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Periferik Fasiyal Paralizi ile Bagvuran
Gocuk Olguda Renal Nedenli Hipertansiyon

Hypertension of Renal Origin in a Child Presenting
with Peripheral Facial Paralysis: Case Report

OZET Bu caligmada, sol periferik fasiyal paraliziye yol acan renal nedenli hipertansiyon saptanan
6,5 yagindaki kiz olgu sunulmustur. Dig merkezde periferik fasiyal paralizi tanisiyla 1 mg/kg/giin
prednizolon verilen olgu, yiiksek ates ve evre 2 hipertansiyon (kan basinci 190/140 mmHg (>99p+5
mmHg/>99p+5 mmHg)) nedeni ile hastanemize yatirildi. Akut donemde oral nifedipin sonrasi ena-
lapril ve amlodipinle kan basinc: kontrolii saglandi. Eslik eden akut piyelonefrite yonelik intrave-
noz seftriakson verildi. Fundoskopide evre 1-2 hipertansif retinopati, ekokardiyografide sol
ventrikiil hipertrofisi, ultrasonografide sag bobrekte fokal piyelonefritik alan ve sol bébrekte at-
rofi, iseme sistotiretrografi’de sol bobrekte evre 3, sag bobrekte evre 2 vezikoiireteral reflii sap-
tand1. Evre 2 kronik bobrek hastaligi olan olgunun dimerkaptosiiksinik asit sintigrafisinde, sag
bobrek tist-orta polde yaygin skar ve sol bobrekte atrofi izlendi. Bilateral subtireterik dekstrono-
mer/hiyaliironik asit enjeksiyonu sonrasi kontrol iseme sistoiiretrografide vezikoiireteral reflii sap-
tanmadi. Olguda periferik fasiyal paralizinin reflii nefropatisine bagli hipertansiyonun
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmasi nedeni ile, ¢ocuklarda kan basinci 6l¢iimiiniin ve idrar yolu
enfeksiyonu tanisinin 6nemi akilda tutulmahdur.

Anahtar Kelimeler: Fasiyal paralizi; hipertansiyon; ¢ocuk; vezikoiireteral reflii

ABSTRACT We present 6.5 years-old girl with left peripheral facial paralysis which developed by
hypertension secondary to renal etiology. After getting 1 mg/kg/day prednisolone for peripheral fa-
cial paralysis in another center, she was hospitalized for high fever and stage 2 hypertension [blood
pressure 190/140 mmHg (>99p+5 mmHg/>99p+5 mmHg)]. Oral nifedipine followed by enalapril
and amlodipine successfully normalized blood pressure. Intravenous ceftriaxone was given for acute
pyelonephritis. Fundoscopy revealed stage 1-2 hypertensive retinopathy. Echocardiography demon-
strated left ventricular hypertrophy. Ultrasonography showed right renal focal pyelonephritic zone
and atrophic left kidney. She had left grade 3 and right grade 2 vesico-ureteral reflux on voiding cys-
tourethrography and stage 2 chronic renal disease. Dimercaptosuccinic acid scintigraphy showed
right renal scarring in upper-middle poles and left renal atrophy. After subureteric dextra-
nomer/hyaluronic acid injection, vesico-ureteral reflux was corrected. As peripheral facial paraly-
sis was complication of hypertension secondary to reflux nephropathy, importance of blood pressure
measurement and urinary tract infection diagnosis in children should be remembered.

Key Words: Facial paralysis; hypertension; child; vesico-ureteral reflux
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kut periferik fasiyal paralizi ¢ocukluk ¢aginda ¢ogunlukla idiyopa-
tik nedenli (Bell paralizisi) olup, spontan iyilesme gosterir.! Bununla
beraber edinsel nedenler (hematolojik, enfeksiy6z ve/veya infla-
matuar durumlar, konjenital hastaliklar, neoplaziler ve travmalar) hastala-
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rin az bir kisminda saptanabilir.? Sistemik hiper-
tansiyon da nadiren periferik fasiyal paralizinin
altta yatan nedeni olarak ortaya ¢ikabilir.>*> Her
ne kadar Bell paralizisi tanis1 diger etiyolojik ne-
denlerin dislanmasina bagl olsa da giiniimiizde tek
tarafl periferik fasiyal paralizilerde siklikla Bell pa-
ralizisi tanisinin konularak steroid tedavisi veril-
digi bilinmektedir.® Ozellikle altta yatan nedenin
hipertansiyon oldugu durumlarda, bu tedavi yak-
lasimi ciddi tibbi hatalara ve hipertansiyon tani-
sinda gecikmelere neden olabilmektedir."*

Cocuklarda hipertansiyon etiyolojisinde renal
parankimal ve renovaskiiler hastaliklar gibi sekon-
der nedenlerin 6nemli yer tuttugu ve kronik bob-
rek hastalig1 (KBH) nin erken evrelerinden itibaren
hipertansiyon gelisebilecegi bilinmektedir.”®

Bu calismada sol periferik fasiyal paralizi ile
bagvuran ve etiyolojide reflii nefropatisi zemininde
gelisen KBH’ye bagl hipertansiyon saptanan pedi-
atrik bir kiz olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Alt1 buguk yagsindaki kiz olgunun, sol goziinii ka-
patamama ve agzinda saga kayma nedeni ile bas-
vurdugu dis merkezde, periferik fasiyal paralizi
tanisi aldig1 ve kan basinci 6l¢iimii yapilmaksizin 1
mg/kg/giin intravenoz (IV) prednizolon tedavisi
yakinmas: eklenenolgu acil serviste viicut sicaklig
38,1°C ve kan basinci 190/140 mmHg (>99p+5
mmHg/>99p+5 mmHg) bulunarak ilk degerlen-
dirme sonras1 yogun bakim servisine yatirildi. Ol-

RESIM 1a: Olguda sol periferik fasiyal paralizi gérinimu.

gunun 6zge¢misinden bugiine kadar sik sik ategle-
nerek hastaneye gotiiriildiigi ve iist solunum yolu
enfeksiyonu tedavisi aldigi, ancak daha 6nce hig
idrar incelemesi ve kan basinci 6l¢iimi yapilmadig:
ogrenildi. Soy ge¢misinde 6zellik yoktu. Viicut
agirhigi 19 kg (25-50 p), boyu 112 cm (25-50p) olan
olgunun periferik fasiyal paralizi bulgular1 disinda
tim fizik incelemesi dogaldi. Laboratuvar inceleme
kan biyokimyasinda kreatinin: 0,92 mg/d, iire 77
mg/dl olup, serum elektrolitleri ve proteinleri nor-
malidi. Tam kan sayiminda hemoglobin: 12,1 g/d,
beyaz kiire sayisi: 8,500/mm? ve trombosit sayisi:
266,000/mm? idi. Venoz kan gazi analizi ve serum
kompleman degerleri normal aralikta degerlendi-
rildi. Eritrosit ¢okme hizi: 66 mm/sa (0-20) ve C-
reaktif protein: 1,82 mg/d (0-0,5) olup, tam idrar
tetkikinde pH: 6,0, dansite: 1,011 protein (+) nitrit
(+), 10kosit esteraz (+++) ve idrar mikroskopisinde
yogun l6kositiiri saptandi. Yatar pozisyonda alinan
plazma renin: 43,4 IU/mL (5,3-99,1) ve aldosteron:
22,3 ng/dL (3,7-31) normal degerlerdeidi. Kraniyal
bilgisayarli tomografi goriintiilemesi normal olan
ve fundoskopide evre 1-2 hipe rtansif retinopati
saptanan olguya acil serviste monitorize edilip, 0,25
nildi. Olgunun yogun bakim izleminin birinci saa-
tinde kan basinci1 160/105 mmHg ve ikinci saatinde
155/95 mmHg bulundu ve kan basincinin hizla-
diisme egiliminde oldugu goriildii. Bu nedenle ol-
guya uzun etkili oral antihipertansif tedavi olarak
0,5 mg/kg/giin amlodipin baglandi. Ardindan yapi-
lan renal Doppler ultrasonografide (USG) bilateral
renal arter kan akiminin normal oldugu goriilerek,

RESIM 1b: Olgunun bir ay sonraki normal gériinima.
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0,5 mg/kg/glin oral enalapril eklendi. Bu tedaviler
altinda izlemin ti¢iincii saatinde kan basinci 147/90
mmHg ve dordiincii saatinde ise 138/86 mmHg 61-
ciildii. Izlemin 48. saatinde de kan basinc1 105/65
mmHg olup, etkin kan basinci kontroli saglanda.
Ekokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi sap-
tanda [sol ventrikiil kitle indeksi 85,1 g/m? (yasa ve
viicut yiizeyine gére +2SD:72,8 g/m?)]. Uriner sis-
tem USG’de sag bobrek boyutu 74x27 mm, paran-
kim kalinligi 8 mm ile normal, ancak alt kesimde
fokal piyelonefritik alan oldugu; sol bobrek boyutu
54x17 mm olup, parankim kalinliginda 4,4 mm ile
belirgin azalma oldugu belirlendi. Olguya mevcut
akut piyelonefrit tablosuna yo6nelik idame IV siv1
ve 75 mg/kg/giin seftriakon tedavisi baglandi. Idrar
kiltirinde 100,000 koloni Esherichia coli iremesi
tizerine duyarli oldugu antibiyotik tedavisine
devam edildi. izlemde idrar bulgulari diizelen ol-
guda iseme sistoiiretrografi (ISUG) ile sol bob-
rekte evre 3, sag bobrekte evre 2 vezikoiireteral
reflii (VUR) saptandi (Resim 2). Yirmidort saat-
lik idrar tetkikinde 14,2 mg/m?/saat proteiniiri
mevcuttu. Antibiyotik tedavisi 10 giine tamamla-
narak trimetoprim-siilfametoksazol profilaksisi
baslandi. Kan basinci degerleri normal aralikta
seyreden olgu, idame enalapril monoterapisi ve
periferik fasiyal paraliziye yo6nelik fizyoterapi
programina alinarak taburcu edildi. Ayaktan iz-
lemin birinci ayinda, olgunun tiim fizik inceleme
bulgularinin normale dondigi goriildi (Resim
1b). Bakilan serum kreatinin degeri:0,85 mg/d
olan olgununglomeriiler filtrasyon hiz1 77
ml/dk/1,73 m? olarak hesaplandi ve hasta evre 2
KBH siirecinde olarak degerlendirildi. Dimer-
kaptostiksinik asit sintigrafisinde total renal fonk-
siyona sag bobregin %75, sol bobregin %25
katilim gosterdigi, sag bobrek iist-orta polde sekil
ve kontiir diizensizligine neden olan skar gorii-
niimii ve sol bobrekte atrofi oldugu belirlendi
(Resim 3). Uroloji béliimii tarafindan bilateral su-
biireterik dekstronomer/hiyaliironik asit enjeksi-
yonu uygulanan olguda, izlemin altinci ayinda
yapilan kontrOlgunun anne ve babasindan olgu
bilgilerinin, verilerinin ve gorsel materyallerinin
kullanima ile ilgili yazili izin alinmigtir.

RESIM 2: Olgunun iseme sistoliretrografi incelemesinde iseme sonrasi fazda
sol bébrekte evre 3, sag bobrekte evre 2 vezikotireteral reflii gérinima.

Posterior SO8K

RESIM 3: Olgunun dimerkaptostiksinik asit sintigrafisinde sag bobrek (st-
orta polde skar ve sol bdbrekte atrofi gdrinimii.

I TARTISMA

Cocuklarda hipertansiyona sekonder geligen fasi-
yal paralizinin patogenezi tam olarak bilinmemekle
birlikte, artmig intraarteriyoler hasara baglh gelisen
hematom veya trombiislerin ya da hipertansiyona
sekonder damar duvar kalinligindaki artisin fasiyal
sinir basisina yol agmasinin neden oldugu diisii-
niilmektedir.® Bu tablo olgumuzda oldugu gibi ¢o-
gunlukla tek tarafli olarak ortaya ¢ikmaktadir."?

Olgumuzda oldugu gibi, ¢ocukluk yas gru-
bunda goriilen edinsel periferik fasiyal paralizile-
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rin %5,4-8’inde altta yatan nedenin sistemik hiper-
tansiyon oldugu bildirilmigtir.! Cocuklarda hiper-
tansiyona yol acan hastaliklar degerlendirildiginde,
ozellikle olgumuz da yas grubu olan 6-10 yas aras1
cocuklarda akut ve kronik glomeriilonefritlerin, pi-
yelonefritlere sekonder gelisen renal hasarlanmanin,
reflii nefropatisi ve KBH gibi renal parankimal has-
taliklarin en 6nemli nedenler oldugu gorilmiistiir.'°
Olgumuzda hem reflii nefropatisi varligi, hem de
reflii nefropatisi zemininde gelisen KBH nin hiper-
tansiyona yol acan nedenler oldugu belirlenmistir.
Olgu her ne kadar bu agamada yakalanmis olsa da,
oykiisti derinlestirildiginde aslinda bugtine kadar
sik sik yiiksek ates ve karin agris: gibi akut piyelo-
nefriti disiindiiren belirtilerle dig merkezlere bag-
vurdugu, ancak bu agidan degerlendirilmeksizin
sadece iist solunum yolu enfeksiyonu tedavisi ve-
feksiyonlarinin zamaninda ve uygun tedavisi
renal skar, hipertansiyon ve son donem bobrek yet-
mezligi gibi agir komplikasyonlarin gelisimini 6n-
lemesi bakimindan biiyiik 6nem tagimaktadir."! Bu
nedenle olgumuz, tekrarlayan ates ve karin agrisi
yakinmalar1 olan ¢ocuklarda idrar incelemesinin
onemini hatirlatmak acisindan 6greticidir.

Ulkemizde ¢ocukluk yas grubunda KBH’nin
en 6nemli nedeninin olgumuz da oldugu gibi VUR
ve buna bagl gelisen reflii nefropatisi oldugu bi-
linmektedir.'? Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuk-
larda sistemik hipertansiyon 6nemli bir sorundur.’
Ulkemizde yapilan bir calismada evre 2 KBH'li has-
talarda hipertansiyon prevalansinin %11,7 oldugu
ve KBH evresi arttik¢a hipertansiyon prevalansinin
da arttif1 belirlenmistir.'? Pediatrik hastalarda hi-
pertansiyon asemptomatik olabilecegi gibi, genel-
likle bas agris1 ve bas donmesi gibi bulgular
verebilir.”® Diger yandan ¢ocuklarda periferik fasi-

yal paralizi sistemik hipertansiyonun da ilk bulgusu
olarak karsimiza gelebilir. Erigkin hastalarda siste-
mik hipertansiyonun izole periferik fasiyal paralizi
ile belirti verme orani %2,6 iken, bu oran ¢ocuk-
larda %11-20 ile ¢ok daha yiiksek bulunmustur.>®
Bu durum 6zellikle cocuk hastalarda periferik fasi-
yal paralizi varliginda kan basinci 6l¢limiiniin son
derece 6nem tagidigini gostermektedir.

Olguda ilk planda uygulanan oral nifedipin te-
davisi sonrasinda enalapril ve amlodipin ile etkin
kan basinci kontroli saglanmistir. Olguda evre 2
KBH ve nefritik diizeyde proteiniiri mevcut oldu-
gundan, antiproteiniirik ve renoprotektif etkilerin-
den de faydalanmak amaciyla uzun donem
antihipertansif tedavide bir anjiyotensin doniistii-
riicii enzim inhibit6rii olan enalapril tercih edil-
migtir. Bu sekilde olgunun ayaktan izleminde
birinci ayda periferik fasiyal paralizi bulgularinin
tamamen diizeldigi, altinci ay kontroliinde ise kan
basincinin ve idrar protein atiiminin normal sinir-
larda oldugu goériillmistiir. Olgunun reflii nefropati-
sine sekonder kronik hipertansiyon siirecinde ol
dugu 6ngoriilse de kan basina dlgiilmeksizin veri-
len steroid tedavisinin ve akut piyelonefrit tablosu-
nun da periferik fasiyal paraliziye neden olan ani
kan basinc yiiksekliginde rolii oldugu kanisina va-
rilmistir.

Sonug olarak, bu olguda, periferik fasiyal pa-
ralizi sistemik hipertansiyonun bir komplikasyonu
olarak ortaya ¢ikmig ve olguyu gercek taniya ulag-
tiran siirecin baglangi¢c noktasini olusturmustur.
Olgumuyz, tilkemizde ¢ocukluk yas grubunda reflii
nefropatisinin KBH gelisiminde en 6nemli faktor
olmasi nedeni ile, idrar yolu enfeksiyonlarinin za-
maninda tani ve tedavisinin 6nemini ve ayrica kan
basinci dl¢timiintin ¢ocuk fizik incelemesinin bir
parcasi oldugunu hatirlatmada iyi bir 6rnektir.
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