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ÖZET 

Bilimsel Zemin: Hemifasiyal spazm (HFS); fasiyal sinirle inerve edilen 

kaslarda ortaya ç ıkan, istemdışı kasılmalarla karakterize bir hareket 
bozukluğudur. En önemli nedeni, fasiyal sinir üzerine olan damar 
bas ısıdır. Vasküler yapı la rın fasiyal sinir ile birlikte medulla oblongataya 

basısının ise HFS'ye ek olarak hipertansiyona (HT) da yol açtığ ı kesinlik 
kazanmamış bir teoridir. öte yandan HT'nin vertebrobaziler sistemde 

oluşturduğu değişik l ik lere bağl ı olarak nörovaskü ler basıya (NVB) yol 
açtığı ileri sürülmektedir. Bu nedenle HFS'de neden-sonuç ilişkisi 

tartışma konusudur. 

Amaçlar: Bu ça l ışmada HFS olgularında demografik ve klin ik özelliklerin 

saptanması , HT ve diğer vasküler risk faktörlerinin araştırılması, kranial 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve manyetik rezonans anjiografi 

(MRA) ile fasiyal sin irde basıya yol açan nedenlerin belirlenmesi 
p lan lanmıştır. 

Gereçler ve Yöntemler: Klin ik olarak unilateral HFS saptanan 40 olgu 
ve aynı yaş ve cinste HFS o lmayan 40 olgudan oluşan kontrol grubu 

çalışmaya dahil edilm iştir. Ayrıntılı f izik ve nörolojik muayene yanında, 
beyin MRG ve MRA incelemeleri yapılmıştır. 

Bulgular: 40 HFS olgusunun 22'sinde (%55), kontrol grubunun 3'ünde 
(% 7.5) fasiyal sinire vasküler bası saptanm ıştı r (p<0.05). Basıya neden 

olan damarsal yap ı l ar sıklık sırasına göre vertebral arter 13 (%59), 
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anterior inferior serebellar arter 5 (%22,8), posterior inferior serebellar 

arter 3 (% 13. 7) ve baziller arter 1 'dir (%4,5). HFS olguların ın, 21 ' inde 
(%52,5), kontrol grubunun ise 16'sında (%40) hipertansiyon saptanm ış 

ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlaml ı oranda fark 

bulunmamıştır (p>0.05). HFS; olguları n 1 O'unda (%25) sağda, 30'unda 
(% 75) solda görü l müştür . Sol HFS olan 30 olgunun 18'inde (%60), sağ 
HFS olan 1 O olgunun ise 4'ünde (%40) NVB saptandı. NVB, sol HFS olan 

olgularda daha sı k bir etyolojik neden olarak görülmektedir ancak bu 
fark istatistiksel olarak anlaml ı deği ld i r (p>0.05). Ayrıca HT olan ve 

olmayan olgularda sağ-sol HFS açısından istat istiksel olarak anlaml ı 

oranda fark görülmemişti r. 

İzlenimler: Bu çalışmada; HFS etyolojisinde %55 oranı nda NVB 

saptanm ıştır . Bulgular, NVB'nin beyin MRG ve beyin MRA ile 
görüntülenebileceğin i ve bu olgularda HT'nin tek başına bir risk faktörü 
olmadığını öngörmektedir. 

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 

Key words: hemifacia/ spasm, neurovascular compression, hypertension. 
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nerve. No common consensus about the vascular compression of the 
medulia 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 resu lt relationship in HFS are stili 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 clinicaliy 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 ali 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 facia! 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 1 O (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 
alsa 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. 
Conc/usion: We found NVC on root entry zone of facia! 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. 

GİRİŞ 

Hemifasiyal spazm (HFS), fasiyal sinir 
inervasyonlu kaslarda istemsiz, paroksismal, 
tonik veya klonik kas ıl mala r ile karakterize, 
kronik, progresif bir hareket bozukluğudur. 
Genellikle orta yaş ve üzerinde ortaya çıkan, 
kadın l arda daha s ı k görülen, hayatı tehdit 
etmeyen ancak yaşam kalitesini bozan bir 
hastalıktır. (1) Genell ikle göz kasla rın ın 
tutulumuyla başlamaktadır. Anksiyete ile 
artarken, gevşeme, alkol alımı, etkilenen alana 
dokunma ve egzersizle azalabilmektedir.<1.2> 
Çoğunlukla tek taraflıdır ancak %0.6-3 
oranında iki taraflı olabilmektedir.<3> 

Hemifasiyal spazmın etyolojisinde sıklıkla 
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anterior inferior serebellar arter (AİSA), posterior 
inferior serebellar arter (PİSA) veya vertebral 
arterin fasiyal s ı n ıre basıs ı sorumlu 
tutulmaktadır. <6·9> Genikulat ganglionu tutan 
herpet ik enfeksiyon, t ravma, bazal menenjit, 
posterior fossa tümörleri, periferik fasiyal sinir 
felci, arterio-venöz malformasyonlar ve 
anevrizmalar ise nadir nedenler arasında 
sayı l maktadır.<2.4.sı öte yandan birçok çalışmada 
HFS ile hipertansiyonun (HT) birlikte görüldüğü 
bildirilmektedir. Sol medulla oblongatada, 
ventromeduller çekirdeğe olan nörovasküler 
basının (NVB) hipertansiyona neden olduğu ve 
ayn ı taraftaki HFS ile ortak patofizyolojik 
mekanizmayı paylaşabi leceği ya da HT'nin 
vasküler yapı larda oluşturduğu bozukluğun 
HFS'ye neden olabi leceği ileri sürülmektedir.<10

·
14> 

Böylece HFS'de HT'nin bir neden mi yoksa bir 
sonuç mu olduğu tartışılmaktadır. 

Bu çalışmada; HFS'nin etyolojisinde NVB'nın 
belirlenmesi, HFS ve HT birlikteliğinin 
araştırılmas ı , HT ile HFS lateralizasyonu arasında 
ilişki olup olmadığ ı n ı n belirlenmesi 
amaçlanmıştır. 

GEREÇLER VE YÖNTEMLER 

Ça lışmaya 2000 Eylül- 2004 Eylül tarihleri 
arasında kl iniğimize başvuran, 40 HFS olgusu 
alınmıştır. HFS tanısı; olgula rın anamnezi 
yanında, yüz kaslarında intermitant, myoklonik 
spazmların kl inik gözlemi ile gerçek
leştirilmişti r.<15> Bu olguları n ayrıntılı anamnezi, 
özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri sorgulan ı p, 
f izik ve nörolojik muayeneleri yapılmıştır. 
Periferik yüz felci, t ravma ve infeksiyon öyküsü 
olan olgular çalışmaya dahil edilmemişdir. 
Ça lışmamızda hipertansiyon tanısı için Bi rleşik 
Ulusal Komitenin (JNC-VII) kriterleri esas 
alınmıştır. Buna göre hipertansiyon tanısı için 1 O 
dakika istirahatten sonra 2 veya daha fazla 
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ölçülen diyastolik kan bası ncın ın 90 mmHg'ya 

eşit veya üzerinde, sistolik kan basıncının 140 

mmHg ve üzerinde olması arand ı.06> Ayrıca hasta 

ve kontrol grubunda antihipertansif tedavinin 

varlığı sorgu l andı. Kontrol grubu , nöroloji 

polikliniğine başvuran, HFS olmayan, aynı yaş ve 

cinsteki olgular arasından rastgele seçilerek 

oluşturulmuştu r. 

Tüm hastalara beyin manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ve manyetik rezonans 

anjiyografi (MRA) tetkikleri yapılmış, fasiyal sinir 

kompresyonuna neden olabilecek vasküler yapı 

araştırılmıştır. Beyin MRG tetkik inde aksiye! ve 

sagittal planda SE T1 , aksiye! planda FLAIR ve 

TSE T2, korona! planda TSE T2 ağırlıklı sekanslar 

uyguland ı. MRG tetki kinde TR/TE değerleri 

600/14 (T1 ), 4000/99 (T2), kesit kalınlığı 5 mm 

Acq: 2, MRA'da TR/TE: 35/7.2 FA0
: 20, matriks 

195x512, Acq: 1, kesit kalınlığı 0.8 mm idi . 

Kaynak görüntüler elde olunduktan sonra tüm 

olgularda MIP ve ek olarak MPR tekniği 

uygu landı. Değerlendirme MIP, MPR, kaynak 

görüntüler ve beyin MRG tetkikinin birlikte 

incelenmesiyle yapı l dı. Tüm olgular aynı 

radyoloji uzmanı tarafından değerlendirildi. NVB 

7-8. sin ir kompleksinin beyin sap ı çıkış zonunda 

vasküler yapı ile temas edip etmediğ ine 

bakılarak irdelenmiştir. 

Çalışmanın istatistiklerinde SPSS paket programı 

ku ll a nılmışt ı r. Sürekli değişkenlerin karşılaş

tırılmasında student-t testi, kategorik analizlerin 

karş ıl aştırılmasında ki-kare testi uygulanmıştır. 

BULGULAR 

Çal ışmaya al ı nan 40 (25 kadın) HFS olgusunun 

yaş ortalaması 57±13 yıl (17-78 yıl) olup, 

ortalama hasta lı k süresi 36 ± 49 ay idi. HFS olan 

olguların 2 1 'inde (%52,5) hipertansiyon, 

4'ünde (% 1 O) diabetes mellitus, 9 ' unda 
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(%22.5) iskemik kalp hastalığ ı , 5'inde (% 12.5) 

sigara öyküsü vard ı. 2'sinde (%5) hiper

kolesterolemi saptand ı (Tablo 1 ). 

Kontrol grubu olarak HFS olmayan 40 (26 

kadın) olgu çalışmaya a l ındı. Yaş orta laması 53 

± 16 yı l (20-80 yıl) olup, 16'inde (% 40) 

hipertansiyon, 5'inde (% 12.5) diabetes mellitus, 

4'ünde (% 1 O) iskemik kalp hastalığı, 4'ünde 

(% 1 O) sigara öyküsü vardı . 6's ı nda (% 15) 

hiperkolesterolemi saptandı. HFS ve kontrol 

grubu arasında HT, diabetes mell itus, iskemik 

kalp hastal ı ğı, sigara içme öyküsü ve 

hiperkolesterolemi aç ısından anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 1 ). 

Tablo 1. HFS ve kontrol grubunda demografik özellikler, nörovasküler 

bası, hipertansiyon. diabetes mellitus, iskemik kalp hastal ığı , sigara ve 

hiperkolesterolemi sıklığı (HFS: Hemifasiyal spazm). 

HFS grubu Kontrol grubu p 

(n= 40) (n= 40) 

Ortalama yaş (yıl ) 57 ± 13 (17-78) 53 ± 16 (20-80) 0.2 

Cinsiyet (K/E) 25/15 26/14 1.0 

Hastalık süresi (ay) 36,3 ± 49 (6-240) 

Sol / Sağ HFS 30/10 

Nörovasküler bası 22 (%55) 3 (%7,5) 0,001 

Hipertansiyon 21 (%52,5) 16 (%40) 0.2 

Diabetes Mellitus 4(%10) 5 (% 12,5) 1.0 

lskemik Kalp 9 (%22,5) 4 (%10) 0.1 

Hastal ığı 

Sigara 5 (% 12,5) 4(%10) 0,6 

Hiperkolesterolemi 2 (%5) 6 (% 15) 0.4 

HFS o lan olguların beyin MRG/MRA 

değerlend i rmesinde; 22 (% 55) olguda, kontro l 

grubunda 3 (% 7. 5) olguda fasiyal sinir beyin 

sap ı çık ı ş zonunda NVB izlenmiştir (p<0.05). 

Basıyı oluşturan damarsal yapılar sırasıyla 13 

(%59) vertebral arter, 5 (% 22,8) AiSA, 3 (% 

13. 7) PİSA ve 1 (% 4,5) baziler arterdir (Tablo 2) 

(Resim 1-2). 20 olguda ipsilateral, iki olguda ise 

kontralateral arterin (vertebral arter) basıya 

neden olduğu görülmüştü r (Resim3). 

Türk Nöroloji Dergisi 2005 Cilt: 11 Sayı:3 



HFS; 1 O (% 25) olguda sağda ve 30 (% 75) 
olguda solda gözlenmiştir (Tablo 1 ). HT olan 
olgularda 16 (% 76.2) sol ve 5 (%23,8) sağ HFS 
bulunmuştur. HT olmayan olgularda ise HFS, 14 
(% 73.6) sol ve 5 (%26.4) sağ lokalizasyonlu idi. 
Bu veriler olguların yaklaşık 3/4'ünde HFS'nin sol 
tarafta lokalizasyon gösterdiğini, HT olan ve 
olmayan olgularda sağ-sol HFS açısından 
istatistiksel olarak anlaml ı fark olmadığın ı 
göstermiştir. 

Tablo 2. HFS ve kontrol grubunda nörovasküler basıya yol açan 
damarsal yapılar 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) o 
PISA 3 (% 13,7) 1 (%2.5) 
Baziler arter 1 (% 4,5) o 

Sol HFS olan 30 olgunun 18 (%60)'inde, sağ 
HFS olan 1 O olgunun ise 4 (%40)'ünde NVB 
saptandı. Sağ-sol HFS olan olgularda NVB 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
gözlenmedi (p>0.05). 

TARTIŞMA 

Sınırlı sayıda olgudan elde ettiğimiz bulgu ları 
özetleyecek olursak: 
1. HFS'da olguların %55'inde nörovasküler bası 

saptanmıştır. Sağ-sol HFS ile NVB arasında 
ilişki bulunmamıştır. En sık basıya neden olan 
damarsal yapının vertebral arter olduğu 
görülmüştür. 

2. Hipertansiyon ya da diğer vasküler hastalık 
risk faktörlerinin HFS olgularında anlamlı bir 
risk ol uşturmadığı dikkati çekmiştir. 

Hemifasiyal spazmda en sık rastlanan etyolojik 
neden, fasiya l sinirin ektatik ya da aberran 
damarlar ile kompresyonudur. Özellikle anterior 
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ve posterior serebellar arterler ve vertebra l 
arterin, fasiyal siniri beyin sapı çı kış zonunda ya 
da daha periferde komprese ederek HFS'ye 
neden olduğu bi l diri lmektedi r.<2-5• 1 4ı Bu bası n ın 
tan ı nmasında en güvenilir radyolojik yöntem 
yüksek rezolüsyonlu kranial MRA/MRG ' dir.<6·10•1 3ı 
Çal ışmamızda HFS olgu larının 22'sinde (%55), 
fasiyal sinir beyin sapı çıkış zonunda NVB 
belirlenmiştir . Daha önce yapılm ış birçok 
çalışmada NVB sıkl ı ğ ı %43-88 a ras ı nda 
bildirilmektedir_ <ı.ıı ı Bu çalışmalar arası ndaki 
oranlarda belirgin fark olmasın ı n nedeni, 
görüntüleme teknikleri ya da değerlendirme 
farklılıkları olabilir. Bazı çalışmalarda tüm fasiyal 
sin ir t rasesi boyunca ve bazı ça l ışmalarda ise 
bizim çalışmamızda olduğu gibi, sadece beyin 
sapı çıkış zonundaki NVB ' nın radyolojik olarak 
pozitif kabul edilmesi başlıca etken olabi lir. Son 
yıllarda fasiyal sinirin sisternal ve intrakanal iküler 
bölümündeki NVB'nin HFS olmayan 
popülasyonda da gözlenebi leceği ve HFS ile 
i lişkili olmadığın ı belirtilmektedir. <6ı Öte yandan, 
olgu sayımız az olmakla birlikte, çal ışmamızda 
en sık olarak VA, daha sonra AİSA ve PiSA 
basılan saptanmıştır . Bu olgulardan 2'sinde 
kontrlateral vertebra l arterin basıya neden 
olduğu görülmüştür. NVB'ya neden olan 
vasküler yapılar ile ilişkili olarak literatürde farkl ı 
sonuçlar bildirilmekted i r .<1 ·2 • 14ı 

Literatürde hipertansiyon ve HFS birl i kte l iği 
konusunda çok sayıda çalışma bulunmaktadır. 
Bazı yazarlar, medulla oblongatada sol 
ventrolateral çekirdeğe vasküler bas ı ile HT'nin 
geliştiğini ve cerrahi olarak mikrovasküler 
dekompresyon uygulanan bu olgularda kan 
bas ı ncının normale döndüğün ü i leri 
sürmektedir.<10-

13
> Bununla beraber HT'ye bağl ı 

olarak gelişen vertebrobaziler sistemdeki 
tortiozite ve/veya elongasyon ile vasküler 
yap ı ların fasiyal sinir üzerine bası oluşturarak 
HFS'ye neden olduğu da son yıllarda kabul 
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gören bir teoridir.°1·141 Janetta (1985), Oliveira 

(1999) ve Defazio (2000, 2003) HT ve HFS 

birlikteliğine dikkat çekerken, Ehni ve Woltman 

HT ve HFS arasında ilişki bulamamış, Tan ve 

Jankovic de 1 58 hastada yaptığı incelemede bu 

birlikteliği anlamlı bulmamış ve HT'un HFS ' ın 

majör nedeni olamayacağını ileri sürmüşlerdir.cı0-

12·15·1 7> Bizim çalışmamızda da HFS ile HT arasında 

anlamlı ilişki bulunamadığı gibi, NVB ile HT 

arasında da ilişki saptanmamıştır. Ayrıca 

diabetes mellitus, iskemik kalp hastalığı, sigara 

kullanımı ve hiperkolesterolemi gibi ateroskleroz 

risk faktörleri de sorgu~andığında ve kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında da HFS ile birliktelik 

göstermediği saptanmıştır. 

Bu çalışmada HFS ve HT birlikteliği saptanan 

olgularda sağ ve sol taraf tutulumu açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Bu durum 20 yıl önce Janette ve arkadaşları 

tarafından ortaya atılan hipertansiyon, HFS ve 

sol taraf birlikteliğini desteklememektedir .<11> 

Janetta ve arkadaşları HFS ve hipertansiyon 

Resim 1. A, B. Solda HFS'si olan 68 yaşında kadın hastada MRA'da 

kaynak görüntüde (A) sol PICA'nın 7. sinire basısı ve aynı hastanın MIP 

görüntüsünde (B) sol PICA'ya ait vasküler lup izleniyor. 
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tanımlanan olgularda fasiyal sinirle beraber sol 

ventrolateral medullanın 9 ve 1 O. sinirin beyin 

sapından çıkış zonunda basıya uğradığını, bu 

alandaki pulsatil kompresyonun HT'a neden 

olduğunu ve cerrahi dekompresyonla kan 

basıncının düzenlendiğini raporlamışlardır. 

Yamata ve arkadaşları tarafından yapılan 

deneysel çalışmalar hayvanlarda sol 

ventrolateral medullanın vasküler basısının kan 

basıncı artışına neden olduğunu destek

lemektedir. ( ı o-ı 3> Bizim çalışmamızda bu 

birlikteliğin gösterilememesi HFS, HT ve sol taraf 

arasındaki birlikteliğin geçerli olmadığını, HFS 

oluşumunda yaş, genetik ve başka patofizyolojik 

süreçlerin rol oynadığını düşündürmektedir. 

Çalışmamızın sonuçları HFS olgularının, MRG ve 

MRA ile birlikte değerlendirilmesi gerektiğini, 

nörovasküler basının önemli bir etyolojik neden 

olduğunu, HT'un HFS gelişiminde tek başına bir 

etken olmadığını göstermektedir. HFS ile HT 

birlikteliğinin daha geniş olgu serilerinde 

incelenmesi ve mikrovasküler dekompresyon 

Resim 2. 56 yaşında bayan hastada Beyin MRA tetkikinde kaynak 

görüntüde elonge sol vertebral arterin 7. sinire basısı izleniyor. 
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Resim 3. Vertebral arte üzerine bası 

cerrahisi ile desteklenerek çalışmalar planlan
ması gerekmektedir. 
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