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Tekrarlayan Periferik Fasiyal Paralizili
Hastalarda Ayirici Tam

Ciineyt Kucur, Isa Ozbay, Onur Erdogan, Fatih Oghan, Nadir Y1ldirim

Ozet

Yiiziin bir kismimin ya da tamaminin Kkas

fonksiyonlarinin kaybedilmesi

fasiyal paralizi olarak

adlandirilmaktadir. Fasiyal paralizi; periferik ve santral olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Periferik fasiyal
paralizili (PFP) hastalarin %80’i yaklasik 3 ay icerisinde diizelebilmektedir. Tiim periferik fasiyal
paralizilerin %2-9’luk kismu ipsilateral ya da kontralateral tarafta tekrar etmektedir. Tekrarlayan periferik
fasiyal paralizilerin (TPFP) bilyiik cogunlugu idiopatik olmakla birlikte altta yatan 6nemli bir hastaliga
bagh ortaya c¢ikabilmektedir. Bu nedenle etiyolojiyi aydinlatabilmek i¢cin daha fazla hastalifi goz oniinde
bulundurmak ve ayiric1 tanmida diisiinmek gerekmektedir. Bu yazimizda tekrarlayan periferik fasiyal
paralizili 4 olgumuzu literatiir esliginde tartisarak, olasi tekrarlayan fasiyal paralizi nedenlerini gozden
gecirdik. Bu bilgiler 15181nda, prognozu en iyi seviyeye cikarmak i¢in yapilabileceklerin 6nemini vurgulamak

istemekteyiz.

Anahtar kelimeler: Fasiyal paralizi, Bell palsi, Tekrarlayan periferik fasiyal paralizi

Fasiyal sinir yiiz kaslarini, stapes ve digastrik
kas1 innerve eden motor lifleri, lakrimal,
submandibular ve sublingual glandlara giden
parasempatik lifleri, dil 2/3 6n kisminin tat
duyusunu alan afferent lifleri, dis kulak yolu ve
aurikulanin duyusunu alan somatik afferent lifleri
igeren mikst bir sinirdir. Bu kranial sinir ilk defa
1800°li yillarda Sir Charles Bell tarafindan
tanimlanmistir.

Klinikte yiiziin bir kisminin yada tamaminin
kas fonksiyonlarinin kaybedilmesi olarak izlenen,
7. kranial sinirin mononoropatisi fasiyal paralizi
olarak adlandirilmaktadir. Fasiyal paraliziler
santral ve periferik olmak lizere ikiye
ayrilmaktadir. Etiyolojisi saptanamamis PFP Bell
paralizi olarak tanmimlanmaktadir. Idiopatik
periferik fasiyal paralizi insidans1 13-34/100 000
olarak rapor edilmistir (1,2). Tim PFP’lerin %60-
70 gibi o6nemli bir kismimi Bell paralizisi
olusturmaktadir  (1). Taverner’in  yaptig1
tanimlamaya gore Bell paralizisi tanis1 igin:
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l. Yiiziin bir tarafindaki tiim kas gruplarinin
paralizisi olmalidir

2. Ani baslangigh olmalidir
3. Santral sinir sistemi bulgular1 olmamalidir
4. Serebellopontin  kdése ya da  kulak

hastaliklarinin belirtileri olmamalidir (3).

Tim Bell paralizili hastalarin %2-9 oraninda
gecirilmis fasiyal paralizi oykiisii bulunmaktadir
(4,5). TPFP klinik pratikte nadir olarak
goriilmektedir. Etiyolojisi net olarak ortaya
konulamayan bu hastalik kulak burun bogaz
hekimleri agisindan zorlu bir durum
olabilmektedir. Hastanin tanis1 ve prognozu
acisindan ayirict tanida bircok ana basgligin
diistiniilmesi gerektirmektedir. Bu ana basliklar
travma, enfeksiyon, sistemik ve otoimmiin
hastaliklar, = neoplastik  hastaliklar,  toksik
sebebler, metabolik hastaliklar, genetik sebebler
ve idiopatik sebepleri igermektedir (Tablo 1). Bu
yazimiz ile sunmus oldugumuz olgular literatiir
esliginde tartisarak olas1 tekrarlayan fasiyal
paralizi sebeplerini gozden gegirecegiz.

Gerec-Yontem

Hastanemize bagvuran birden fazla ayni yada
farkli tarafta meydana gelen periferik fasiyal
paralizili hastalara yonelik yapilan tani, tedavi ve
takip bilgilerini kaydederek dort hastadan olusan
calismamizi sunduk. Her hastadan ayrintili
anamnez aldik, tam bir KBB muayenesi yapip
gerekli olgular1 Noroloji  Anabilim Dalina
konsiilte ettik. Hastalarin fasiyal paralizilerini
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derecelendirmek icin House-Brackmann
derecelendirmesini kullandik (6). Bu siniflamaya
uygun olarak, fasiyal paralizi evrelemelerini 1-6
arasinda 6 sinifa ayirdik. Hastalarimizdan tam
kan sayimi, sedimentasyon, C reaktif protein,
romatoid  faktor, anti  niikleer  antikor,
biyokimyasal tetkikler(glukoz, kreatinin, kan iire
degeri, alanin amino transferaz, aspartat amino

transferaz, amilaz), viral ve  bakteriyel
etkenlerden: HSV, EBV, VZV, HIV, Borrelia
burdogferi, trapenoma pallidum antikorlar
diizeyi 0Olgiildii. Tansiyon arterial degerleri

Tablo 1. Tekrarlayan Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri

kaydedildi. Hastalara 21. giin elektromyografik
inceleme yapildi. Tedavide; 1mg/kg/giin dozunda
prednizolon baslayip azalan dozlarla devam
edilerek minimum 2 hafta steroid tedavisi,
3000mg/giin valasiklovir baglayip 7 giin siiren
antiviral tedavi, 1 aylik B12 tedavisi yapildi.
Steroid tedavisinin yan etkilerinden hastalari
korumak amaciyla yakin glukoz ve tansiyon
kontrolleri agisindan hastalarin steroid
tedavisinin ilk dozlar1 hastanede verildi. Onemli

bir problemle karsilasilmayan hastalar taburcu

edilerek poliklinik kontrolleri ile takip edildi.

Idiopatik .
Infeksiyon .
o
.
Sistemik, Otoimmun Hastaliklar .
.
.
o
.
.
o
o
Genetik ve Konjenital .
o
Neoplastik .
.
o
o
.
Toksik .
Metabolik .
Diger .

Bell paralizisi(1)
Viral
0  Ebstein-barre viriis(10)
O  Herpes simpleks viriis(9)
0  Human immundefency viriis(10)

0 Varicella zoster viriis(10)
Bakteriyel

0 Borrelia burdogferi(11)
Parotit (12)
Guillain—Barré tedavisi (21)
Sarkoidoz (Heerefordt sendromu)(14)
Sistemik Lupus Eritamotozus(15)
Sjogren sendromu(16)
Multiple skleroz(17)
Behget hastaligi(18)
Colyak hastalig1(19)
Ailevi akdeniz atesi(20)
Melkerson rosental sendromu(22)
Familyal(25)
Orta kulak adenomu(35)
Fasiyal kist yada néroma(36,37)
Fibroz displazi(temporal kemik tutulumu)(38)
Temporal kemik hemanjiomu(39)
Lenfoma (40)
Linezolid(28)
Diabetes mellitus(4)
Hipertansiyon(29)
Hamilelik(28)
Migren (41)
Hipertrigliseridemi (31)
Hiperlipoproteinemi(31)
Dental prosediirler(32)
Fasiyal sinir fibrozisi(33)
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Tekrarlayan Fasiyal Paralizi

Olgu Sunumu

Olgu 1: Elli iki yasinda kadin hasta 3 giin dnce
baslayan sol yiiz yarisinda hareket kisitlilig:
sikdyetiyle poliklinigimize basvurdu. Hastadan
alinan anamnezde 10 yil dnce sol periferik fasiyal
once hipertansiyon tanisi aldigi,
hiperkolesterolemi  veya  diabetes mellitus
tanilarinin olmadig1 S6grenildi. Soy geg¢misinde,
ailesinde periferik fasiyal paralizi Oykiisii
olmadigini belirtmekteydi. Hastanin yapilan KBB
muayenesinde House Brackmann (HB) 3
seviyesinde sol periferik fasiyal paralizisi oldugu
tespit edildi. Muayenesinde ek bir patolojik bulgu
tespit edilmedi. Hastanin yapilan tetkiklerinde
tam kan sayimi, sedimentasyon, C reaktif protein
(CRP), romatoid faktdr (RF), anti niikleer antikor
(ANA), glukoz degerleri normal olarak
degerlendirildi. Hastanin bakteriyel ve viral
markerleri akut bir patolojiyi diisiindiirmiiyordu.
Yapilan  gadolinyumlu  manyetik  rezonans
incelemesinde fasiyal sinir trasesinde patolojik
bir goriintii izlenmedi. Tedavide 1mg/kg/giin
dozunda prednizolon, 3000mg valasiklovir iig¢
doza bolinerek ve B12 vitamin verildi. Steroid
tedavisi azalan dozlarda 2 hafta, antiviral tedavi 7
glin, B12 takviyesine ise 1 ay devam edildi.
Hastanin seyrini izlemek amaciyla 21. giinde
yapilan elektromiyografi incelemesinde hafif
diizeyde parsiyel aksonal hasar oldugu fakat
rejenerasyonun devam ettigini izlendi. Hastanin 4
hafta sonraki kontroliinde fasiyal paralizisinin HB
1 seviyesinde oldugunu tespit edildi. Bir ay sonra
EMG tekrar1 planlanan hastanin klinik iyilegsme
izlenmesi  lizerine EMG  tekrarima  gerek
duyulmadi.

Olgu 2: Otuz yasinda kadin hastanin 5 giin
once baslayan sag yliz yariminda hareket
kisitliligr sikayeti vardi. Hastanin 15, 20, 25
yaglarinda sag tarafta periferik fasiyal paralizi
Oykiisii bulunmaktaydi. Hastanin hipertansiyon,
diabetes mellitus ve hiperkolesterolemi Oykiisii
bulunmuyordu. Ailesinde fasiyal paralizi dykiisii
yoktu. Hastanin yapilan KBB muayenesinde HB 4
seviyesinde sag periferik fasiyal paralizi tespit
edildi. Yapilan muayenesinde ek bir patoloji
izlenmedi. Yapilan tetkiklerinde tam kan sayimui,
sedimentasyon, CRP, RF, ANA, glukoz degerleri
normal, bakteriyel ve viral markerlar1 akut bir
patolojiyi diisiindirmemekteydi, gadolinyumlu
manyetik rezonans incelemesinde fasiyal sinir
trasesinde patolojik bir gorlintii izlenmedi.
Tedavisi klinik yaklagimimiz dahilinde
diizenlendi. 21. giinde yapilan elektromyografik
incelemede hafif diizeyde parsiyel aksonal hasar
oldugu fakat rejenerasyonun devam ettigi izlendi.

Hastanin 3 aylik takibinde fasiyal paralizinin HB
2 seviyesine kadar geriledigi goriildi. Hasta
fasiyal paraliziye yonelik mim egzersizleri ve
fizyoterapi i¢in fizik tedavi ve rehabilitasyon
bolimiiyle birlikte takip edildi.

Olgu 3: Elli alt1 yaginda erkek hastanin 2 ay
once sag yiiz yarisinda hareket kisitliligi meydana
gelmis ve fasiyal paralizide tam diizelme
olmamisti. Hastanin dykiisiinde sag kronik otitis
media nedeniyle 15 yil 6nce kanal wall down
timpanoplasti operasyonu oldugu operasyon
sonrast fasiyal paralizisinin bulunmadigi, 6 ay
oncede sag periferik fasiyal paralizi gegirdigi ve
tam diizelme oldugu o6grenildi. Yapilan KBB
muayenesinde sag kanal mastoidektomi
kavitesinde  enfeksiyon yada  kolesteatom
bulgusunun olmadigi, sag yiliz yariminda da HB 3
seviyesinde periferik fasiyal paralizisinin oldugu
izlendi. Hastanin hipertansiyon, diabetes mellitus
ve hiperkolesterolemi; soyge¢misinde ailesel
fasiyal paralizi oykiisii yoktu. Tam kan sayimi,
sedimentasyon, CRP, RF, ANA, glukoz degerleri

normal  simirlardaydi.  Bakteriyel ve viral
markerlar1 akut bir patolojiyi dislindiirmiyordu.
Yiiksek rezoliisyonlu temporal bilgisayarli

tomografisindesinde kronik otitis medianin akut

alevlenmesini diisiindiirecek bulgular ya da
kolesteatom lehine bulgular yoktu. Fasiyal
kanalda  defekt izlenmedi. Gadolinyumlu

manyetik rezonans incelemesinde fasiyal sinir
trasesinde patolojik bir goriintii izlenmedi. Daha
once efektif tedavi almadigi O6grenilen hastaya
klinik yaklasimimiz dahilinde onceki vakalarda
oldugu gibi tedavi verildi. Steroid tedavisi azalan
dozlarda 2 hafta, B12 takviyesine ise 1 ay devam
edildi. Medikal tedavinin yaninda hastaya fasiyal

paraliziye yonelik mimik egzersizleri ve
fizyoterapi baslandi. Hastanin yapilan
elektromyografik incelemesinde agir diizeyde

parsiyel aksonal hasar oldugu ve reinervasyonun
hafif diizeyde devam ettigi izlendi. Hastanin 4
hafta sonraki kontroliinde fasiyal paralizinin HB
2 seviyesine geriledigi izlendi.

Olgu 4: Yirmi bir yasinda kadin hasta primer
olarak isitme azlhig1 sikayeti ile klinigimize
basvurdu. Yapilan muayenesinde, bilateral
otoskopik muayene normal sinirlarda idi ve
hastanin sag yiiz yarisinda hareket kisitliligt
oldugu tespit edildi. Ozgeg¢misi sorgulandiginda
her iki yiiz yariminda toplam 6 kez meydana
gelen yiiz felci gecirme Oykiisii oldugu 6grenildi.
ik fasiyal paralizisinin 11 yasinda iken sol yiiz
yariminda meydana gelmis ve 2 ay sonra
tamamen diizelmisti. Tkinci fasiyal paralizi atag
ise 1 yil sonra sag yliz yariminda meydana
gelmis, 6 ay sonra tamamen diizelmisti. Ugiincii
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fasiyal paralizi oOykiisi 1 yil sonra sol yiiz
yariminda meydana gelmis ve 2 ay sonra
tamamen diizelmisti, Dordiincii fasiyal paralizi
Oykiisii ise 1 yil sonra sag yiiz yariminda
meydana gelmis ve 2 ay sonra tamamen
diizelmisti. Besinci fasiyal paralizi Oykiisii ise
aradan 1 yil gegtikten sonra sol yiiz yiiz
yariminda meydana gelmis ve tam diizelme
olmamisti. Altinc1 ve son fasiyal paralizisi 1 yil
sonra sag yiliz yariminda olmus ve minimal kas
glicsiizligi sekel olarak kalmisti. Hastanin tim
fasiyal paralizilerinin nisan aymnda oldugu
ogrenildi. Yapilan KBB muayenesinde otoskopik
muayenesi dogaldi, bilateral HB 2 seviyesinde
fasiyal paralizi tespit edildi. Odiometrik
incelemesinde bilateral yiiksek frekanslarda istme
esiginin 30dB oldugu izlendi. Tekrarlayan fasiyal
paralizisi i¢in yapilan tetkiklerinde tam kan
sayimi, sedimantasyon, CRP, RF, ANA, glukoz
degerleri normal olarak degerlendirildi. Hastanin
bakteriyel ve viral markerlart akut bir patolojiyi
diistindirmiiyordu. Hastanin gadolinyumlu
manyetik rezonans incelemesinde fasiyal sinir
trasesinde patolojik bir goriintii izlenmedi. Hasta
poliklinik takibine alindi. Hastanin alt1 aylik
takibinde, muayene bulgularinda bir degisiklik
saptanmadi.

Tartisma

Tekrarlayan periferik fasiyal paralizili olgulari
idiopatik olarak tanimlamak i¢in bir¢cok hastaligi
gozden gecirmek gerekir. Gozden kagan bir tant
olmamasi icin Oncelikle ayrintili bir anamnez
alinmali, tam bir KBB muayenesi yapilmali ve
sonrasinda etiyolojide pay1 bulunma ihtimali olan
biitiin hastaliklar gdzden gegirilmelidir.

Tiim PFP’lerin %60-70 gibi 6nemli bir kismini
Bell paralizisi olusturmaktadir (1). Tim periferik
fasiyal paralizilerin %2-9’luk kismi tekrar
etmektedir (4,5). Son iki yilda hastanemize
basvuran 66 periferik fasiyal paralizi hastadan 4
tanesinin tekrarlayan fasiyal paralizi Oykiisiiniin
bulundugu tespit ettik. Hastanemize basvuran
hastalarin %6’smin tekrarlayan fasiyal paralizi

Oykiisliniin olmast1 literatiirle uyumlu
bulunmustur.  Tekrarlayan  fasiyal paralizi
olgularin  %70’1 ilk paralizi ataklarini ikinci

dekatta yasamaktadir (7). Bizim ikinci olgumuz
ilk fasiyal paralizisini 15 yaslarinda iken ve
dordiincii olgumuz ise 11 yasinda iken yasamisti.

TPFP ipsilateral yada kontrlateral tekrarlama
oranlar1 birbirine esittir. Ipsilateral tekrarlayan
fasiyal paraliziler onem arz etmektedir. Ciinki
ipsilateral TPFP altta yatan tiimdral bir kitlenin
ilk bulgusu olabilmektedir. May ve ark. (8)
yaptig1 calismada; ipsilateral TPFP hastalarinda
%30 oraninda tiimor tespit etmislerdir. Dort

olgumuzun da kontrlateral ve ipsilateral
rekiirrensleri mevcuttur. Olgularimizin yapilan
gadolinyumlu manyetik rezonans

goriintiilemesinde (MRG) tiimdre ait goriinti
tespit edilmedi.

En ¢ok {izerinde durulan teorilerden biri
infeksiyonlardir. Bakteriyel veya viriitik sebepler
tizerinde durulmaktadir. Viral sebepler arasinda
en sik  herpes simpleks viris (HSV)
su¢lanmaktadir (9). Herpes simpleks tanisi igin
Murakamive ark. (9) yaptigi calismada en iyi
tespit yonteminin fasiyal dekompresyon sirasinda
alman noral sivida HSV DNA arastirmak
oldugunu gostermislerdir. Bizim olgularimizda
fasiyal dekompresyon endikasyonu olmadigi i¢in
noral sivida HSV DNA arastirilmadi. Fakat serum
HSV antikor tayininde aktif bir enfeksiyon tespit
edilmedi. HSV disinda Ebstein Barre Viriis
(EBV), Human Immundeficiency Viriis (HIV),
Varicella Zoster Virus (VZV), Rubella Viriis,
Poliovirus gibi etkenler sug¢lanmaktadir (10).
Diger suclanan  mikroorganizmalardan  B.
burdogferi ve T. Pallidum ise serum ve BOS
incelemesinde  tespit  edilebilmektedir.  B.
burdogferinin neden oldugu Lyme hastaliginin
literatiirde bilateral yada tekrarlayan fasiyal
paralizi yaptig1 bildirilmistir (11). Enfeksiyoz
sebepler arasinda tekrarlayan parotitler de
gosterilmektedir (12). Yazimiz ile sunmus
oldugumuz hastalarimizin higbirinde adi gegen
mikroorgonizmalar i¢in bakilan markerlarda aktif
enfeksiyonu  diisiindiirecek  pozitif ~ bulgu
saptanmadi.

Fasiyal paralizinin otoimmun nedenlerini ele
alacak olursak sebeplerden biri de sarkoidozdur.
Sarkoidoz, etiyolojisi bilinmeyen, bir¢ok sistemi

tutabilen, kazeifiye olmayan epiteloid
graniilomlarla  karakterize  bir  hastaliktir.
Olgularin  %5’inde  klinik olarak norolojik

semptom ve bulgu saptanir. Diisiik ates, iveit,
parotis bezi biiylimesi ve fasiyal paraliziyle
karakterize bir sendrom olarak tanimlanan,
siklikla kadinlarda goriildigii bildirilen Heerfordt
sendromu bir ndrosarkoidoz formudur. Sinir
sisteminin herhangi bir boliimiini tutabilen
norosarkoidozda kraniyal sinirler i¢inde en sik

tutulan fasiyal sinirdir ve fasiyal paralizi
norosarkoidozun en sik goriilen klinik tablosudur
(13). Heerfordt sendromu ayni zamanda

tekrarlayan fasiyal paralizinin sebepleri arasinda
bulunmaktadir (14). Sunulan 4 hastamizin da

yapilan muayenelerinde Heerfordt sendromu
diisindiirecek fizik muayene bulgulari
bulunmamaktaydi.

Diger otoimmun sebepler arasinda sistemik
lupus eritamatozus, sjogren sendromu, multiple
skleroz, Behget hastaligi, ¢olyak hastaligi, ailevi

Van Tip Dergisi, Cilt:22, Say1:3, Temmuz/2015

162



Tekrarlayan Fasiyal Paralizi

akdeniz atesi oldugu literatiirdeki olgu sunumlar1
ile gosterilmigtir (15-20). Yine literatiirdeki olgu
sunumlari incelendiginde Guillain—Barré bulunan
bir hastaya yapilan plazmaferez sirasinda
tekrarlayan fasiyal paralizi oldugu bildirilmistir
(21). Olgularimizt tek tek inceledigimizde
otoimmun bir hastalik disiindiirecek anamnez,
fizik muayene bulgusu ve labaratuvar testi
bulunmamaktadir.

Konjenital ve genetik sebepleri inceledigimizde
tekrarlayan fasiyal paralizi nedeni olarak
karsimiza Melkerson rosental sendromu (MRS)
ve ailesel fasiyal paralizi karsimiza c¢ikmaktadir
(22,23). MRS tekrarlayan periferik fasiyal
paralizi, agrisiz ve gode birakmayan orofasiyal
6dem, fissurlii dil triadi ile karakterize noro-
mukokiitan graniilomatéz bir hastaliktir (24).
Tanis1 klinik olarak konulan bir hastaliktir. Bizim
olgularimizin fizik muayene bulgular1i MRS’yi
desteklemiyordu.  Pitts ve ark. (4) yaptiklar
calismada ailesel periferik fasiyal paralizi
insidansini % 22.8 olarak bildirmislerdir. Ailesel
fasiyal paralizi tablosunun otozomal dominant
olarak gecis gosterebildigi ve ayni zamanda
varyasyonlarinin da olabilecegi bildirilmigtir
(25). Olgularimizin hi¢ birinde ailesel fasiyal
paralizi 6ykiisii bulunmamaktaydi.

Hamilelik, hipertansiyon ve diabetes mellitus
TPFP riskini artiran faktorlerdir (7,27,38).
Diabetes mellitus ve hipertansiyon tekrarlayan
fasiyal paraliziler i¢in birer risk faktorleridir.
Pitts ve ark. (4) yaptiklar1 calismada diabetes
mellitusun tekrarlayan fasiyal paralizi riskini 2.5
kat arttirdigint gdstermislerdir. Bunun muhtemel
sebebi de diyabetik hastalarin sinir
dejenerasyonuna daha  yatkin  olmalaridir.
Hipertansiyon ise direkt basing etkileri ile
vazodilatasyona, Odeme ve fasiyal kanalda
hemoraji olusturarak fasiyal paraliziye neden
olabildigi yoniinde bir hipotez mevcuttur (29).
Sundugumuz vakalarimiz arasinda bir hastamizin
yalnizca hipertansiyon tanisi bulunmaktayken,
diger vakalarimiz arasinda hipertansiyon ve
diabet tanist olan bulunmuyordu.

Literatiirde hamilelikle beraber tekrarlayan
fasiyal paralizili olgular bildirilmistir (30).
Muhtemel sebepler arasinda sivi retansiyonu,
herpes viriis reaktivasyonu, gestasyonel
immunosiipresyon, 0&strojen ve progesteronun
etkileri olabilecegi one stiriilmiistiir.
Hipertrigliseridemi ve hiperlipoproteinemi
literatiirde tekrarlayan fasiyal paralizi sebepleri
arasinda gosterilmektedir. Ayrica dental prosediir
uygulanan hastalarda ve fasiyal sinir fibrozisi
nedeniyle tekrarlayan fasiyal fasiyal paralizi
olabilecegi bildirilmektedir (32,33). Olgularimizi
ele aldigimizda hamilelik, hipertrigliseridemi,

hiperlipoproteinemi ~ ve  tekrarlayan  dental
prosediir bulunmuyordu.

Sonug¢
Tekrarlayan Periferik Fasiyal Paralizilerin

onemli bir kismin1 Bell paralizisi olusturmaktadir
fakat bu taniyr koymadan oOnce etiyolojide rol
oynayan tiim sebeplerin gbdzden gegirilmesi
gerekmektedir. Aksi takdirde takip ve tedavi
edilebilecek bir patolojiyi gozden kagirabiliriz.
Bu durumun oniine gegebilmek i¢in hastalardan
detayli anamnez alip, tam bir KBB muayenesi,
gereken durumlarda noérolojik ve sistemik
muayenesinin  yapilmasi; rutin  laboratuvar
testlerin ve gadolinyumlu manyetik rezonans
incelemenin  yapilmasi  6nemlidir.  Detayli
incelemeler yapilmadan Bell paralizisi tanisi
konulmasi; altta yatan muhtemel bir tiimoral
neden, sistemik hastalik veya enfeksiyéz bir
hastalig1 atlamamiza neden olabilir.

Recurrent Peripheral Facial Paralysis: 4
Cases Presention

Abstract

Facial paralysis is the total loss of voluntary muscle
movement of one side of the face. It can be divided
into two types including peripheral and central facial
paralysis. Approximately %80 of patients with
peripheral facial paralysis recovers completely in 3
months. However in 2-9% of patients, recurrences
can be seen on ipsilateral or contralateral side.
Although most of the cases are idiopathic, recurrent
peripheral facial paralysis may develop due to an
underlying severe disease. Therefore to enlighten the
etiology, careful investigation and differential
diagnosis is essential. Herein, we present 4 patients
with recurrent peripheral facial paralysis with
possible etiological causes and literature review. In
conclusion, we wanted to emphasize the significance
of approach to improve the prognosis of disease.

Key words: Facial paralysis, Bell palsy, Recurrent
peripheral facial paralysis
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