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OZET

Varisella zoster infeksiyonu 6énemli bir kraniyal noro-
pati nedenidir. Genikulat gangliondaki latent varisella
zoster virtis enfeksiyonunun tiim fasiyal sinir boyunca
reaktivasyonu sonucu Ramsay Hunt Aurikuler Sendro-
mu olusur. VII. kraniyal sinir parezisi veya paralizisi,
sinir trasesi boyunca vezikiiller ve otalji sendromun
major klinik bulgulandir.

Bu olgu sunumunda hipertansiyon 6ykiist olan, VIL.,
X. kranial sinir tutulumu ve ipsilateral vokal kord pa-

ralizisinin eslik ettigi Ramsay Hunt Sendromu tanisi
konulan 75 yasindaki kadin hasta sunulmaktadir.

Gortntileme ve laboratuvar tetkikleri ile Herpes zoster
enfeksiyonu disinda bir neden olmadigr gosterilmistir.
Olgumuz Herpes zoster otikusa bagh ipsilateral sag pe-
riferik fasiyal paralizi ve ipsilateral vocal kord paralizi
gortilen cok az sayidaki olgudan biridir.

Anahtar Kelimeler: Ramsay Hunt sendromu, Herpes
zoster otikus, kraniyal sinirler, vokal kord paralizisi
Nobel Med 2014; 10(1): 92-96

VOCAL CORD PARALYSIS IN RAMSAY HUNT
SYNDROME

ABSTRACT

Varicella zoster infection is an important cause of cranial
neuropathy. Ramsay Hunt Syndrome occurs as a result of
the reactivation of the latent varicella zoster virus infection
in geniculate ganglion through the facial nerve. Paresis or
paralysis of the 7" cranial nerve, vesicles along the course of
the nerve and otalgia are the major clinical manifestations
of the syndrome. Here we present a 75 year old female

patient with hypertension, diagnosed with Ramsey Hunt
syndrome who had 7", 10" cranial nerve involvement and
ipsilateral vocal cord paralysis. Etiologies other than herpes
zoster infection were excluded by extensive laboratory and
imaging studies. This case was one of very rare occasions,
with herpes zoster oticus presenting with ipsilateral right
periferal facial nerve paralysis and ipsilateral vocal cord
paralysis.

Key Words: Ramsay Hunt syndrome, Herpes zoster
oticus, cranial nerves, vocal cord paralysis Nobel Med
2014; 10(1): 92-96

GiRiS

Ramsay-Hunt Sendromu (RHS) ilk kez 1907 yilinda ta-
nimlanmistir. Varisella zoster virtistintiin (VZV) neden
oldugu sendromun major bulgulary; otalji, dis kulak
yolunda herpetik veziktiler dokuntler, fasiyal sinir tu-
tulumuna bagh periferik fasiyal parezi ya da paraliziye
bagh isitme kaybidir. Bu major bulgular disinda has-
tada; vertigo, nistagmus, bulanti, kusma, tiveit, keratit,
subfebril ates izlenebilir ve vezikiiller dis kulak yolu
disinda orofarenks, hipofarenks, larinks, bas boyun
bolgesi cildinde de gortlebilir.! Herpes zoster otikus
(HZO) ya da sefalikus olarak da bilinen bu tablo, herpes
virtisit grubundan olan Varisella zoster virtistiniin

(VZV) primer enfeksiyonundan sonra, ileri yasta gortilen
ntikstidtr. Ramsay Hunt Sendromu (RHS), fasiyal sinir
tutulumu ile beraber, vestibulokoklear disfonksiyon da-
hil olmak tizere polikraniyal noropatilerin de eslik ede-
bildigi bir sendromdur.” Hastalarda aym zamanda retro-
koklear nérosensoryel isitme kaybi gelisebilir ve multipl
kranial sinir tutulumu olabilir. 5., 9., 10., 11., 12. kranial
sinirlerin tutuldugu vakalar bilinmektedir.!

OLGU SUNUMU

Yetmis bes yasinda kadin hastanin bir hafta oénce bas-
layan bogaz agrisi, sag kulak agrisi, isitme azhg, ytizde
asimetri sikayeti ile basvurdu. Agridan 3 giin sonra
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sag kulakta vezikiillerin olustugu, vezikil olusumu ile
birlikte da hafif derecede bas donmesi ve sag kulagin-
da duyma azhig1 basladigi ¢grenildi. Bagvuru 6ncesi ve
basvuru sirasinda nefes darligi veya solunum sikinti-
st olmayan hastanin ses ile ilgili herhangi bir sikayeti
yoktu. Hastanin ilk basvurusunda yapilan kulak bu-
run bogaz fizik muayenesinde; yiiz asimetrisi mevcuttu,
sag aurikulada veziktiller izlendi, her iki dis kulak yolu
ve timpanik membran dogal goriintimde idi (Sekil 1, 2).
Sagda alin kirigikliklar gozlenmiyordu, sag nazolabial
sulkus silikti. Hasta sag kagi kaldiramiyor, sag kasi-
ni catamiyor ve sag gdzint kapatamiyor, sag goziinde
yaklasik 4 milimetrelik aciklik kaliyordu. Sagda disleri-
ni gosteremiyor ve 1shk calamiyordu (Sekil 1).

Orofarenks hafif hiperemik goriiniimde izlendi. Has-
tanin nefesli konugmast oldugu fark edildi. Hasta
nefesli konusmasini daha 6nce fark etmedigini, mu-
ayene sirasinda fark ettigini belirtti. Hastadaki bu
bulgunun yeni oldugu hasta ve yakinlan tarafindan
belirtildi. Yapilan endoskopik muayenede sag vokal
kordun paralitik oldugu izlendi. Paralizi disinda pa-
tolojik muayene bulgusu mevcut degildi (Sekil 3).
Ozgecmisinin  sorgulanmasinda; hastanin esansiyel
hipertansiyonunun oldugu ve cocuklugunda su cicegi
gecirdigi ogrenildi. Hastanin sistemik muayenesinde
arteryel tansiyon 140/80 mmHg, nabiz 72/dakika, rit-
mik, solunum sesleri ve batin muayenesi normaldi.

Submandibiiler, postaurikiiler, supraklaviktiler, aksiller
ve femoral lenfadenopati saptanmadi. Tam kan sayimi,
kan sekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, lipid
profili ve tiroid fonksiyon testleri normaldi.

VZV serolojik incelemesi yapilamadi. Hastanin ilk haf-
ta yapilan odyolojik incelemede sol kulak normalken,
sagda yiiksek frekansh seslerde hafif derecede senso-
rinoral tip isitme kaybt vardi. Temporal kemik bilgisa-
yarl tomografi ve kontrash kranial manyetik rezonans
incelemesi sag oto-mastoidit disinda normal olarak
rapor edildi. Endokrinoloji ve kardiyoloji bolumleri
ile yapilan konstiltasyon sonrasi hastaya intravensz
1 mg/kg prednisolon basland: ve 3 giinde bir 10 mg
azalularak 2 haftalik steroid tedavisi verildi. Asiklovir
intravendz olarak baslandi ve 10 gtin boyunca 5x800
mg olarak uygulandi. Hastanin tansiyonu ilk giinlerde
yikselme egilimi gosterdigi icin antihipertansif dozu
artirldi. Doz artirilmasim takiben tansiyonu regtile
oldu ve tedavi bitimine kadar kardiyolojik sorunu ol-
madi. Sik Burrowlu rifampisinli kulak pansumanlart
uygulandu.

Erken dénemde hastanin odyograminda degisiklik ol-
mazken, fasiyal fonksiyonlar1 tama yakin iyilesmisti.
Tedavi bitiminden 6 ay sonra yapilan kontrolde has-
tanin fasiyal paralizisi kismen iyilesmis (Sekil 4). Sag

kulak kepcesindeki ertipsiyonlar bir hafta icinde kay-
boldu ve yeni epitelizasyon basladi (Sekil 5). Vokal
kord paralizisinin diizelmis oldugu gortldii (Sekil 6 ve
7). Erken dénemde hastanin odyograminda degisiklik
olmazken (Sekil 8), tedavi sonrast saf ses odyograminda,
isitmesi normale yakin oldugu goriilmuistiir (Sekil 9).

TARTISMA

Ramsay Hunt sendromu, akut periferik fasiyal paralizi-
nin Bell’s paralizisinden sonra ikinci stk nedenidir.? Fasi-
yal paralizi periferik tipte ve tamdir. Vezikiillerle paralizi
aym taraftadir. Paralizi vezikillerden 2-3 giin sonra or-
taya cikar, fakat bazen de bir haftaya kadar geciktigi go-
rtilebilir’ RHS tanisini koyabilmek icin su ti¢ kriterden
ilk ikisinin mutlaka olmas: gerekmektedir: Fasiyal para-
lizi, kulaktaki vezikiiler ertipsiyonlar ve vestibtilokokle-
ar disfonksiyondur.* RHS klasik olarak, bir-tic gtinltik
agrl, ates ve halsizlik gibi prodromal dénem bulgulariyla
baslar, fasiyal sinirle baglantst olan 5, 9, 10. kraniyal si-
nirlerle 2, 3, 4. servikal sinirlerden kaynaklanan servi-
kal pleksusun tutulmast sonucunda dis kulak, timpanik
zar, dilin 2/3 ¢n kisminda, ytizde, boyunda, omuzda,
larenkste, bukkal mukozada herpetik vezikiiller gelisir.”
Vezikillerin olusma zamani prognostik olarak onem
tasir. Yapilan bir calismada, kulakta olusan vezikiillerin
9%19,31 fasiyal paraliziden once, %46,51 paraliziyle es
zamanli ve %34,2’si paraliziden sonra olustugu ve ve-
ziktillerin pareziden once gortilmesinin fasiyal parezi
prognozunu iyi yonde etkiledigi ileri strtilmustiir.® Bu
tabloya siklikla bulanti, kusma, vertigo, nistagmus, kulak
¢inlamasi ve isitme kaybi eslik eder.”

Olgumuzda da tarif edilen bolgelerin bircogunda
ertipsiyonlar izlenmis olup fasiyal parezisi ertipsiyon-
lardan sonra olusmast nedeniyle iyi bir prognostik
gosterge olarak degerlendirilmistir. Bizim olgumuzda
oldugu gibi, glossofarengeal ve vagal sinir tutulumu
RHSde nadiren gortlir. Bu yayilimin mekanizma-
s1 tam olarak bilinmemekle beraber, bazi yaymnlarda
larengofarengeal enfeksiyon sonrasi larengofarenkste
mukozal erozyon olmasi ve bu yolla 9., 10. kraniyal
sinirlerin uclarina VZVnin mukozal yolla go¢ etme-
si seklinde agiklama getirilmistir.® {leri stiriilen ikinci
bir mekanizma ise 7. kraniyal sinir ile 9., 10. kraniyal
sinirler arasinda bulunan sinir anastomozlarn aracili-
giyla bu yayilimin oldugu seklindedir.®

RHS her yasta goriilebilmekle beraber, prevalansi 60
yas Uzerinde artar. Bu artisin 60 yas tizerinde hticre-
sel bagisiklik sistemiyle ilgili yetersizliklerin artma-
styla orantili oldugu bildirilmistir.” Bu hastalikta yash
hastalarda prognoz kotiidir ve diabetes mellitus veya
esansiyel hipertansiyon olmast prognoz tizerine nega-
tif etki yapar, bu nedenle kan sekeri ve kan basinci
regiilasyonunun kontroltt énemlidir.'?
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Sekil 1: Olgu KBB poliklinigine ilk basvurdugunda ister istirahat halinde ister
eforla sag gdziin kapatamamasi ve yiiz gorindmi gorilmekte (Periferik tip sag
fasiyal paralizi).

Sekil 2: RHS1i vakada, sag aurikula gevresi ve kavum konkadaki herpes vezikilleri
gorilmekte.

Sekil 3: Endoskopik muayenede sa vokal kord paralizisi oldugu gériiliyor.

Sekil 4: Hastanin 3 ay sonraki kontrolinde, sag periferik fasiyal paralizisinin
devam ettigi ve eskisine nazaran kismen de olsa tedaviye verdigi cevap gorilmekte.
Sekil 5: Hastanin sag aurikiiladaki herpetik vezikiler ddkintdlerin; tedavi sonrasi,
2 hafta sonraki gérinimil.

Sekil 6-7: Tedavi bitiminden 3 ay sonra yapilan kontrolde, hastanin sag vokal kord
paralizisinin diizelmis oldugu gorilda (eforlu/eforsuz).

Bell's paralizide hastalarin %9071 bir ay i¢inde icerisin-
de iyilesme gosterir, RHS'de ise fasiyal fonksiyonlarda
tam kay1p olan hastalarin sadece %10unda tam iyiles-
me olurken, tam olmayan kayiplarda bu oran yaklasik
olarak %66’dir.>® Olgumuzda es zamanli, unilateral 7,
8, 9 ve 10. kraniyal sinir tutulumu vardir. Coklu krani-
yal noropati nedenleri infeksiyonlar, ttimorler, vaskiiler
nedenler, kemik hastaliklari, kemoterapi gibi toksik
nedenler, travma karotid endarterektomi gibi cerrahi
nedenler, vaskilitler, diger inflamatuvar hastaliklar ve
diyabettir."! Hastada gecirilmis travma, cerrahi girisim,
Kklinik tablo ile ilgili olabilecek ila¢ kullanimi yoktur.
Hastamizin sistemik sikayetinin, patolojik sistemik
muayene bulgusunun olmamasi ve rutin kan degerle-
rinin normal olmasi nedeniyle infeksiydz, ttimoral ve
yangisal stireclerden de uzaklasilmistir. Fasiyal paralizi
tablolarinin 6tesinde alt kraniyal sinirlerin tutulumlarn
da cok nadiren gortlebilse de olgumuzdaki gibi ayni

tarafta olan, degisik zamanlarda degil ayni anda olusan
ve yaygin bir tutulum bilinmemektedir.'> Ayirict tani-
larimiz arasinda olan beyin sap1 lezyonlar, kafa tabam
lezyonlan ve kraniyal sinirlerin malign infiltrasyonlar
kontrash kraniyal MRG ile diglanmuis ve hastanin sika-
yetlerinin Herpes Zoster Otikus (HZO) dokiinttilerin-
den bir hafta sonra baglamasi ve kraniyal coklu néropa-
tiyi aciklayacak baska neden bulunmamasi nedeniyle
HZO'ya bagh kraniyal sinir tutulumu distntlmustir.?

Bildirilen olgular aracihigiyla tan icin serum VZV anti-
kor ¢alismasinin gerekliligi tartisiimis, BOS'ta pleositoz
ve protein yiiksekligi gortilmesinin meningeal reaksi-
yon veya viral infeksiyonun perinéral yayilimi agisin-
dan destekleyici olabilecegi soylenmistir.”® Bu olguda
7., 8. ve 10. kraniyal sinirler tutulmus olup medikal
tedaviden 3 ay sonra bulgular kismen dtizelmistir. Te-
daviden 6 ay sonra bulgularin hepsi dtizelmistir. 7. kra-
nial sinir tutulumu RHS’ 1i olgularin %60 ile %90 mda
mevcuttur, sensorinoral isitme kaybr %50, vertigo ise
%30 oraninda gortlebilmektedir.’* Ayrica bazi hasta-
larda 5., 6., 9., 10. kraniyal ve servikal sinir (2., 3., 4.)
tutulumlan da goriilebilir.”

Literatiirde yer alan bir baska olguda larengeal zoster
enfeksiyonunun neden oldugu vokal kord paralizisine
mukozal lezyonlarin eslik ettigi bildirilmistir."® Bizim
vakamizda yapilan endoskopik muayenede; laringeal
veziktiler lezyonlarin izlenmedigi, sag vokal kord ad-
dtiktor paralizisi oldugu tespit edildi. 1zole 10. kra-
niyal sinir tutulumu olan olguda mukozal lezyonlarin
olmayist ve diger olgudaki laringeal mukozal tutulum,
mukozal lezyonlann varligmmn 10. kraniyal tutulu-
munda taniy1 destekleyici bir bulgu oldugunu ve kesin
tant kriteri olamayacagini gostermektedir. Bizim olgu-
muzda laringeal vezikillere rastlanilmamistir.

[zole 10. kraniyal sinir tutulumu nedeni ile vokal kord
paralizisinin ayirici tanisinda mutlaka RHS da akilda
tutulmahdir. Polindropati ile giden bircok RHS'li olgu
mevcuttur. Bu klinik gidisin viral sus ve hastanin im-
miun direnci ile ilgili olabilecegi duistintlmekle bera-
ber bunu ispatlayacak pozitif bulgu mevcut degildir.

Ramsay Hunt Sendromunda erken tani ve erken do-
nemde tedavi, 7. kranial sinir ve diger kranial sinir-
lerdeki irreversible patolojileri ¢nlemede ¢ok énem-
lidir."> Bu olgu ileri yas ve hipertansiyonu olmasina
ragmen tamamen diizelmistir. Literattirde RHSde yas,
diabetes mellitus ve hipertansiyon kotti prognostik
faktordur.”*

Julian Holland ve ark. tarafindan yapilan ve Bell’s pal-
sideki son gelismelerin ortaya kondugu ¢alismada be-
lirtilen kott prognoz kriterleri: Hastada Ramsey Hunt
sendromunun bulunmasi, komplet fasiyal paralizi
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bulunmasi, yasin 60 tizerinde olmasi, hipertansiyon,
diyabet, gebelik gibi durumlarmn eslik etmesi, 3 hatfta
gecmesine ragmen hi¢ bir diizelmenin olmamasidir.'®
[leri yas onemli kétii prognoz kriteri olarak bulunmus-
tur ve bu sonug literattir ile paralellik gostermektedir.'”

Olgumuzda serum VZV antikorlar1 ve BOS calismast
yapilamamistir. Bildirilen olgularda BOS pleositoz ve
protein ytksekliginin fizyopatoloji yontnden anlam:
vurgulanmistir ancak HZO’ya bagh kraniyal néropati
acisindan bu bulgular spesifik degildir ve BOS pleo-
sitoz ve protein yiiksekligi ¢zellikle tedavi alan hasta-
larda bir stire sonra ortadan kaybolmaktadir."” BOS'ta
VZV DNA bugtine kadar bildirilen ¢ok az sayidaki
benzer olgunun ttimtinde ¢alisilmamistir ancak diger
kraniyal néropati nedenleri dislandiginda, serum VZV
antikoru ve BOS VZV DNAmin birlikte bulunmast
HZOya bagh kraniyal noropati icin taniy1r kesinlesti-
rir.'® Daha énce HZOya bagh kraniyal sinir tutulu-
munda, kraniyal MRG'de beyin sapinda T2 agirhkl
kesitlerde fokal hiperintens lezyonlar, kraniyal sinir
gangliyonlarinda ve niikleuslarin da, 2. ve 3. kraniyal
sinirlerde kontrast madde tutumu gortlebilecegi bil-
dirilmistir.'"” Ancak bu olgularn ¢ogunda bizim olgu-
muzdan farkli olarak izole kraniyal sinir tutulumu de-
gil daha yaygin bir meningoensefalit tablosu vardir.!”

Nishioka ve arkadaslan tarafindan, 2006 yilinda,
HZOmun ilk defa goriilen cok atipik bir prezentasyo-
nu oldugu vurgulanarak yaymlanan olgu HZO menin-
goensefaliti olgularmin tersine bizim olgumuzla bire-
bir ortiismekte ve bu olguda da yaygmn kraniyal sinir
tutulumuna ragmen MRG bulgusu olmayisi dikkat
cekmektedir.” Olgumuzda kraniyal MRG'de HZO'ya
baglh kraniyal sinir tutulumu ile ilgili patolojik bul-
guya rastlanmamis olmasinin bir nedeninin de MRG
calismasinin  hastanin  sikayetlerinin - baglamasindan
bir hafta sonra yapilmast olabilecegi diistintilmekte-
dir. Benzer olgularda onerildigi gibi kortikoterapi ve
antiviral tedavi verilen hastamizin agrn yakinmalarinda
azalma olmus ancak norolojik muayene bulgularinda
degisiklik olmanustir.® HZO tanisi esas olarak klinige
dayanir ve olgumuzda kulakta agrili vezikiiler dokiin-
tiler HZO infeksiyonunu dogrulamaktadir. Unilateral
7, 8, 9 ve 10. kraniyal sinir tutulumu zamansal ola-
rak HZO ile iliskilidir. Bu zamansal iliski ve BOS ca-
lismast yapilamamis olmasina ragmen kraniyal coklu
noropatiyi aciklayacak diger nedenlerin kraniyal MRG
ile dislanmis olmasi ve benzer olgularda da BOS VZV
antikor pozitifligi gosterilemese de klinik tanimin yeter-
li gortlmts olmasi nedeniyle hastamizda HZO’ya bagh
coklu alt kraniyal sinir tutulumu dustnilmustir.” Ol-
gumuzdaki gibi ¢cok yaygmn bir tutulumun oldugu al-
silmamus bir HZO prezentasyonu simdiye kadar sadece
birkac olguda tanimlanmustir ve ¢coklu kraniyal sinir tu-
tulumu olan olgularda 6zellikle tedavi edilebilir olusu

Vb Seaf,

8

Sekil 8: Hastanin isitme kaybi sikayetinin basladigi giin yapllan saf ses
odyogramda orta-hafif diizeyde yiksek frekanslart tutan SNIK (sensondrinal isitme
kaybi) izlenmistir. (ilk muayenesindeki odyosu)

Sekil 9: Hastanin tedavi sonrasi 3. aydaki saf ses odyogrami. (Kontrol
muayenesindeki odyosu)

nedeniyle HZO infeksiyonunun akilda tutulmas ve ya-
kin zamanda gecirilmis vezikiiler dokunttlerin sorgu-
lanmasi énem tasimaktadir.’? Erken baslanan tedavi en
onemli prognostik faktor oldugu icin RHS bir KBB aci-
lidir. Hastalar hospitalize edilmeli ve tedavi baslanma-
lidir. Bell’s paralizisine gore daha dejeneratif seyrettigi
icin, tedaviye yanit Bell's Paralizisinden daha kottdiir.
RHSde en etkin tedavi yontemi, Varisella Zoster virtis-
lerinin replikasyonunu 6nlemeye yonelik antiviraller
ile antienflamatuar ve antiddematoz etkileri nedeniyle
sistemik steroidlerin kombine kullanilmasidir.

Asiklovir, valasiklovir, famsiklovir gibi antiviral ajan-
larin ozellikle ilk 72 saatte baslanmasi tedavinin et-
kinligi bakimindan énem tasimaktadir.” Murakami ve
ark. Ramsay Hunt sendromuna bagh fasiyal paralizi-
nin tedavisinde asiklovirle prednizonu birlikte kullan-
mus, tedaviye ilk 3 gtin i¢inde baglanan hastalarda fa-
siyal paralizinin tam iyilesme oranin1 %75, 7. ginden
sonra baslananlarda ise %30 bulmuslardir.® Asiklovir
tedavisinin hastaligin baslangicindan itibaren ilk 48
saat icinde verilmesi, agr ve vezikiillere kars: etkinligi
bakimindan da son derece énemlidir.’

RHSde tedaviye steroid eklendigi icin mevcut diizel-
mede asiklovirin tek basina etkisinin ne kadar oldu-
gunu soylemek zordur. Intravendz steroid tedavisinin
oral steroid tedavisine gore maliyeti yitksektir. Intrave-
noz tedavinin oral tedaviye tstinligii gosterilemedigi
icin oral steroid tedavisinin tercih edilmesi uygundur.
Steroid olarak oral prednison 60 mg/gtn 3-5 giin ye-
terlidir.”'° 1 mg/kg/giin 12 saat ara iki doza bolinmtis
olarak iv prednison éneren yaymlar da mevcuttur. Bu
olguda intravendz tedavinin tercih edilmesinin sebe-
bi hastamin oral ila¢ alimindaki intoleransidir. RHS'de
uygulanan asiklovir ve steroid kombine tedavisinin tek
basina uygulanan steroid tedavisine belirgin tstinligu
mevcuttur. Asiklovir RHS da vazgecilemez bir tedavi se-
cenegidir. Asiklovirin oral ya da intravenoz verilmesi
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prognozu degistirmez fakat erken tedavi prognozu de-
gistirir. Fasiyal paralizinin gelistigi ilk ti¢ gtin icerisin-
de baslanan tedavi ile komplet dtizelme %70 iken, bir
hafta ve sonrasinda baslanan tedavide komplet diizelme
%30°dur.’® Asiklovirin oral dozu 5x800 mg olmaldir.
Maksimal doz oral kullammda 20 mg/kg dir. Immin
sistemi baskilanmus, diigkiin hastalarda intravenoz teda-
vi tercih edilmeli, immiin direnci normal olanlarda oral
tedavi tercih edilmelidir. Intravensz uygulamada doz 10-
12 mg/kg, 3x1, 7-14 gtin olmalidir." Lezyonlarin lokal
bakimu i¢in 6dem giderici soltisyonlar (Burrow Soltisyo-
nu), musluk suyu, kasinti énleyici losyonlar kullanilabi-
lir. Gtinde 4-6 defa 30-60 dakika uygulamak yeterlidir.

SONUC

Ramsay Hunt Sendromunda sik gortlmeyen polik-

raniyel noropatilerin, fasiyal paraliziye eslik etmesi,
sag aurikulada herpetik vezikiiler doktintiilerin olus-
masl, hastalarda esas sikayetin ytizde asimetri olmasi
ve prognozu negatif yonde etkileyen hipertansiyon
ve ileri yas gibi faktorlerin bulunmasina ragmen za-
manlamast iyi yapilmis kombine sistemik steroid ve
antiviral tedaviye dramatik bir sekilde cevap vermesi
nedeniyle paylasmak istedik.

Bu olgu sunumu ile, ytizde asimetri sikayeti olup, sesi
ile ilgili hicbir sikayeti olmayan bir olgu bildirilmistir.
Tek tarafh vokal kord paralizisinin kliniginin hafif ol-
masinin vakalarin atlanmasina neden olabilecegi dii-
stiniilmektedir. Bu nedenle RHS’ 1i olgularda tam bir
KBB muayenesi ve endoskopik nazo-faringolaringeal
muayene yapilmali, diger ttim olast kraniyal sinir tu-
tulumlarn arastirilmalidir.
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