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Girig ve Amag: idiyopatik periferik fasiyal paralizi disindaki izole periferik ~ olan hastalarin ikisinde tumar infiltrasyonu, ikisinde Herpes enfeksiyonu,
tipte kraniyal néropatiler (PKN) oldukca seyrektir. Bu calismada, yatarak  ikisinde Covid-19, birinde bruselloz, birinde tiberkil6z menenjiti
tetkik-tedavisi yapilan, sadece PKN'si olan hastalarin ayrintili analizi ~ saptanmisti. iskemik nedenler en sik diyabete bagli mikrovaskiler
yapilmistir. hasarla iliskiliydi. Bes hastanin manyetik rezonans goriuntiilemesinde
(MRG) tiimoral lezyon gorilmiisti. Kavernéz siniis tutulumu ve kraniyal

e /2O = S22 Eraler armaindn e i cizia sinirlerde kontrast tutulumu MRG'de en sik izlenen diger bulgulard.

edilmis 3593 hasta gegmise doniik incelendi. izole PKN'si olan, 63 hasta
(34 erkek) saptandi. Bu hastalarin demografik verileri, etiyolojileri, BOS ~ Sonug: Periferik tipte kraniyal noropatiler icinde en sik tek basina /
bulgulari, tedavileri ve seyirleri belgelendi. diger kraniyal sinirlerle birlikte VI. kraniyal sinir tutulumu gérilmustar.
PKN etiyolojisinde en sik enflamatuvar nedenler rol oynamistir. Coklu
PKN’si olan hastalarda malignite ve enfeksiyoz etiyolojiler oncelikle
dusunalmelidir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 56,25+15,55 (aralik: 18-78) yildi.
Kirk tctinde tek bir PKN (tek/iki yanl), 20'sinde birden fazla farkli PKN
mevcuttu. En sik VI. kraniyal sinir tutulumu izlendi (24 izole, 16 diger
PKN'lerle). Etiyoloji, hastalarin 25'inde enflamatuvar, 23'inde iskemik, ~ Anahtar Soézciikler: Fasiyal paralizi, enflamatuvar noéropati, kraniyal
besinde tiimér infiltrasyonu, altisinda enfeksiy6z nedenlerdi. Coklu PKN'si ~ néropati

ABSTRACT

Introduction: Peripheral type cranial neuropathies (PCNP) other than (5 patients). Two patients with multiple PCNP had tumoral infiltration,
idiopathic peripheral facial paralysis are quite rare. In this study, we  Herpes infection in 2, COVID-19 in 2, Brucellosis in 1, and tuberculous
analysed patients with PCNP who were treated in our inpatient clinic. meningitis in 1. Ischemic causes were most commonly associated with
diabetes-related microvascular damage. Magnetic resonance imaging
(MRI) examination revealed tumoral infiltration in 5 patients. Other MRI
findings were cavernous sinus involvement and contrast enhancement of
cranial nerves. CSF was examined in 53 patients; CSF protein was high in
20; pleocytosis was observed in one.

Methods: The patients who were hospitalized, examined and treated
in our clinic between 1/1/2018 and 31/12/2023 were examined
retrospectively. Sixty-three (34 men) out of total 3593 patients
were found to have isolated PCNP. Demographic data, aetiologies,
cerebrospinal fluid (CSF) findings, treatments and course of these
patients were documented. Conclusion: Among peripheral cranial nerves, Vith is the most commonly
involved, alone/together with other cranial nerves (CN). Inflammatory
causes most commonly play a role in the etiology of PCNP. Malighancy
and infectious etiologies should be considered first in patients with
multiple cranial neuropathies (CNPs).

Results: The average age of the patients was 56.25+15.55 years. Forty-three
patients had single (unilateral/bilateral) and 20 had multiple PCNP. The
most common involvement was seen in the VI. cranial nerve (24 isolated,
16 with other cranial neuropathies). The most common etiology was
autoimmune/inflammatory (25 patients), followed by peripheral nerve ~ Keywords: Abducens paralysis, cranial neuropathy, facial paralysis,
ischemia (23 patients), infectious (6 patients), and tumoral infiltration  inflammatory neuropathy
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GiRIiS
Sagda ve solda birer tane olmak tizere 12 cift kraniyal sinir (KS) bulunur.  motor sinirlerdir. Diger dérdunun ise (V. VII., IX. ve X. KS'ler) motor ve

KS'lerin tcu (1., Il. ve VIII. KS'ler) sirasiyla yalnizca koklama, gérme, isitme  duyusal gorevleri vardir, yani bunlar karma sinirlerdir (1). Dort KS (ll., VII.,
ve denge gibi 6zel duyularla ilgilidir. Besi (I11., IV,, V1., XI. ve XII. KS'ler) saf  IX. ve X. KS'ler) otonom fonksiyonlarla ilgili parasempatik lifler de icerir
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One Cikan Noktalar
* PKN’'de en sik VI. KS etkilenmistir.

+ Covid-19 pandemisi sonrasi enflamatuvar PKN'de artis
gozlenmistir.

» Tolosa-Hunt sendromu ve GBS, PKN'nin 6nemli
enflamatuvar nedenlerindendir.

(1). KS'lerin ilk ikisi serebrumdan, kalan 10'u beyin sapindan kaynaklanir
ve kafa tabanindaki foramenlerden merkezi sinir sistemini (MSS) terk
ederler.

Kraniyal néropatiler (KN'ler), KS cekirdeklerinden, sinirin beslendigi ug
organa kadar herhangi bir noktada sinir liflerini etkileyen bir patolojiden
kaynaklanabilir (2,3). KS cekirdeginin distalindeki lezyonlar (periferik
KN) izole KS tutulumlari yapabilirken, beyni, KS cekirdeklerine gelen
traktuslari veya KS cekirdeklerini etkileyen patolojik siuregler sikhkla
coklu nérolojik semptomlarla iliskilidir. KS'lerin bir kismi u¢ organlarina
ulasmak igin uzun, dolambagli yollar izler. Potansiyel lezyonlarin dogru
klinik lokalizasyonu ve uygun goriintileme protokollerinin secimi icin
dikkatli bir norolojik muayene ile birlikte KS anatomisinin ayrintili bilgisi
gereklidir.

Eriskinde PKN'ler, enflamasyon, enfeksiyon, travma, mikrovaskuler iskemi
ve diger vaskiler olaylar, timoral infiltrasyon, disaridan basi yapan
kitleler, toksik nedenler gibi bircok nedene bagl olarak gelisebilir (4). En
sik, yillik 100,000'de 20 insidans ile Bell paralizine bagh VII. periferik tipte
kraniyal néropati gérilir. Yine toplumda sik goriillen Diyabetes mellitus
(DM) ve hipertansiyon (HT) mikrovaskiiler iskemi yoluyla PKN'ye neden
olabilir; sirasiyla siklikla 111, VI. ve IV. KS'ler etkilenir (5). Coklu PKN'ler,
iki veya daha fazla KS'nin birlikte veya pesi sira hasariyla gézlenen klinik
tablolardir. Etiyolojide en sik meninksleri tutan enfeksiyonlar, timoral
infiltrasyonlar ve sarkoidoz gibi enflamatuvar hastaliklar rol oynar (6).
Covid-19 pandemisi sirasinda izole veya Guillain-Barre sendromuna
(GBS) eslik eden PKN sikca bildirilmistir. Finsterer ve arkadaslarinin
2022'de yayimlanan derlemelerinde sirayla en sik VII, VI ve Ill. KS'lerin
tutuldugu bulunmustur (7). Bu ¢alismada, bir tersiyer néroloji kliniginde,
yatarak tetkik ve tedavisi yapilan, beyin parankiminin disinda kalan
lezyonlara bagh PKN’si olan hastalarin ayrintili analizinin yapilarak
etiyolojik nedenlerin incelenmesi, Covid-19'un etkisinin arastiriimasi
amaclanmustir.

YONTEM

Etik Kurul Onayi1 ve Hastalarin Degerlendirilmesi

Retrospektif kesitsel bir arastirma olan bu calisma Bezmialem Vakif
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan (No:
E-54022451-050,04-149093, Toplanti tarihi: 26,04,2024) onay almustir.
1 Ocak 2018 ile 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda néroloji kliniginde
yatirilarak tetkik ve tedavi edilmis 3593 hasta gegmise donuik incelenmistir.
Manyetik rezonans gérinttlemede (MRG) beyin parankiminde herhangi
bir lezyon olmaksizin PKN'si olan, 63 hasta (34 erkek) saptanmustir.
Olfaktor disfonksiyonlar ve enflamatuvar optik nevritler calismaya dahil
edilmemistir.

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet), yakinma ve oykuleri, eslik
eden diger hastaliklari, nérolojik muayene bulgulari, etiyolojiye yonelik
yapilan arastirmalari [géruntileme, beyin-omurilik sivisi (BOS) ve diger
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laboratuvar bulgular], tedavileri ve hastalik seyirleri belgelenmistir.
Ulkemizde ilk Covid-19 olgusunun tani aldigi 11.03.2020 tarihinden
onceki ve sonraki olgularin 6zellikleri karsilastiriimistir.

Periferik tipte KS tutulumlari tek ya da birden fazla olarak gruplanmistir.
Etiyolojiler enflamatuvar, iskemik, tumor infiltrasyonu, enfeksiyoz
ve travma olarak siniflandinlmistir. iskemik etiyoloji, vaskiler risk
faktorlerinin (HT, DM ve diger kardiyovaskiler risk faktorleri gibi) varligi
ve kuciik damar hastaligi ile uyumlu MRG bulgularina (6rnegin, beyaz
madde hiperintensiteleri, periventrikiler veya derin subkortikal iskemik
degisiklikler) dayanarak belirlenmistir. Ayrica, BOS analizi, enflamatuvar,
enfeksiy6z veya neoplastik nedenler gibi alternatif etiyolojilere isaret eden
herhangi bir bulgu ortaya koymamustir. Klinik, radyolojik ve laboratuvar
bulgularina dayanarak ve daha énce mikro vaskuler kraniyal néropatiler
icin belirlenmis kriterlere uygun olarak, bu vakalarda en olasi aciklama
olarak iskemik kéken dustindlmastar.

Eslik eden malignite, inme, HT ve DM varligi kaydedilmistir. Nérolojik
muayenede kraniyal alan, motor, duyu, denge muayenesinin bulgular
normal veya patolojik olarak kodlanmistir. Beyin MRG bulgulari normal
veya patolojik olarak kaydedilmistir. BOS bulgularinda protein duizeyi
normal veya yuksek; hiicre ve oligoklonal bant (OKB) varligi, anjiyotensin
konverting enzim (ACE) duizeyi normal veya yuksek olarak kaydedilmistir.
Vaskdlit belirtecleri normal veya patolojik olarak degerlendirilmistir.

Tedaviler intravendz immunoglobulin (IVIg), kortikosteroid, plazmaferez,
antibiyoterapi ve diger olarak sinirlandirnimistir. Tedaviye yanit ise yanit
yok, kismi veya tam yanit, spontan diizelme olarak derecelendirilmistir.

istatistik

istatistiksel analizler, IBM Sosyal Bilimlerde istatistik Paket Programi (SPSS)
yazilimi (surtim 25.0; IBM, Armonk, NY, ABD) kullanilarak gerceklestirildi.
Surekli degiskenler tanimlayici istatistikler olarak ortalama * standart
sapma (SS) seklinde, kategorik degiskenler ise sayi (%) olarak sunuldu.

BULGULAR

Yetmis iki aylik bir ddnemde noroloji klinigimizde yatirilan hastalarin
%1,75'inde (63 hasta) PKN saptanmistir. 34'G erkek, 29'u kadin olan bu
hastalarin yas ortalamasi 56,25+15,55 (aralik: 18-78) yildi. 43'tinde tek bir
PKN (tek/iki yanli) 20'sinde birden fazla farkli PKN mevcuttu (Tablo 1).
Tek basina en sik tutulan VI. KS idi (43 hastanin 24'G; %55); bunu VIl ve Il
KS'ler izlemisti [sirayla alti hasta (%14), alti hasta (%14)].

Hastalarinin tibbi 6ykilerinde 27'sinde DM, 30'unda HT, dérdiinde
malignite, altisinda inme, onunda diger ek hastaliklar mevcuttu. On bes
hastanin bilinen ek hastalik 6ykust yoktu.

Norolojik muayenede PKN'ye eslik eden diger bulgular sunlardi: Hastalarin
birinde motor, birinde yuzeyel duyu, 22'sinde derin duyu kusuru vardi.
Motor ve ytizeyel muayene bulgusu olan bir hastanin kuvvetsizligi ve
duyu kusuru sekel olup lomber fraktir sonrasi gelismisti. Derin duyu
kusuru olan hastalarin DM'si olup bu bulgu diyabetik polinéropati ile
iligkili idi. Hastalarin 11'inde agri yakinmasi mevcuttu.

Yirmi hastanin MRG'sinde lezyon gérulmustu. Altisinda kavernoz sinis
tutulumu, doérdiinde timor infiltrasyonu izlenmisti. Kavernoz sinuste
infiltrasyon izlenen hastalardan biri Burkitt lenfoma tanisi almisti.
Enfeksiydz etiyolojisi olan hastalarin tctinde MRG bulgusu izlenmisti.
Bu hastalarin birinde Herpes simpleks enfeksiyonu, birinde Bruselloz ve
birinde TBC menenjiti gortldu. Covid’e bagl PKN'si olan iki hastada beyin
goruntilemesi normal sinirlar ierisindeydi. MRG'sinde izole V. kraniyal
néropati tutulumu izlenen bir hasta ise MOG antikor ilikili demiyelinizan
hastalik tanisi almisti.
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Yirmi hastada BOS protein 45 mg/dLnin tzerindeydi. Bir hastada 10'un
Uzerinde 16kosit izlenmis olup tuberkiiloz menenjiti tanisi almisti. OKB
bir hastada tip 2 gelmisti; tekrarlayan fasiyal paralizisi olan bu hastada
norosarkoidoz saptanmistl. BOS ACE degeri tim hastalarda normal
sinirlar icerisindeydi. Hastalarin besinde vaskilit belirtegleri pozitifti.
ikisinde ANA, ikisinde izole lupus antikoagilani (LAK), birinde izole
ANCA, birinde ANAyla birlikte anti-Scl antikor pozitifligi; ikisinde es
zamanli LAK porzitifligi izlendi.

Etiyolojik neden hastalarin 25'inde enflamatuvar, 23'lnde iskemik,
besinde timor infiltrasyonu, 6'sinda enfeksiyéz nedenlerdi. Tumor
infiltrasyonu izlenen hastalarin birinde hipofiz timérd, birinde papiller
tiroid kanserinin clivus metastazi, ikisinde leptomeningeal metastaz
mevcuttu. Hastalarin  hicbirinde parankim lezyonu izlenmemisti.
Hipofizden kitle alinmasi gecmisine sahip, IX. kraniyal sinir néropatisi
olan 70 yasindaki bir erkek hastada etiyolojiye yonelik incelemelerde bir
neden bulunamadi (Tablo 2).

Coklu PKN'si olan hastalarin ikisinde tlimor infiltrasyonu, ikisinde Herpes

enfeksiyonu, ikisinde Covid-19, birinde bruselloz, birinde tuberkiiléz
menenjiti  saptanmistl. Tumor infiltrasyonu olan hastalarin birinde

Tablo 1. Kraniyal sinir tutulumunun dagilimi
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papiller tiroid kanseri sonrasi klivus metastazi digerinde Burkitt lenfoma
mevcuttu. Fasiyal diplejisi olan bes hasta GBS tanisi almisti. Tekrarlayan
fasiyal paralizisi olan bir hastada norosarkoidoz saptanmisti. iskemik
nedenler en sik diyabete bagli mikrovaskdiler hasarla iliskili olup hastalarin
15'inde VI, 4tinde 111, 3'tinde I11+VI., T'inde lI+IV. KS tutulumu mevcuttu.

Hastalarin besine [VIg, 17'sine kortikosteroid, birine plazmaferez
uygulanmisti. Kortikosteroid verilen bir hastaya es zamanli asiklovir
tedavisi verilmisti. On doért hasta tedaviye tam yanit, 22'si kismi yanit
vermis olup 16'sinda kan sekeri regtilasyonuyla birlikte dizelme izlenmisti.

Pandemi 6ncesi 27 aylik dénemde 16 hasta (0,60 hasta/ay), pandemi
sonrasi 40 aylik donemde 47 hasta (1,18 hasta/ay) PKN nedeniyle
yatirilarak incelenmistir. Siki pandemi tedbirlerinin uygulandigi ve
Covid-19 hastalarinin kliniginin agir oldugu baslangic ddneminde PKN'li
hasta yatirlmadigl, pandemi déneminde ilk vakanin 11 Agustos 2020'de
(Turkiye'de ilk gorilen Covid-19 vakasindan bes ay sonra) yatirildig
gorulmustir. Pandemi 6ncesi ve sonrasinda da benzer sekilde en sik VI.
KS, takiben III. KS ve VII. KS tutulumu gérilmistir. Etiyolojide pandemi
sonrasinda enflamatuvar nedenlerin daha fazla oldugu dikkati cekmistir
(Tablo 3).

Tablo 2. Kraniyal néropati etiyoloji dagihmi

Kraniyal sinir/sinirler Sayi % Etiyoloji Sayi
I 1 16 Enflamatuvar 25
. 6 9,5 GBS >
v 1 16 P(.emiyel?nizan hastalk 2
v 3 48 Id[yopatllf 10
Norosarkiodoz 1
VI 24 381 Tolosa-Hunt Sendromu 7
Vil. 6 2.5 iskemik* 23
IX. 1 1.6 Enfeksiyoz 6
XIl. 1 1,6 Tiberkiiloz 1
1L+ V. 2 32 Herpes simpleks 2
11, + VI. 9 14,3 Covid-19 2
1. + VIL. 1 1,6 Brucella 1
VI +XIL. 1 16 Malignite 5
IV + VI 1 16 Hipofiz bezi 1
VI + VI 1 16 Metastaz Kolon CA 1
Prostat CA 1
IL+ 11+ V. 1 1,6 : —
Papiller tiroid CA 1
.+ V. + V. + VI ! 16 Burkitt lenfoma 1
I+ V. + V1. + XIL. 1 1.6 Nedeni belirlenemeyen 4
L+ 1V.+ V. + VI + VI 1 16 GBS: Guillain-Barre Sendromu, MFS: Miller-Fischer Sendromu, CA: kanser * Diabetes
L+ IV. + V. + VL. + VII. + VIII. 1 1.6 Mellitus veya hipertansiyona bagli gelisen ki¢tik damar hastalig.
Tablo 3. Covid-19 pandemi donemi iliskisi
Pandemi 6ncesi (N: 16) Pandemi sonrasi (N: 47)
Yas (ortalama + SS; yil) 59,93+11,76 55+16,31
Cinsiyet Kadin %56 %43
Erkek %44 %57
Enflamatuvar %13 %49
Etiyoloj iskemik %63 %28
Enfeksiyoz %0 %13
Malignite %13 %6,4
VI. KN %81 %57
En sik gériilen PKN 1. KN %25 %40
VII. KN %6 %19

KN: kraniyal néropati, N: hasta sayisi, PKN: periferik tipte kraniyal noropati, SS: standart sapma
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TARTISMA

Bell paralizisi disindaki periferik tipte KN'ler nadir gorulir. Cogu Bell
paralizisi veya uzun siiredir DM’si bilinen bir hastada gelisen VI. ve .
KS felgleri, nérolojik muayeneleri ve kraniyal gérintilemelerinde ek bir
ozellik yoksa yatarak incelemeyi gerektirmez. Bu calismada 72 aylik bir
siirecte bir Universite néroloji kliniginde yatirilarak takip edilen hastalarin
yalnizca %1,75'inde PKN oldugu bulunmustur. Yatirilarak incelenen grupta
en sik VI. KS tutulumu gérildugu dikkati cekmistir. Covid-19 pandemisi
sirasinda klinigimizde yatarak incelenen enflamatuvar etiyolojili PKN'li
hasta sikhginin arttig géralmustur.

Polikliniklerde en sik rastlanan KS tutulumu periferik fasiyal paralizidir.
Periferik fasiyal paralizinin en sik nedenleri birincil olarak Bell paralizisi
(idiyopatik) ve ikincil olarak da Ramsey-Hunt sendromudur (8,9).
Yatan hasta grubumuzda da VII. KS tutulumu 3. sirada yer almistir. VII.
KS'in motor ¢ekirdegi ponsta, tad duyusu ile ilgili ¢ekirdegi geniculate
ganglionda ve parasempatik efferent liflerini saglayan superior salivatory
nucleusu pontin tegmentumda yer alir. Ytziin tim mimik kaslarini ve
stapedius kasini inerve eder; dilin 6n 2/3'tintin tad duyusunu tagir; goéz
yasi ve parotis disindaki tikirik bezlerinin parasempatik innervasyonunu
saglar (10). Katettigi bu uzun yolda kafa travmalarina, diger infeksiy6z ve
enflamatuvar nedenlere, timoral basiya bagh olarak tutulabilir.

Galismamizda en sik %63 oraniyla (n: 40) VI. KN gorulmis olup bunu
takiben %36,5 (n: 23) oraniyla Ill. KN, %15,8 (n: 10) VII. KN, %6,34 IV.
KN gortlmustar. Literatiirde KN'lerle ilgili en genis calisma Keane ve
arkadaslarinin yaptigi 979 adet vakanin geriye donuk incelemesidir (11).
Bu calismada en sik %57 oraniyla VI. KN, %47 oraninda VII. KN, %34
oraninda lll. KN tutulumu izlenmistir (11). Bizim grubumuzda da VI. ve
Ill. KN literaturle benzer oranda gértlmustir. Keane ve arkadaslarinin
iskemik inmeye bagli olarak gorilen KN'leri calismalarina dahil etmeleri
bizim derlememizde VII. KN literatiire goére daha az izlenmesini agiklar
niteliktedir. Bizim calismamiza ise inme nedeniyle suprantkleer veya
nikleer tutulumlar, KS'lerin sadece periferik parcalarinin tutulumu
arastinildigi icin dahil edilmemistir. Ayrica grubumuzda en sik I1l. ve VI. KS
birlikteligi literaturle benzer sekilde en sik izlenmistir (11).

Klinigimizde en sik olarak, etiyolojik arastirmalar icin yatinlarak
incelenen ve tedavileri yapilan KS tutulumu olan hastalarin %39,6'sinda
(n: 25) enflamatuvar, %36'sinda (n: 23) iskemik nedenler gérulmustar.
Enflamatuvar stireclerde en sik multiple sklerozis, Tolosa-Hunt sendromu,
Guillain-Barre sendromu ve vaskiilitik stirecler izlenmis olup literatiirde
de enflamatuvar olaylarin nedenleri benzer sekildeydi (11). Literatire
kiyasla enflamatuvar nedenler daha sik izlenmis olup Keane ve ark/nin
yaptigl derlemede %30 olan timéral yerlesim bizim calismamizda
%7,93 (n: 5) olarak goralmustar (11). Tumoral yerlesime bagli KN'si olan
hastalarin 6ncelikle beyin cerrahiye basvurmasi ayrica parankim lezyonu
olan hastalari calismaya dahil etmememiz olgu grubumuzda timor
saptanan hastalarin oraninin disiik olmasini agiklar niteliktedir.

Tolosa-Hunt sendromu agrili oftalmopleji ve kavernéz sinusiin idiyopatik
granltlomatoz enflamasyonu sonucu gorilen nadir bir hastaliktir
(12). Klinik olarak I, IV, veya VI. KSlerden bir veya daha fazlasinin
tutulumunun goézlendigi, spontan iyilesme ve tekrarlama egilimi olan tek
tarafli bag agrisinin eslik ettigi kraniyal gértintilemelerde kavernoz sinus,
stiperior orbital sinus veya orbitada enflamasyonun izlendigi sendromdur
(13). Yaptigimiz calismada enflamatuvar nedenlere bagli izlenen kraniyal
néropatilerin %32'sinde Tolosa Hunt sendromu goriilmustir. Hastalarda
literattirle benzer sekilde en sik VI. KN, takiben I1l. KN ve IV. KN izlenmistir
(13). Yuz yirmi dort Tolosa-Hunt sendromu hastasinin geriye donik
incelendigi La Mantia ve ark’nin yaptigi calismada hastalarin %33'tinde
normal sinirlar icerisinde MRG saptanmistir (14). Bizim serimizde
de %25inde gorintileme bulgusu yoktu. Hastalarimizin tamamina
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kortikosteroid tedavisi uygulanmis olup %58inde tam yanit, %30'unda
kismi yanit izlenmis olup sadece %12'sinde yanit alinamamistir.

Enflamatuvar nedenlerden bir digeri multiple skleroz (MS) olup
MS, merkez sinir sisteminin kronik enflamatuvar, demiyelinizan ve
nérodejeneratif bir hastaligidir (15). 2021 revize edilmis McDonald
kriterlerine gére MS tanisi koymak icin olmasi gereken klinik ataklardan
biri de optik nevrit atagidir (16). Serimizde izole PKN incelenmis olup MS
atagi olarak optik nevrit hastalari calismamiza déhil edilmemistir. Zadro
ve arkadaslarinin yaptigi MS hastalarinda izole kraniyal sinir tutulumlarini
incelemeye doniik calismasinda en sik V. KS tutulumu izlenmistir (17).
Bizim calismamizda da V. KS tutulumu saptanan bir hastamiz MOG
antikor ile iliskili demiyelinizan hastalik tanisi aldi.

GBS, akut enflamatuvar bir poliradikiilonéropati tablosu olup akut gelisen
gevsek felcin en sik nedenidir (18). Klasik olarak “akut gelisen asendan
simetrik kas glicstizlugu, arefleksive BOS albiimino-sitolojik ayrisma” tigltst
olarak tanimlanir (18,19). GBS'de KS tutulumlari sik olup %45-70 oraninda
izlenir (20,21). En sik alt KS'lerin ve bunu izleyerek fasiyal sinirin tutuldugu
gosterilmistir. Fasiyal sinir tutulumunun genellikle iki yanlidir (20,21).
GBS'nin nadir varyantlarindan olan fasiyal diplejinin tani kriterlerinde
cekirdek ozellikler “fasiyal paralizi (asimetrik olabilir) ve ekstremitelerde
arefleksi/hiporefleksi (normal de olabilir) bulunmasi; oftalmopleji, ataksi
ile uzuv veya boyun gticsiizltiginiin olmamasi; baslangig ile bunu izleyen
12 saat ila 28 giin arasindaki stire icinde guigstizliguin zirve yapmasi ve
sonra plato cizmesi” olarak belirlenmistir (19). Bizim serimizdeki GBS
hastalarini tamami fasiysal dipleji varyanti enflamatuvar etiyolojide %20
oraninda izlenmis olup literattire oranla daha sik gozlenmistir (11,22).

Etiyolojide %36,5 ile (n: 23) ikinci sirada yer alan iskemik nedenler
icerisinde en stk DM'ye bagli KN idi. DM'de kiiciik damar vaskdiilopatisi
sonucu I, VI. ve IV. KS tutulumuna bagli oftalmopleji izlenmektedir (23).
Alzailaie ve arkadaglarinin yaptigi calismada DM'si olanlarda kraniyal
noropati riski DM’si olmayanlara gére 10 kat daha fazla izlenmistir (24).
Ayrica Turkiye'de Colpak ve arkadaslarinin yaptigi izole Ill., IV. ve VI. KS
tutulumunun arastirildigi calismada en sik etiyolojik neden tim gruplarda
vaskiilopatiydi (25). Bizim serimizde de literatiirle benzer sekilde iskemiye
bagl kraniyal néropatilerde en sik I1. ve VI. KN izlendi.

Tedaviye cevap acisindan bakildiginda hastalarimizin %22'sinin tedavi
tam, %34'tnun kismi yanit verdigi, %25'inde ise kan sekeri regtilasyonu ile
kendiliginden dizelme oldugu géralmustar.

Sonug olarak; PKN'ler icinde en sik tek basina / diger kraniyal sinirlerle
birlikte VI. kraniyal sinir tutulumu, gérulmustir. PKN etiyolojisinde en
stk enflamatuvar (Tolosa-Hunt sendromu, nérosarkoidoz, MS, GBS
gibi) nedenler rol oynamistir. Coklu KN'si olan hastalarda malignite ve
enfeksiyoz etiyolojiler ncelikle distintlmelidir.
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