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AKUT LENFOBLASTiK LOSEMIDE FASIAL SiNiR PARALIZisi
(OLGU TAKDIMi)
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OZET

Cocuklarda fasial sinir paralizisi I6seminin nadir bir komplikasyonudur. Paralizi ge-
nellikle akut I6semilerde ve 6zellikle akut lenfoblastik I6semide sinirin perinéral
veya endondral infiltrasyonu, kanama veya infeksiyona bagli tutulumu sonucu or-
taya cikar. Cogunlukla periferik tipte olan paralizi hastalifin remisyon ve rélaps
dénemlerinde gorilebilir.

Ondoért yasinda bir erkek gocukta, akut lenfoblastik I6semiye bagh periferik tipte
unilateral fasial paralizi tesbit edildi. Paralizi hastaligin rélapsi sirasinda ortaya gikti.
Lokalizasyon caligmalari genikulat ganglion Uzeri bir seviyede tutulumu gosterdi.
Baska otolojik bulgusu olmayan ve basvurdugunda genel durumu bozuk ve pan-
sitopenisi olan hasta kisa slirede kaybedildi.

SUMMARY

Facial Nerve Palsy in Acute Lymphoblastic Leukemia

Seventh nerve paralysis during the course of leukemia is rare in children. If pre-
sent, it may be seen during remission as well as in relapse.Fasicalpalcy occur
most frequently in patients with the acute forms of leukemia and spesifically in
acute lymphoblastic leukemia due to perineural or endoneural infiltration, hemorr-
hage or infection.

Unilateral peripheric type of facial palsy has been detected in a child aged 14,
due the acute lymphoblastic leukemia. Facial palcy arose during leukemic relap-
se. Localization studies showed an involvement proximal to ganglion geniculi. The
patient had not experienced another otologic complication and had poor general
condition and pancytopenia. He died soonly after hospitalization.

GIRiS
1845'te ilk kez Virchow’un tanimlamasindan bu yana yaklasik 150 yildir klinik bir
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antite olarak iyi bilinen I6seminin akut formu, total vicut immatar Iékqsit saylsmln
absolU artisiyla karakterize, potansiyel olarak kirabl bir hematopougt.lk malignan-
sidir (1,2). Akut I6seminin iki major alt grubunun oldugu kabul edilir (2).

1- Lenfositik Grup: Genel olarak gocukluk ¢adi formu olup predominant immatur
hiicre lenfoid tlrevidir.

2- Non-Lenfositik Grup: Muhtemelen kemik iligi stem cell orijinlidir ve mo_lffolqj!k
gorinimlerine dayanarak; myelositik, monositik, myelomonositik, progranilositik
ve eritroldsemi gibi alt gruplara ayrilir.

19.yy. sonlarinda I6seminin otolojik bulgulari hakkinda birkag yayin yapqusma
ragmen, 1945’te Druss’in l6semili hastalarda I6semiye bagh otolojik kqmpllkas-
yonlarin oldukga sik gérindiagune dikkatleri gekmesi ve histopatolojik mcelem_e
bulgularini yayinlamasindan sonra Idsemide otolojik bu'gular ve temporal kemik
histopatolojisi konusunda muhtelif ayrintili yayinlar yapildi (1 ,2,3,4,5,6,7,8). Erken
tani, agressif kemoterapi ve etkili antibiyotik tedavisi sonucu lésemili hastalarda
strvinin uzamasi, gesitli komplikasyonlarin gérilebilmesine neden olmustur (2).
Bunun bir sonucu olarak artan otolojik komlikasyonlar ve bu arada fasial sinir pa-
ralizleri dikkatleri gekmistir. (1,2,4,6,7,8).

Fasial sinir paralizisi sik gérilmez, ancak nadir de degildir (6). Diger taraftan ¢o-
cuklarda seyrek gorilen fasial sinir paralizisi, I6seminin nadir bir komplikasyonu-
dur (6,9). Ornegin Sklansky’nin (2) 272 akut I6semili hastasinin sadece 14’iinde
fasial paralizi vard.

Bu makalede, akut lenfoblastik I6seminin (ALL) rélapsi sirasinda olusan unilateral
periferik fasial paralizli bir olguyu takdim etmek ve klinik bulgular yaninda lokali-
zasyon c¢alismalari ile 7. sinir tutulumunu kaynak bilgiler 1siginda gézden gegir-
mek amaglanmistir,

OLGU RAPORU

R.D. 14 yasinda erkek gocudu, iki yildir ALL tanisi ile bagka bir hastanede takip
ve tedavisi yapilan hastanin bir ay énce sol yiziinde periferik tipte fasial paralizi
ortaya gilkmis. Aniden baslayan paralizi total olup bu sire iginde uygulanan Met-
hotrexate + Prednisolon + Vincristine tedavisine ragmen diizelmemis. Genel du-
rumu bu sire zarfinda giderek bozulan ve soluklugu ve halsizligi artan hastada
3-4 glindir yiksek ates ve burun kanamasi baglamis. Bu yakinmalarla klinigimize
bagvurmasi sonucu hasta gériildii. Kemik agrisi tarif etmiyordu. Fizik muayene-
de; Ates:40 C, Nabiz:120/dk., TA:80/50 mmHg. olup hasta soluk ve halsiz gori-
nimde idi. Lenfadenopati yoktu. Akcigerler dinlemekle normal, palpasyonda ka-
raciger kosta kenarindan 4 cm., dalak 2 cm., ele geliyordu. Ense sertligi yoktu.
Otoskopi ve diapozon testleri tabii olup nistagmus gézlenmedi. Vestibller muaye-
ne bulgulari normal idi. Anterior rinoskopide bilateral little bélgesinden diffliiz epis-
taksis mevcuttu. Sol tarafta periferik tipte total fasial paralizi tesbit edildi (Resim
1,2 ). Bagka misbet nérolojik bulgusu yoktu. Laboratuar incelemelerinde; Hb:6.8
g/dl., Hct:%21, BK:200/mm3, trombosit sayisi:14.000/mm3, gaitada gizli kan (+)
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olup idrar tetkiki tabii idi. Periferik yaymada ¢ok sayida lenfoblast oldugu tesbit
edildi. Kafa grafileri, mastoid kemik grafileri ve akciger grafisinde patoloji yo«tu.
LP’de BOS’ta hiicreartimiyoktu. Odyolojik incelemede; saf ses esigi, speech disc-
rimination ve ortakulak basinci normal limitler igerisinde idi. Solda Stapez Adale
Refleksi alinamadi. Diger seviye testlerinde; tad duyusu solda azalmis olup Schir-
mer testi solda pozitif olarak bulundu (Stimilasyona ragmen saglam tarafa gére
%150’den az gbzyas! akimi). Sinir stimulatéri ile yapilan Sinir Eksitabilite Testin-
de, sol fasial sinir maksimal stimiilasyonda uyarilamadi. EMG’de rejenerasyon bul-
gulari olmaksizin sol fasial sinirde komplet denervasyon bulgulari saptandi. Ayni
gun hospitalize edilen hastanin burun kanamasi anterior meg ile kontrol edildi. Has-
tali@in rélaps déneminde kabul edilen hastaya SSS I6semisi kemoterapisine bag-
landi. Bu amagla oncovin 1.4 mg/m2/hafta i.v., prednisone 2 mg/kg/giin p.o. ve
methotrexate 12.5 mg/m2/giin intratekal olarak uygulandi (8). Seftriakson 1 g/giin
baslandi. Transfiizyon yapildi. Ancak hasta tim gabalara ragmen hospitalizasyo-
nun 3. gini kaybedildi.

Resim -1,2 : Sol tarafta fasial adalelerde hipdtoni ile birlikte Bell fenomeni
ve periferik tipte total fasial paralizi gériilmektedir.
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TARTISMA

Fasial sinir iki afferent ve iki efferent olmak tzere dort fonksiyonel par¢cadan olu-
san motor ve duyusal mikst bir sinirdir (9). Beyin sapint terkettikten sonra tempo-
ral kemik iginde uzun bir seyir takip eden fasial sinirde paralizi yapan birgok ne-
den sayilabilir. Yaklasik olarak fasial sinir paralizilerinin %90’i temporal kemik pa-
tolojilerine baglidir. Bunlar i¢cinde en sik neden Bell paralizisidir. Diger infratempo-
ral fasial paralizi nedenleri arasinda; infeksiyonlar, kolesteatoma, mastoid cerra-
hisi komplikasyonu, diabet, Ramsay-Hunt sendromu, glomus timérl, malignan-
siler, fasial timdrler ve diger bazi seyrek nedenler sayilabilir (9,10). Lésemi gibi
diger birtakim dissemine malign hastaliklar da temporal kemige metastatik yayi-
Iim sonucu fasial paralizi yapabilirler (1,2,3,4,7,8).

Erken tani, agressif kemoterapi ve etkili antibiyotik tedavisi sayesinde sur¥ivin uza-
masr lésemide meningeal ve kranial sinir paralizilerinin artmasina neden olmustur
(2). Paparella ve arkadaslarinin (1) bildirdigine gére, Druss’in 148 olguluk I6semi
serisinin %16.8’inde otolojik komplikasyonlar vardi.. Bu komplikasyonlar arasin-
da; sensérindral isitme kaybi, nistagmus, vertigo, parsiyel veya total vestibuler fonk-
siyon kaybi, timpanomastoid infeksiyonlar ve fasial paralizi sayilabilir. Sklansky’-
nin (2) akut I6semili 273 hastasinin 14’'Gnde fasial paralizi vardi. Paralizi 24-48
saat icinde hizla gelismisti. 14 vakanin 4’0 bilateraldi. Lokalizasyon ¢alismalari ya-
pilmayan bu 14 hasta i¢inde gbz yasi akimi degismeyenler yaninda azalanlar da
vardi. Olgumuzda fasial sinir paralizisi disinda otolojik bulgu yoktu.

Cocuklarda lI6semiye bagl fasial paralizi oldukg¢a seyrek olarak gorilir. Losemi-
nin seyri esnasinda ortaya ¢ikan bu paralizi hastaligin remisyon veya rélaps do-
nemlerinde gorulebilir veya ekstramedullar I16seminin.erken bir belirtisi olabilir (6,8).
Fasial paralizi olgumuzda hastaligin rélapsi sirasinda ortaya ¢ikmisti. Buna karsi-
lik drnegin Ozsahinoglu ve ark.nin (5) dért olgusunun ikisinde paralizi remisyonda iken
diger iki olguda ise rélaps sirasinda ortaya gikmisti.

Lésemideki otolojik komplikasyonlar diger I6semi tiplerinde de gorilebilirse de sik-
likla akut I6semilerde ve 6zellikle de olgumuzda oldugu gibi ALL'de ortaya gikar
(1,4,6,8,11).

Léseminin seyri esnasinda ortaya ¢ikan fasial sinir paralizisi santral (8) veya peri-

ferik tipte olabilir. Ancak olgumuzda oldugu gibi siklikla periferik tiptedir ve genel-
likle sinirin perindral, daha az siklikla da endondral infiltrasyonuna baglidir (6). L6-
semiye bagl fasial paralizinin diger daha seyrek nedenleri arasinda kanama ve
infeksiyon sayilabilir (1,2). Olgumuzda klinik muayenede kanama ve infeksiyon tes-
bit edilememesi ve paralizinin rélaps sirasinda ortaya ¢gikmasi l6semik infiltrasyo-
na bagl paraliziyi distindurdu.

Lésemik hastalarda, temporal kemik histolojik bulgulart; 16semik infiltrasyon, ka-
nama ve infeksiyon olarak siniflandirilabilir (1,2). Histopatolojik olarak 16semik in-
filtrasyon velveya kanama ortakulakta, ickulak ve diskulak yolundan gok daha sik
olarak gordlur (1). Ayrica, temporal kemikte I6semiye bagli infiltrasyonun anato-
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mik yeri ve derecesi ile klinik otolojik bulgular arasinda iligki vardir. Fakat kanama
ile belirtiler arasinda ayni iliski bulunamamistir (1).

Ldésemiye bagl fasial paralizide, genellikle sinirin perinéral veya endonoéral infilt-
rasyonuna bagli paralizi ortaya ¢iktigindan, kesin lokalizasyon yerini tesbit etmek
¢ogu zaman mUmkin olamamaktadir (5). Olgumuzda seviye testleri, genikulat
ganglion Uzeri bir seviyede tutulumu gdsterdi. BOS'ta hicre artimi olmamasi fasi-
al sinir tutulumunun meningeal tutulumundan ziyade lokal infiltrasyona bagl ol-
dugunu distndurdui.

Lésemide bas ve boynun her yeri infiltre olabilir ve bunlarin gogu sistemik kemo-
terapiye hizla cevap verir (2,6,8). Kranial sinir paralizileri ve 6zellikle fasial sinir
paralizisi duslk doz radyoterapiye, eger ‘erken safhada uygulanabilirse iyi cevap
verir (2). Cogu vakada uygulanan bu tedavilerden sonra spontan iyilesme oldu-
gundan fasial sinir dekompresyonu ameliyati tavsiye edilmez (6). Oykiisi bir aylik
olan total fasial paralizili olgumuzda, paralizinin ortaya ¢iktigi ddnemde hastaligin
rélaps safhasinda olmasi yaninda yeterli tedavi gérememesi, bir aylik slirede pa-
ralizinin spontan diizelmemesine neden olmus ve radyoterapi veya diger sonug
alici tedaviler uygulanamadan olgumuz kaybedilmistir.
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