



ganglion bulunmakta, bu bolgede sinir ani bir sekilde yaklasik olarak 75° posteriora
kaymaktadir. Genikulatin anterior kisminda greater siiperfisyal petrozal sinir, fasial kanal
tizerindeki agikliktan temporal kemigi terk etmektedir. Greater siiperfisyal kanal aymi
zamanda genikulat gangliona vaskiiler kaynak saglamaktadir.

Sinirin timpanik parcasi yaklasik olarak 11 mm uzunlugundadir, stapes ile lateral
semisirkiiler kanal arasinda ilerlemektedir. Fossa ovalenin siiperior sinirin1 yapmaktadir.
Timpanik ve mastoid pargalar arasinda sinir 2-3 mm i¢inde inferiora dogru
kivrilmaktadir.

Mastoid yada vertikal parga, sinirin en uzun intratemporal pargasidir; yaklagik
olarak 13 mm uzunlugundadir. Sinir digastrik rich’in anteriorunda, stilomastoid
foramenden temporal kemigi terk ederken yogun damarsal konnektif doku siniri
sarmaktadir. Stiomastoid arter ve venler, bu yogun doku i¢indedirler.

CERRAHI TEKNIKLER
Retrolabirentin yaklasim:

Deri insizyonu retroaurikiiler ¢izginin 3-4 cm posteriorundan yapilir. Bu yol ile
oksipital kemik kaldirilarak, sigmoid siniis posteriora ¢ekilir.

Tam bir mastoidektomi sonrasinda, sigmoid siniis lstiindeki kemik, sinodural
koseden en alt kismina kadar kaldirilir. Juguler bulbus kubbesi identifiye edilir. Tegmen
mastoideumdan jugiiler bulbusa kadar serebellar tabaka kaldirilir. Anteromedialde
posterior semisirkiiler kanallar idantifiye edilir ve labirentin inferioriinde (retrofasial
bolge) endolenfatik kese aciga konur. Posterior semisirkiiler kanal arkasindan, anterior
tabanli dural flep kaldirilir. Serebellumu ekarte etmek icin minimal retraksiyon
gerekmektedir. Kohleovestibiiler ve fasial sinir kompleksi Donaldson ¢izgisinin (LSSC
ekseninden gecen ¢izgi) 2-3 mm inferiorunda kalmaktadir. Siklikla 7. sinir, 8. sinirin 1,5
mm anteriorundan ¢ikmaktadir. Serebellopontin kdsede yaklasik olarak 15 mm’lik sinir
izlenebilir.

Retrosigmoid yaklagim:

Bu yaklasimda tam bir mastoidektominin tersine, sigmoid siniis tizerindeki kemik
kaldirilarak, siniisin posterior sinir1 izlenir. Siniisiin posteriorundaki 4 cm’lik kemik
kaldirilarak posterior fossa durasina ulasilir. Transvers siniiste siiperiorda acgiga konur.
Posterior fossa durasina insizyon yapilir. Cerebellum traksiyonunu takiben, temporal
kemigin posterior fossa yiizii ve internal akustik kanal goriis alaninda izlenir.

Orta fossa (transtemporal) yaklagim:
Orta fossa yaklasimi isitsel fonksiyonlarin korunmasi gerektiginde, internal

akustik kanal ve fasial sinirin labirentin pargasini agiga koyan bir yontemdir. Bu yaklagim
ile genikulat ganglion ve timpanik par¢ada dekomprese edilebilir.



Teknik:

Kulak iizerinden 6 x 8 cm’lik insizyon yapilir. Mastoid eksplorasyon gerekli ise,
insizyonun inferior bacag: retroaurikiiler bolgeye uzatilabilir. Altta ¢ikan temporal kasin
fasiasindan 4 x 4 cm’lik fasial greft , internal akustik kanaldaki dural defekti kapatmak
iizere hazirlanir.

Temporal kas elevasyonu sirasinda, zigomanin temporal kokii izlenir. Bu
landmark, orta fossanin taban seviyesini gostermektedir. Bu bdlge ortalanarak, siiperiorde
3 x 5 em’lik kemik flep hazirlanir.

Baz1 durumlarda orta meningeal arterin dallari, bu bdlgedeki kemigin i¢
bolgesinden gegerler. Bundan dolayr kemik flep kontrollii kaldirilmalidir. Genikulat
gangliona ve greater siiperfisyal petrozal sinire hasar vermemek i¢in, dura posteriorden
anteriore dogru eleve edilir. Elevasyon medialde petr6z ¢ikinti, anteriorda arkuat eminens,
meatal plan, greater siiperfisyal petrozal sinir izlenene kadar devam etmelidir. Retraktor
ile ekarte edilerek arkuat eminens Oniindeki petroz ¢ikinti ortaya konmalidir. SSSC’1n
mavi reflesi elmas tur ile agiga konmalidir. Arkuat eminensin posteriorundan, mastoid
hiicreler iizerinden otik kapsiil izlenene kadar, kemik turlanmaya baglanir. SSSC’nin 60°
anteriorunda internal akustik kanal bulunmaktadir. Fasial sinir kanalin anterosiiperiorunda
bulunmaktadir.

Fallop kanalinin girisi en dar ve hassas bolgedir. Meatal foramende sinir anteriore
ve hafifce siiperiore dogru kaymaktadir. Koklea 1 mm altinda ve SSSC ampullast
posterioriindedir. Labirentin parga genikulat ganglionu ile takip edilmektedir. Tegmen
timpani malleus basina ve inkusa zarar vermemek i¢in nazik¢e kaldirilir. Posteriore
bakildiginda timpanik parga kolaylikla izlenir. Bu bélgeden sonra LSSC inferioriinde
seyrine devam eder.

Transmastoid yaklasim:
Teknik:

Postaurikiiler insizyon kullanilmaktadir. Tam bir mastoidektomi sonrast LSSC,
tegmen mastoideum, sigmoid siniis ve digastrik ridge idantifiye edilir. Timpanik parca
LSSC altindadir, stilomastoid foramen ise digastrik ridgenin hemen Oniindedir. Fasial
reses kiiciik bir elmas tur ile a¢ilmalidir. Boylece sinirin intratimpanik pargasi izlenmis
olur. Daha sonra elmas tur ile stilomastoid foramenden, lateral semisirkiiler kanala kadar
fallop kanali acilir. Mastoid kemikte sinirin posterior 180°lik kistmi kaldirilir. Timpanik
boliimde ise ince uclu bir elmas kullanilarak genikulat gangliona kadar kemik kaldirilir.
Tur inkusa kesinlikle degmemelidir.

Translabirentin yaklagim:



Teknik:

Retroaurikiiler sulkusun yaklagik olarak 3 cm gerisinden insizyon yapilir.
Genisletilmis mastoidektomi uygulanir. Sigmoid siniis {izerindeki kemik kaldirilir. Inkus
cikarilir ve fasial sinirin LSSC’nin altinda kalan timpanik parcasi ile kars1 karsiya gelinir.
Komplet labirentektomi uygulanirken sinir {izerinde bir miktar kemik olmasi uygundur.
Posterior semisirkiiler kanal inferiorunda, kemik kaldirilarak jugiiler bulbus, posterior
fossa durasi ve endolenfatik kese aciga konulur. LSSC ve PSSC’nin medialinde, IAK
mavi refle vermektedir. IAK cevresindeki kemik 180° kaldirilir ve porus akustikus agiga
konulur. Labirentin parcadan baslamak iizere tiim fallop kanali iizerindeki kemik
kaldirilir. Serebellopontin bolgeyi ve beyin sapini agiga koymak igin IAK {izerindeki dura
acilabilir. Bu bolge temporal fasya ile kapatilir.
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