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Akut periferik fasyal paralizili olgular›n
Lyme hastal›¤› aç›s›ndan incelenmesi

An investigation of patients with acute peripheral facial palsy
with regard to Lyme disease

Dr. ‹rfan KAYGUSUZ,1 Dr. Ahmet GÖDEKMERDAN,2 Dr. Turgut KARLIDA⁄,1

Dr. Erol KELEfi,1 Dr. fiinasi YALÇIN,1 Dr. Ayça TAZEGÜL1

Amaç: Akut periferik fasyal paralizinin etyolojisinde
Borrela burgdorferi’nin etken olup olmad›¤› araflt›-
r › l d › .
Hastalar ve Yöntemler: Çal›flmaya akut periferik fa-
syal paralizili 19 hasta (15 kad›n, 4 erkek; ort. yafl
38; da¤›l›m 14-61) al›nd›. Tüm olgularda rutin KBB
muayenesinin ard›ndan, tat, Schirmer ve stapedial
refleks testleri ile paralizinin derecesi de¤erlendirildi.
Tüm hastalarda rutin biyokimyasal incelemeler ya-
p›ld›; serum reaktif protein, romatoid faktör düzeyle-
ri ve sedimantasyon h›zlar› belirlendi. Hastalardan
al›nan venöz kan örneklerinde ELISA yöntemiyle
Borrelia burgdorferi için IgM ve IgG antikorlar› arafl-
t›r›ld›.
Bulgular: On iki hastada (%63.2) sa¤, yedisinde
(%36.8) sol akut periferik fasyal paralizi belirlendi;
hiçbirinde iki tarafl› paralizi yoktu. Hiçbir serumda
Borrelia burgdorferi için IgM ve IgG seropozitifli¤ine
rastlanmad›.
Sonuç: Yüksek derecede endemik bölgelerde, peri-
ferik fasyal paralizi ile baflvuran hastalarda, Lyme
hastal›¤›n› saptamak ya da d›fllamak için hasta se-
rumlar›n›n incelenmesi yararl› olabilir.
Anahtar Sözcükler: A n t i k o r, bakteriyel/kan/analiz; Borrelia
burgdorferi/izolasyon ve purifikasyon; fasyal paralizi/tan›/et-
yoloji; immünglobulin G/analiz; immünglobulin M/analiz;
Lyme hastal›¤›/tan›/immünoloji.

Objectives: We investigated the role of Borrelia
burgdorferi in the etiology of idiopathic acute periph-
eral facial palsy.
Patients and Methods: Nineteen patients (15 females,
4 males; mean age 38 years; range 14 to 61 years)
with acute peripheral facial palsy were studied.
Following routine otolaryngologic examination, all the
patients underwent taste, Schirmer, and stapedial
reflex tests to evaluate the level of the palsy.
Laboratory examination included routine biochemistry
analysis, serum C-reactive protein, rheumatoid factor,
and erythrocyte sedimentation rate. Anti- B o r r e l i a
b u r g d o r f e r i IgM and IgG antibodies were sought by
ELISA in venous blood samples.
Results: Of the patient group, acute facial palsy was
localized on the right in 12 patients (63.2%), and on the
left in seven patients (36.8%). None of the patients had
bilateral involvement. No IgM or IgG seropositivity for
Borrelia burgdorferi was detected in the serum samples.
Conclusion: In highly endemic areas, it may be help-
ful to detect or even to eliminate Lyme disease through
screening of serum in patients with acute peripheral
p a l s y.
Key Words: Antibodies, bacterial/blood/analysis; Borrelia
burgdorferi group/isolation & purification; facial paralysis/diag-
nosis/etiology; immunoglobulin G/analysis; immunoglobulin
M/analysis; Lyme disease/diagnosis/immunology.
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En s›k görülen kranyal nöropati olan periferik
fasyal paralizi (PFP), yedinci kranyal sinir ve onun
motor nükleusunun çeflitli nedenlerle hasar görme-
siyle oluflur. ‹lk kez Sir Charles Bell taraf›ndan, fas-
yal sinir disfonksiyonuna ba¤l› olarak yüzün tek ta-
rafl› güçsüzlü¤ü fleklinde tan›mlanm›fl ve Bell para-
lizisi olarak literatüre girmifltir.[1] Farkl› etmenlerle
(travma, tümör, enfeksiyon, enflamasyon, vasküler,
diyabet, vb.) oluflabilen akut PFP’nin gerçek nedeni
tam olarak bilinemedi¤i için bu olgular Bell paralizi-
si olarak kabul edilmektedir.[2,3]

Akut PFP etyolojisinden önemli ölçüde virüsler
sorumlu tutulmaktad›r. Varicella zoster virüsünün
neden oldu¤u “zoster oticus”un, herpes simpleks
virüs tip-1 enfeksiyonlar›n›n, Epstein-Barr, kabaku-
lak ve k›zam›kç›k virüslerinin PFP’nin etyolojisinde
s›kl›kla rol oynayabilece¤i bildirilmifltir.[4-7]

Lyme hastal›¤›, sipiro k e t l e rden olan B o r re l i a
b u rg d o r f e r i’nin neden oldu¤u multisitemik bir has-
t a l › k t › r.[ 8 ] Lyme borreliosisin periferik nörit, kran-
yal nörit, menenjit, meningoensefalit ve ensefalo-
pati gibi nörolojik bozukluklarla iliflkili oldu¤u bil-
d i r i l m i fl t i r.[ 9 , 1 0 ] Periferik fasyal paralizinin de, borre-
lia enfeksiyonlar› ile ilgili olarak erken dönemde
meydana gelebilece¤i ileri sürülmüfltür.[ 1 ] Ya p › l a n
ç a l › fl m a l a rda, Lyme borreliosise ba¤l› oluflan PFP
s›kl›¤›n›n Amerika Birleflik Devletleri’nde %11 - 2 5 ,
Av rupa’da %11-48.5, ‹skandinav ülkelerinde %35-
51 oldu¤u bildirilmifltir.[ 2 , 11 - 1 4 ]

Bu çal›flmada, bölgemizde görülen PFP’nin etyo-
lojisinde Borrelia burgdorferi’nin etken olup olmad›¤›
araflt›r›ld›. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çal›flmaya, May›s 2001-Eylül 2002 tarihleri ara-
s›nda F›rat Üniversitesi F›rat T›p Merkezi Kulak
B u run Bo¤az Klini¤i’nde akut PFP tan›s› konan 19
hasta (15 kad›n, 4 erkek; ort. yafl 38; da¤›l›m 14-61)
al›nd›. Tüm hastalara çal›flma hakk›nda bilgi veril-
di ve onaylar› al›nd›. Travmaya veya so¤uk hava-
ya maruz kalan, kronik veya akut otiti olan, siste-
mik bir hastal›¤› bulunan (diyabet, vb.), herh a n g i
bir nedenle devaml› ilaç kullanan hastalar çal›flma-
ya al›nmad›. Hastalara hayvanc›l›k yap›p yapma-
d›klar› veya yaflad›klar› bölgede yap›l›p yap›lma-
d›¤› soruldu. Hastalar›n poliklinikte rutin KBB
muayeneleri yap›ld›. Tüm hastalarda tat, Schirmer
ve stapedial refleks testleri yap›ld› ve paralizi de-
recesi araflt›r›ld›. Rutin biyokimyasal incelemeler

yap›ld›; serum reaktif protein ve romatoid faktör
düzeyleri, sedimantasyon h›zlar› belirlendi. Roma-
toid faktörün pozitif bulundu¤u hastalar, yanl›fl
pozitifli¤i önlemek için çal›flmadan ç›kar›ld›. Tüm
h a s t a l a rda iflitme testleri (saf-ses odyometri, ko-
nuflmay› alma efli¤i ve konuflmay› ay›rt etme sko-
ru) uyguland› ve temporal kemik tomografileri çe-
kildi. Hastalardan al›nan 2 ml’lik kan, normal cam
t ü p l e re konup ‹mmünoloji Anabilim Dal› labora-
tuvar›na gönderildi. Kanlar serumlara ayr›ld› ve
çal›fl›l›ncaya kadar -20°C’de bekletildi. Anti-B o r re -
lia burg d o r f e r i IgM ve IgG kiti (Euroimmun, Al-
manya) kullan›larak, hasta serumlar›nda “enzyme
linked immunoassay” yöntemiyle B o r relia burg d o r -
f e r i IgM ve IgG antikorlar› araflt›r›ld›.

BULGULAR

Hastalar›n 12’sinde (%63.2) sa¤, yedisinde
(%36.8) sol akut PFP vard›; iki tarafl› paralizi görül-
medi (Tablo I). Bir kad›n hastan›n bir y›l içinde ay-
n› taraftan üç kez PFP geçirdi¤i ö¤renildi. Hastalar
flikayetlerinin bafllamas›ndan ortalama 1-10 gün
(ortalama 4.3±2.4 gün) sonra poliklini¤imize bafl-
v u r m u fl l a rd›. Befli kad›n, alt› hasta (%31.5) hayvan-
c›l›kla u¤rafl›yordu. Hastalar›n rutin biyokimyasal
incelemeleri ve serum reaktif proteinleri normal s›-
n › r l a rda bulundu. Sedimantasyon h›zlar› 1-42
mm/saat (ort. 13.7±9.5 mm/saat) aras›nda de¤ifli-
y o rdu. Romatoid faktör hastalar›n tümünde nega-
tifti. ‹flitme testlerinde ve temporal kemik tomogra-
filerinde patoloji saptanmad›. Tat testi negatif olan
16 hastada (%84.2) stapedial refleks al›nam›yord u
ve bu hastalar›n üçünde (%18.7) Schirmer testinin
pozitif sonuçland›¤› görüldü. Hasta seru m l a r › n › n
hiçbirinde B o r relia burg d o r f e r i için IgM ve IgG anti-
korlar› pozitif de¤ildi.

TARTIfiMA

‹nsanlara kene ›s›rmas›yla bulaflan ve ilk olarak
1970’li y›llarda Amerika Birleflik Devletleri’nde gö-
rülen Lyme hastal›¤›, genellikle eritema kronikum
migrans ile bafllay›p kalp, eklem ve merkezi sinir
sistemi komplikasyonlar› ile devam eden multisiste-
mik bir hastal›kt›r.[11,15,16]

Lyme s›kl›¤› ile ilgili ülkemizde çok az çal›flma
y a p › l m › fl t › r. Gökfidan[ 1 7 ] asemptomatik artritli 253
hastan›n dokuzunda (%3.5) B o r relia burg d o r f e r i a n t i-
kor pozitifli¤i saptam›flt›r. Mutlu ve ark.[ 1 8 ] A n t a l-
ya’n›n üç ayr› bölgesinden ald›klar› 89 kan örne¤i-
nin 32’sinde (%35.9) antikor pozitifli¤i bulmufllar-
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d › r. Erensoy ve ark.[ 1 9 ] Elaz›¤ ve yöresinde, Ly m e
hastal›¤› için seropozitifli¤i %6 olarak bildirmifller-
d i r. Çal›flmam›zda hiçbir hastada seropozitiflik gö-
rülmedi. 

Lyme hastal›¤› klinik olarak üç aflamaya ayr›l›r.
Birinci aflamada, kene ›s›rmas›ndan sonra 1-4 haf-
tal›k inkübasyon süresinin ard›ndan, belirgin ola-
rak yayg›n k›zar›kl›k ve “eritema kronikum mig-
rans” görülür. Atefl, boyun kat›l›¤›, bafl, kas ve ek-
lem a¤r›lar›, farenjit, lenfadenopati ve depre s y o n
meydana gelir. Hastal›¤›n bulaflmas›ndan birkaç
hafta veya ay sonra bafllayan ikinci aflamada me-
nenjit, ensefalit, motor ve sensöriyal radikülonörit,
tek veya iki tarafl› PFP gibi nörolojik ve kalp blo¤u
(%10) gibi kardiyak komplikasyonlar geliflebilir.
Haftalar veya y›llar sonra bafllayan üçüncü aflama-
da ise, kemik ve kartilajda erezyon oluflturan artrit
meydana gelebilir.[ 6 , 11 , 1 5 ]

Lyme hastal›¤›na ba¤l› olarak, s›kl›kla nörolojik
komplikasyonlar görülmektedir.[2,6,11] Pachner ve Ste-
e re[ 1 6 ] Lyme hastal›¤›na yakalanm›fl 38 olgunun
34’ünde (%89) menenjit, 11’inde (%29) ensefalit,
19’unda (%50) PFP (12’si tek tarafl›, 7’si iki tarafl›),

12’sinde (%32) periferal nörit geliflti¤ini bildirmifller-
d i r. Av rupa’da meningoensefalitli hastalar›n
%63’ünde, Amerika’da ise Lyme hastal›¤›na ba¤l›
menenjitlerin %50’sinde, tek veya daha yayg›n ola-
rak iki tarafl› PFP görüldü¤ü bildirilmifltir.[16] Avru-
pa’da yap›lan çal›flmalarda, çocuklarda Lyme hasta-
l›¤›na ba¤l› olarak geliflen akut PFP oran› %33 bu-
lunmufltur.[20] Olsson ve ark.[15] etyolojisi bilinmeyen
PFP’li 82 hastan›n 16’s›nda (%20); Furuta ve ark.[3] ise
akut PFP’li 81 hastan›n beflinde (%6.2) Lyme hastal›-
¤› oldu¤unu bildirmifllerdir. Clark ve ark.[11] Lyme
hastal›¤›na yakalanm›fl 951 hastan›n 101’inde
(%10.6) PFP geliflti¤ini; fasyal paralizi görülme ora-
n›n›n kad›n ve erkeklerde eflit oldu¤unu; ancak er-
keklerde daha çok (%74) iki tarafl› olarak görüldü-
¤ünü bildirmifllerdir. Hastalar›m›z›n ço¤unlu¤unu
(%78.9) kad›nlar oluflturuyordu; bununla birlikte
hiçbir hastada iki tarafl› paralizi ve Lyme hastal›¤›
saptanmad›.

Lyme hastal›¤›na ba¤l› geliflen PFP’nin s›kl›kla
iki tarafl› oldu¤u ve daha çok yaz aylar›nda meyda-
na geldi¤i; hastalar›n endemik bölgelerde yaflad›kla-
r›, kene ›s›rmas› sonucu k›zar›kl›k olufltu¤u bildiril-

TABLO I

AKUT PER‹FER‹K FASYAL PARAL‹Z‹L‹ HASTALARIN BULGULARI

No Yafl Cins Paralizi Fasyal paralizinin Paralizinin Paralizi d›fl›nda
süresi (gün) yönü görüldü¤ü ay di¤er semptomlar

1 61 K 7 Sa¤ Aral›k Bafl a¤r›s›
2 30 E 7 Sa¤ Kas›m –
3 50 K 4 Sol Kas›m Bafl a¤r›s›, boyun kat›l›¤›
4 70 K 2 Sa¤ Ekim –
5 17 K 2 Sa¤ Ekim –
6 46 K 5 Sa¤ Ekim Bafl a¤r›s›, yorgunluk
7 45 E 1 Sol Eylül –
8 62 K 10 Sol Mart –
9 36 K 7 Sa¤ Aral›k Boyun kat›l›¤›
10 37 K 4 Sol Eylül –
11 55 K 5 Sa¤ Mart –
12 16 K 1 Sa¤ Ocak Yorgunluk
13 27 E 1 Sa¤ Nisan –
14 26 E 3 Sa¤ A¤ustos –
15 18 K 3 Sol May›s –
16 14 K 5 Sol Nisan –
17 47 K 7 Sa¤ May›s Bafl a¤r›s›
18 18 K 5 Sol fiubat –
19 43 K 3 Sa¤ A¤ustos –
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mifltir.[11] Hastalar›m›z›n hepsinde tek tarafl› paralizi
belirlendi; hayvanc›l›kla u¤raflan alt› hastada kene
›s›rmas› yoktu; paralizi, ço¤unlukla (%57.9) sonba-
har ve k›fl aylar›nda meydana gelmiflti. Bu özellikle-
ri nedeniyle, hastalar›m›zdaki PFP’nin Lyme hastal›-
¤›na ba¤l› olmad›¤› düflünüldü.

Lyme hastal›¤›n›n tan›s›, klinik semptomlar›n
ve laboratuvar bulgular›n›n birlikte de¤erlendiril-
mesiyle konur. Bu hastalar, bafl a¤r›s›, tinnitus, fa-
renjit, servikal lenfadenopati, fasyal a¤r›, temporo-
mandibüler eklem semptomlar› veya PFP ile KBB
hekimlerine baflvurabilirler.[ 11 ] Bu klinik bulgulara
ek olarak, tan› için etkenin kültürde izolasyonu, se-
rum veya sere b rospinal s›v›da antikor belirlenmesi,
polimeraz zincir reaksiyonlar› ve Western blot ana-
liz yöntemi gibi laboratuvar testleri kullan›lmakta-
d › r.[ 3 ] Özellikle Lyme hastal›¤› spiroketinin antikor
t i t relerinin saptanmas› tan› için anlaml›d›r. Hastal›-
¤›n ilk birkaç haftas› boyunca olgular›n %50’sinde
pozitif bulunan titre, sonraki dönemlerde gidere k
y ü k s e l i r.[ 11 ] Hastalar›m›z›n dördünde bafl a¤r›s›, iki-
sinde boyun kat›l›¤›, ikisinde ileri derecede yor-
gunluk semptomlar› vard›; hiçbirinde PFP d›fl›nda
n ö rolojik bulgu yoktu. Hasta seru m l a r › n d a B o r re l i a
b u rgdorferi i ç i n IgM ve IgG antikorlar›na rastlanma-
d › .

Bell paralizisinin tedavisinde s›kl›kla stero i d l e r
k u l l a n › l › r. Lyme hastal›¤›n›n tedavisinde ise antibi-
y o t i k l e rden yararlan›lmaktad›r; eriflkinlerde 14 gün
boyunca günde 3-4 kez, 5 milyon ünite intravenöz
benzil penisilin kullan›l›r. Ayr›ca, tedaviye günde
iki kez, 200 mg/gün oral doksisiklin de eklenebilir.
Ç o c u k l a rdaki doz yafla göre ayarlan›r. Periferik fas-
yal paralizinin s›kl›¤›n›n, erken dönemde tan›n›n
konmas› ve tedavi edilmesiyle azalaca¤› bildiril-
m i fl t i r.[ 1 2 , 1 5 , 2 1 ] Buna karfl›n, Grandsaerd ve Meulenb-
ro e k s[ 8 ] Lyme hastal›¤›n›n tedavisinde antibiyotik
kullan›lmas›na ra¤men, 3-4 hafta içinde PFP gelifle-
bilece¤ini ve antibiyotik kullan›m›n›n PFP oran›n›
azaltmada etkili olmad›¤›n› bildirmifllerd i r. Bell pa-
ralizili olarak kabul edilen tüm hastalar›m›z›n te-
davilerinde steroid kullan›ld›, hiçbirine antibiyotik
v e r i l m e d i .

Sonuç olarak, çal›flmam›za al›nan olgulard a
rastlanmamas›na ra¤men, özellikle hayvanc›l›kla
u¤raflan veya endemik bir bölgede yaflayan ve id-
yopatik PFP ile baflvuran hastalar›n Lyme hastal›-
¤› aç›s›ndan araflt›r›lmas›nda yarar oldu¤unu dü-
fl ü n ü y o ruz. 
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