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OZET

Bilimsel Zemin: Hemifasiyal spazm (HFS); fasiyal sinirle inerve edilen
kaslarda ortaya cikan, istemdisi kasilmalarla karakterize bir hareket
bozuklugudur. En 6nemli nedeni, fasiyal sinir Gzerine olan damar
basisidir. Vaskuler yapilarin fasiyal sinir ile birlikte medulla oblongataya
basisinin ise HFS'ye ek olarak hipertansiyona (HT) da yol actigi kesinlik
kazanmamis bir teoridir. Ote yandan HT'nin vertebrobaziler sistemde
olusturdugu degisikliklere badl olarak nérovaskiler basiya (NVB) yol
actig ileri surdlmektedir. Bu nedenle HFS'de neden-sonug iliskisi
tartisma konusudur.

Amaclar: Bu calismada HFS olgularinda demografik ve klinik ézelliklerin
saptanmas|, HT ve diger vaskiler risk faktorlerinin arastinlmasi, kranial
manyetik rezonans garintileme (MRG) ve manyetik rezonans anjiografi
(MRA) ile fasiyal sinirde basiya yol agan nedenlerin belirlenmesi
planlanmistir,

Gerecler ve Yontemler: Klinik clarak unilateral HFS saptanan 40 olgu
ve aynl yas ve cinste HFS olmayan 40 olgudan olusan kontrol grubu
calismaya dahil edilmistir. Ayrintili fizik ve noérolojik muayene yaninda,
beyin MRG ve MRA incelemeleri yapilmistir.

Bulgular: 40 HFS olgusunun 22'sinde (%55), kontrol grubunun 3'lnde
(%7.5) fasiyal sinire vaskuler basi saptanmistir (p<0.05). Basiya neden
olan damarsal yapilar siklik sirasina gére vertebral arter 13 (%59),

Anahtar Kelimeler: hemifasiyal spazm, nérovaskiler basi, hipertansiyon

anterior inferior serebellar arter 5 (%22,8), posterior inferior serebellar
arter 3 (%13.7) ve baziller arter 1'dir (%4,5). HFS olgularinin, 21'inde
(%52,5), kontrol grubunun ise 16'sinda (%40) hipertansiyon saptanmis
ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli oranda fark
bulunmamistir (p>0.05). HFS; olgularin 10"unda (%25) sagda, 30’'unda
(%75) solda gdrulmustir. Sol HFS olan 30 olgunun 18'inde (%60), sag
HFS olan 10 olgunun ise 4'tnde (%40) NVB saptandi. NVB, sol HFS olan
olgularda daha sik bir etyolojik neden olarak gorilmektedir ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Ayrica HT olan ve
olmayan olgularda sag-sol HFS acisindan istatistiksel olarak anlamli
oranda fark goralmemistir.

izlenimler: Bu calismada; HFS etyolojisinde %55 ocraninda NVB
saptanmistir. Bulgular, NVB'nin beyin MRG ve beyin MRA ile
goérintlenebilecedini ve bu olgularda HT'nin tek basina bir risk faktort
olmadigini dngdrmektedir.

ABSTRACT

The Role of Neurovascular Compression and Hypertension in
Hemifacial Spasm

Background: Hemifacial spasm (HFS) is characterized by involuntary
spasms in the muscles innervated by the facial nerve. The most
important cause of HFS is vascular compression of the seventh cranial
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nerve. No common consensus about the vascular compression of the
medulla oblongata and seventh cranial nerve cause not only HFS but
also hypertension (HT). On the other hand, there is another theory,
which suggests HT may change vascular structure and cause HFS. For
that reason, cause and result relationship in HFS are still conflicting.
Objective: We aimed to investigate demographic and clinical features
of HFS and risk factors for HFS, particularly hypertension. We also
performed cranial magnetic resonance imaging (MRI) and magnetic
resonance angiography (MRA) in patients with HFS for detecting
neurovascular compression (NVC).

Material and Methods: 40 patients who are clinically diagnosed HFS
and 40 patients without HFS with same age and gender were included
into study. Medical history, physical and neurological examination,
cranial MRI and MRA were done to all patients.

Results: We found 22 (55%;) cases in HFS group and 3 (7,5%) cases in
control group were detected NVC on root entry zone of facial nerve
(p<0.05). The vascular structures causing neurovascular compression
were vertebral artery in 13 (59%), anterior inferior cerebellar artery in 5
(22.8%), posterior inferior cerebellar artery in 3 (13.7%) and basilar
artery in 1 (4.5%). Hypertension was diagnosed in 21 (52.5%) cases of
HFS group, and in 16 (40%) cases of control group. There was no
statistically significant difference between two groups regarding
hypertension (p>0.05). HFS was inspected on right side in 10 (25%)
patients and on left side in 30 (75%) patients. Left HFS is more common
but not statistically significant than right. NVC was detected in 18
(60%) patients on left side, 4 (40%) patients on right side. NVC was
also seen more frequently but not statistically significant on left side (p
>0.05). On the other hand, there was no statistically significant
difference between right-left side HFS and HT- without HT patients.
Conclusion: We found NVC on root entry zone of facial nerve in 55
%of HFS patients. HFS and NVC were seen more frequently on left side
than right. This study suggests that the NVC can be diagnosed by cranial
MRI and MRA and HT is not a risk factor alone for HFS.

GIRiS

Hemifasiyal ~spazm  (HFS), fasiyal sinir
inervasyonlu kaslarda istemsiz, paroksismal,
tonik veya klonik kasiimalar ile karakterize,
kronik, progresif bir hareket bozuklugudur.
Genellikle orta yas ve Uzerinde ortaya cikan,
kadinlarda daha sik goériilen, hayati tehdit
etmeyen ancak yasam kalitesini bozan bir
hastaliktir.”  Genellikle g6z  kaslarinin
tutulumuyla  baslamaktadir. Anksiyete ile
artarken, gevseme, alkol alimi, etkilenen alana
dokunma ve egzersizle azalabilmektedir."?

Gogunlukla tek taraflidir ancak %0.6-3
oraninda iki tarafli olabilmektedir.”
Hemifasiyal spazmin etyolojisinde siklikla
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anterior inferior serebellar arter (AISA), posterior
inferior serebellar arter (PISA) veya vertebral
arterin  fasiyal  sinire  basisi  sorumlu
tutulmaktadir.“” Genikulat ganglionu tutan
herpetik enfeksiyon, travma, bazal menenijit,
posterior fossa timérleri, periferik fasiyal sinir
felci, arterio-venéz malformasyonlar ve
anevrizmalar ise nadir nedenler arasinda
sayllmaktadir.“*¥ Ote yandan bircok calismada
HFS ile hipertansiyonun (HT) birlikte géraldigi
bildiriimektedir. Sol medulla oblongatada,
ventromeduller ¢ekirdege olan norovaskiiler
basinin (NVB) hipertansiyona neden oldugu ve
ayni taraftaki HFS ile ortak patofizyolojik
mekanizmay! paylasabilecedi ya da HT'nin
vaskiler yapilarda olusturdugu bozuklugun
HFS'ye neden olabilecedi ileri stiriilmektedir.*"
BSylece HFS'de HT'nin bir neden mi yoksa bir
sonu¢ mu oldugu tartisilmaktadir.

Bu calismada; HFS'nin etyolojisinde NVB'nin
belirlenmesi, HFS ve HT birlikteliginin
arastirilmasi, HT ile HFS lateralizasyonu arasinda
iliski olup olmadiginin belirlenmesi
amaglanmistir.

GEREGLER VE YONTEMLER

Calismaya 2000 Eylil- 2004 Eylul tarihleri
arasinda klinigimize basvuran, 40 HFS olgusu
alinmistir.  HFS tanisi; olgularin  anamnezi
yaninda, ylz kaslarinda intermitant, myoklonik
spazmlarin  klinik  gézlemi ile gercek-
lestirilmistir." Bu olgularin ayrintili anamnezi,
Ozgecmis ve soygecmis Ozellikleri sorgulanip,
fizik ve norolojik muayeneleri yapilmistir.
Periferik ylz felci, travma ve infeksiyon oykiist
olan olgular calismaya dahil edilmemisdir.
Galismamizda hipertansiyon tanisi icin Birlesik
Ulusal Komitenin (JNC-VII) kriterleri esas
alimmigtir. Buna gére hipertansiyon tanisi icin 10
dakika istirahatten sonra 2 veya daha fazla
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olctlen diyastolik kan basincinin 90 mmHg'ya
esit veya Uzerinde, sistolik kan basincinin 140
mmHg ve Gzerinde olmasi arand1."® Ayrica hasta
ve kontrol grubunda antihipertansif tedavinin
varligi sorgulandi. Kontrol grubu, néroloji
poliklinigine basvuran, HFS olmayan, ayni yag ve
cinsteki olgular arasindan rastgele secilerek

olusturulmustur.

Tum hastalara beyin manyetik rezonans
gortntileme (MRG) ve manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) tetkikleri yapilmus, fasiyal sinir
kompresyonuna neden ofabilecek vaskuler yapi
arastirimistir. Beyin MRG tetkikinde aksiyel ve
sagittal planda SE T1, aksiyel planda FLAIR ve
TSE T2, koronal planda TSE T2 agirlikli sekanslar
uygulandi. MRG tetkikinde TR/TE degerleri
600/14 (T1), 4000/99 (T2), kesit kalinhigr 5 mm
Acq: 2, MRA'da TR/TE: 35/7.2 FA®: 20, matriks
195x512, Acg: 1, kesit kalinhgr 0.8 mm idi.
Kaynak goérintiler elde olunduktan sonra tum
olgularda MIP ve ek olarak MPR teknigi
uygulandi. Degerlendirme MIP, MPR, kaynak
gorinttler ve beyin MRG tetkikinin birlikte
incelenmesiyle yapildi.  Tum olgular ayni
radyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi. NVB
7-8. sinir kompleksinin beyin sapi ¢ikis zonunda
vaskiler yapi ile temas edip etmedigine
bakilarak irdelenmistir.

Calismanin istatistiklerinde SPSS paket programi
kullanilmistir. Strekli degiskenlerin  kargilas-
tinlmasinda student-t testi, kategorik analizlerin
karsilastirimasinda ki-kare testi uygulanmistir.

BULGULAR
Calismaya alinan 40 (25 kadin) HFS olgusunun

yas ortalamasi 5713 yil (17-78 yil) olup,
ortalama hastalik stiresi 36 + 49 ay idi. HFS olan

(%22.5) iskemik kalp hastaligi, 5‘inde (%12.5)
sigara oykusu vardi. 2'sinde (%5) hiper-
kolesterolemi saptandi (Tablo 1).

Kontrol grubu olarak HFS olmayan 40 (26
kadin) olgu calismaya alindi. Yas ortalamasi 53
+ 16 yil (20-80 yil) olup, 16'inde (%40)
hipertansiyon, 5'inde (%12.5) diabetes mellitus,
A'inde (%10) iskemik kalp hastaligi, 4'Gnde
(%10) sigara o6ykustu vardi. 6'sinda (%15)
hiperkolesterolemi saptandi. HFS ve kontrol
grubu arasinda HT, diabetes mellitus, iskemik
kalp hastaligi, sigara icme Oykusu ve
hiperkolesterolemi agisindan anlamli fark
bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1. HFS ve kontrol grubunda demografik Gzellikler, ndrovaskdler
basi, hipertansiyon, diabetes mellitus, iskemik kalp hastaligl, sigara ve
hiperkolesterolemi sikhgi (HFS: Hemifasiyal spazm).

HFS grubu Kontrol grubu p
(n= 40) (n=40)
Ortalama yas (yil) 57 + 13 (17-78) 53 + 16 (20-80) 0.2
Cinsiyet (K/E) ‘ 25/15 26/14 1.0
Hastalik siiresi (ay) 36,3 + 49 (6-240)
Sol / Sag HFS 30/10 -
Norovaskler basi 22 (%55) 3(%7,5) 0,001
Hipertansiyon 21 (%52,5) 16 (%40) 0.2
Diabetes Mellitus ‘ 4 (%10) 5(%12,5) 1.0
iskemik Kalp 9 (%22,5) 4 (%10) 0.1
Hastaligi

Sigara | 5(%12,5) 4 (%10) 06
Hiperkolesterolemi 2 (%5) 6 (%15) 0.4
HFS olan olgularin  beyin  MRG/MRA

degerlendirmesinde; 22 (%55) olguda, kontrol
grubunda 3 (%7.5) olguda fasiyal sinir beyin
sapl ckis zonunda NVB izlenmistir (p<0.05).
Basiyl olusturan damarsal yapilar sirasiyla 13
(%59) vertebral arter, 5 (% 22,8) AISA, 3 (%
13.7) PISA ve 1 (% 4,5) baziler arterdir (Tablo 2)
(Resim1-2). 20 olguda ipsilateral, iki olguda ise

olgularin  21'inde  (%52,5) hipertansiyon, kontralateral arterin (vertebral arter) basiya
A'inde (%10) diabetes mellitus, 9'unda neden oldugu goralmastir (Resim3).
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HFS; 10 (%25) olguda sagda ve 30 (%75)
olguda solda gdzlenmistir (Tablo 1). HT olan
olgularda 16 (%76.2) sol ve 5 (%23,8) sag HFS
bulunmustur. HT olmayan olgularda ise HFS, 14
(%73.6) sol ve 5 (%26.4) sag lokalizasyonlu idi.
Bu veriler olgularin yaklasik 3/4'tinde HFS'nin sol
tarafta lokalizasyon gésterdigini, HT olan ve
olmayan olgularda sag-sol HFS acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini
gostermistir.

Tablo 2. HFS ve kontrol grubunda nérovaskiiler basiya yol acan
damarsal yapilar PISA: Posterior inferior serebellar arter, AISA: Anterior
inferior serebellar arter.

Kranial MRA HFS Grubu Kontrol Grubu
(n= 40) (n= 40)

Vertebral arter 13 (% 59) 2 (%5)

AISA 5(% 22,8) 0

PISA 3(% 13,7) 1(%2.5)

Baziler arter 1(% 4,5) 0

Sol HFS olan 30 olgunun 18 (%60)'inde, sag
HFS olan 10 olgunun ise 4 (%40)'inde NVB
saptandi. Sag-sol HFS olan olgularda NVB
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
gozlenmedi (p>0.05).

TARTISMA

Sinirli- sayida olgudan elde ettigimiz bulgulari

Ozetleyecek olursak:

1. HFS'da olgularin %55'inde nérovaskler basi
saptanmistir. Sag-sol HFS ile NVB arasinda
iliski bulunmamistir. En sik basiya neden olan
damarsal yapinin vertebral arter oldugu
goralmastar.

2. Hipertansiyon ya da diger vaskiler hastalik
risk faktorlerinin HFS olgularinda anlamli bir
risk olusturmadigi dikkati cekmistir.

Hemifasiyal spazmda en sik rastlanan etyolojik
neden, fasiyal sinirin ektatik ya da aberran
damarlar ile kompresyonudur. Ozellikle anterior

ve posterior serebellar arterler ve vertebral
arterin, fasiyal siniri beyin sapi ¢ikis zonunda ya
da daha periferde komprese ederek HFS'ye
neden oldugu bildiriimektedir.**™ Bu basinin
taninmasinda en givenilir radyolojik yéntem
yuksek rezolusyonlu kranial MRA/MRG'dir.©?
Galismamizda HFS olgularinin 22'sinde (%55),
fasiyal sinir beyin sapi cikis zonunda NVB
belirlenmistir. Daha &nce yapilmis bircok
calismada NVB sikligi %43-88 arasinda
bildirilmektedir."" Bu calismalar arasindaki
oranlarda belirgin fark olmasinin nedeni,
gorintileme teknikleri ya da degerlendirme
farkliliklari olabilir. Bazi calismalarda tim fasiyal
sinir trasesi boyunca ve bazi calismalarda ise
bizim calismamizda oldugu gibi, sadece beyin
sap! ¢ikis zonundaki NVB'nin radyolojik olarak
pozitif kabul edilmesi baslica etken olabilir. Son
yillarda fasiyal sinirin sisternal ve intrakanalikler
bélumundeki NVB'nin HFS  olmayan
popllasyonda da gozlenebilecegi ve HFS ile
iliskili olmadigini belirtiimektedir.® Ote yandan,
olgu sayimiz az olmakla birlikte, calismamizda
en sik olarak VA, daha sonra AISA ve PISA
basilari saptanmistir. Bu olgulardan 2'sinde
kontrlateral vertebral arterin basiya neden
oldugu gortlmustar. NVB'ya neden olan
vaskller yapilar ile iliskili olarak literatiirde farkl
sonuclar bildirilmektedir."*'

Literatlrde hipertansiyon ve HFS birlikteligi
konusunda cok sayida calisma bulunmaktadir.
Bazi yazarlar, medulla oblongatada sol
ventrolateral cekirdege vaskiler basi ile HT'nin
gelistigini ve cerrahi olarak mikrovaskiler
dekompresyon uygulanan bu olgularda kan
basincinin normale  déondugini ileri
strmektedir."*™ Bununla beraber HT'ye bagli
olarak gelisen vertebrobaziler sistemdek
tortiozite ve/veya elongasyon ile vaskiler
yapilanin fasiyal sinir Gzerine basi olusturarak
HFS'ye neden oldugu da son yillarda kabul
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goren bir teoridir."" Janetta (1985), Oliveira
(1999) ve Defazio (2000, 2003) HT ve HFS
birlikteligine dikkat cekerken, Ehni ve Woltman
HT ve HFS arasinda iliski bulamamis, Tan ve
Jankovic de 158 hastada yaptigi incelemede bu
birlikteligi anlamli bulmamis ve HT'un HFS'In
major nedeni olamayacadini ileri surmuslerdir."”
121510 Bizim calismamizda da HFS ile HT arasinda
anlamli iliski bulunamadigi gibi, NVB ile HT
arasinda da iliski saptanmamistir. Ayrica
diabetes mellitus, iskemik kalp hastalidi, sigara
kullanimi ve hiperkolesterolemi gibi ateroskleroz
risk faktorleri de sorgutandiginda ve kontrol
grubu ile karsilagtinldiginda da HFS ile birliktelik
gostermedigi saptanmistir.

Bu calismada HFS ve HT birlikteligi saptanan
olgularda sag ve sol taraf tutulumu acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.
Bu durum 20 yil énce Janette ve arkadaslari
tarafindan ortaya atilan hipertansiyon, HFS ve
sol taraf birlikteligini desteklememektedir."”
Janetta ve arkadaslari HFS ve hipertansiyon

& 4 “i
-
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Resim 1. A, B. Solda HFS'si olan 68 yaginda kadin hastada MRA'da
kaynak goriintiide (A) sol PICA'min 7, sinire basisi ve ayni hastanin MIP
goriintlistinde (B} sol PICA'ya ait vaskiler lup izleniyor.

tanimlanan olgularda fasiyal sinirle beraber sol
ventrolateral medullanin 9 ve 10. sinirin beyin
sapindan cikis zonunda basiya ugradigini, bu
alandaki pulsatil kompresyonun HT'a neden
oldugunu ve cerrahi dekompresyonla kan
basincinin  duzenlendigini  raporlamislardir.
Yamato ve arkadaslar tarafindan vyapilan
deneysel  calismalar  hayvanlarda  sol
ventrolateral medullanin vaskdler basisinin kan
basinci artisina neden oldugunu  destek-
lemektedir.”®™  Bizim calismamizda bu
birlikteligin gosterilememesi HFS, HT ve sol taraf
arasindaki birlikteligin gecerli olmadigini, HFS
olusumunda yas, genetik ve baska patofizyolojik
streclerin rol oynadigini dustindirmektedir.

Calismamizin sonuglari HFS olgularinin, MRG ve
MRA ile birlikte degerlendiriimesi gerektigini,
narovaskiler basinin énemli bir etyolojik neden
oldugunu, HT'un HFS gelisiminde tek basina bir
etken olmadigini gostermektedir. HFS ile HT
birlikteliginin daha genis olgu serilerinde
incelenmesi ve mikrovaskuler dekompresyon

Cor>Tra 19
>Sag S

Resim 2. 56 yasinda bayan hastada Beyin MRA tetkikinde kaynak
gérintiide elonge sol vertebral arterin 7. sinire basisi izleniyor.
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Resim 3. Vertebral arte zerine bas

cerrahisi ile desteklenerek calismalar planlan-
masi gerekmektedir.
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