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OZET

Trigeminal nevralji olgularinda gamma knife tedavisinin etkisinin

degerlendirilmesi

Dr.Nazar CILTEMEK

Trigeminal nevralji (TN), trigeminal sinirden kaynaklanan, siddetli ve ani yiiz
agrilar1 ile karakterize edilen bir ndropatik hastaliktir. TN, yasam kalitesini olumsuz
etkileyen ve tedavisi zorlu bir hastalik olup, tedavi secenekleri arasinda farmakoterapi,
cerrahi miidahaleler ve radyocerrahi yontemler yer almaktadir. Gamma Knife
radyocerrahisi (GKR), cerrahi tedaviye alternatif olarak son yillarda TN tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir. Bu ¢alismanin amaci, Pamukkale
Universitesi Beyin Cerrahisi Anabilim Dal' na basvuran ve TN nedeniyle GKR
tedavisi goren hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi klinik verilerini inceleyerek tedavi

etkinligini degerlendirmektir.

Bu retrospektif calismada, 2019 ve 2024 yillar1 arasinda Pamukkale Universitesi
Beyin Cerrahisi ABD poliklinigine bagvuran, TN nedeniyle GKR uygulanan 73 hasta
incelenmistir. Tedavi dncesinde hastalarin norolojik muayeneleri, Barrow Noroloji
Enstitiisii (BNI) Agr1 Skorlamasi ve VAS (Visual Analog Scale) agr1 skorlamalar1 ile
trigeminal sinirin en ¢ok etkilenen dali belirlenmistir. Hastalar tedavi sonrasi en az 6

ay en fazla 5 y1l boyunca izlenmis ve tedavi sonuglari tekrar degerlendirilmistir.

Caligma bulgularina gore, GKR sonrasinda hastalarin agri seviyelerinde anlamli
bir azalma gozlemlenmistir. Tedavi sonrasi BNI skoru ve VAS skorlarinda iyilesmeler
kaydedilmis, ayrica tedaviye yanit ve agr1 siddeti agisindan trigeminal sinir dallarma
gore farkliliklar tespit edilmistir. Yan etkiler arasinda hipoestezi ve anestezi gibi gegici
etkiler rapor edilmistir. Ayrica GKR, cerrahi miidahalelere gore daha diisiik

komplikasyon riski ile etkili bir tedavi se¢enegi sundugu belirlenmistir.



Sonug olarak, GKR TN tedavisinde etkili bir alternatif olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Bu calisgma, GKR tedavisinin TN hastalarinda agr1 yonetimi konusunda basaril
sonuglar sundugunu ve klinik pratige onemli katkilar sagladigini gdstermektedir.
GKR, cerrahi risklerden kaginan veya cerrahinin uygun olmadig: hastalar igin gtivenli

ve etkin bir tedavi yontemi olarak degerlendirilebilir.

Anahtar kelimeler: Trigeminal Nevralji, Gamma Knife Radyocerrahisi, Agr1

Yonetimi



SUMMARY

Trigeminal neuralgia (TN) is a neuropathic disease characterized by severe and
sudden facial pain originating from the trigeminal nerve. TN is a disease that
negatively affects the quality of life and is difficult to treat, and treatment options
include pharmacotherapy, surgical interventions and radiosurgery. Gamma Kbnife
radiosurgery (GKR) has been widely used in the treatment of TN in recent years as an
alternative to surgical treatment. The aim of this study is to evaluate the effectiveness
of the treatment by examining the pre- and post-treatment clinical data of patients who
applied to the Pamukkale University Neurosurgery Department and received GKR
treatment due to TN. In this retrospective study, 73 patients who applied to the
Pamukkale University Neurosurgery Department outpatient clinic between 2019 and
2024 and received GKR due to TN were examined. The most affected branch of the
trigeminal nerve was determined with the neurological examinations of the patients
before the treatment, the Barrow Neurological Institute (BNI) Pain Scoring and VAS
(Visual Analog Scale) pain scores. Patients were followed up for at least 6 months and

at most 5 years after treatment and the treatment results were re-evaluated.

According to the study findings, a significant decrease in the pain levels of the
patients was observed after GKR. Improvements were recorded in the BNI score and
VAS scores after treatment, and differences were detected according to the trigeminal
nerve branches in terms of response to treatment and pain intensity. Temporary effects
such as hypoesthesia and anesthesia were reported among the side effects. It was also
determined that GKR offers an effective treatment option with a lower risk of

complications compared to surgical interventions.

As a result, GKR stands out as an effective alternative in the treatment of TN.
This study shows that GKR treatment provides successful results in pain management
in TN patients and makes important contributions to clinical practice. GKR can be
considered as a safe and effective treatment method for patients who avoid surgical

risks or for whom surgery is not appropriate.

Xi



Keywords: Trigeminal Neuralgia, Gamma Knife Radiosurgery, Pain
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1. GIRIS

Trigeminal nevralji (TN), trigeminal sinir dallarmin yayilim gosterdigi yiiz
bolgesinde bir ya da daha fazla kisminda aniden ortaya ¢ikan, tek tarafli elektrik
carpmasina benzer, batici, yanici tarzda agrilarla belirgin bir norolojik hastaliktir. Bu
hastalik, zihinsel sagligi onemli 6l¢iide etkileyebilir ve hastalarin giinliik yagamlarini
ciddi sekilde zorlastirabilir (1). Bas agrist bozukluklarinin diinya genelindeki
smiflandirmasma gore idiyopatik, klasik ve ikincil olarak ayrilabilmektedir
(2).Idiyopatik TN, tan1 amagli muayenelerde belirgin bir anormallik gostermez. Klasik
TN, trigeminal sinirdeki vaskuler sikismanm manyetik rezonans gorinttilemede (MR)
tespit edilmesi ya da ameliyat esnasinda gozlemlenmesi ile tanimlanir. Tkincil TN,
timorler veya multipl skleroz (MS) gibi TN’ yi tetikledigi bilinen altta yatan
hastaliklarla iligkilidir (3).

Trigeminal nevralji farmakolojik ve cerrahi tedavi secenekleri olan bir
hastaliktir. I1k tedavi segenegi karbamazepin veya okskarbazepin ile farmakoterapidir
(4). Klasik TN olgularinda, mikrovaskiiler dekompresyon (MVD) ameliyati,
belirtilerin ¢abuk bir sekilde azaltilmasma yardimci olabilir, fakat beyin sapinda
enfarktiis, ameliyat edilen tarafta duyma kaybi, beyin omurilik sivisinin kagagi ya da
yiizde uyusma gibi 6nemli komplikasyonlara neden olabilir (5). GKR, ilaca yanitsiz
kalan hastalarda iyi bir tedavi segenegi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu strateji,
trigeminal siniri isabetli bir sekilde hedeflemek i¢in yiiksek ¢oziliniirliiklii MR veya

bilgisayarli tomografi (BT) taramalarini kullanmaktadir (6).

Trigeminal nevralji hastalarinda daha onceki yapilan pek ¢ok arastirmada GKR
tedavisinin cerrahi dekompresyon kadar etkili oldugu goriilmistiir (7). Bu sayede
komplikasyon riskinin goriilme olasiliginin cerrahiye oranla daha diisilk olmasi

sebebiyle daha tercih edilebilir yontem olmasini saglamigtir.

Gamma Knife radyocerrahisinin TN i¢in en yaygin komplikasyonu hipoestezidir
ve bu oran %2,5 ile %45 arasinda rapor edilmektedir (8). Ancak, rahatsiz edici

hipoestezi oran1 (BNI hissizlik skoru Il veya 1V olan) daha disiiktiir ve %0 ile %17,0



arasinda degisim gOstermektedir (9). Diger komplikasyonlar arasinda kuru g0z,

disestezi, parestezi ve deafferentasyon agrisi vardir (9).

Arastirmalarin biiyiik kismi, agriy1 en fazla derecede azaltmak ve yan etkileri

minimumda tutmak i¢in 70-90 Gy' lik doz araligini tavsiye etmektedir (6).

Cerrahi mudahalelerin zamanlamasi1 konusunda kisitli veri bulunmaktadir. GKR
uygulanan 121 hasta lizerinde yapilan geriye doniik bir inceleme, semptomlarin
baslamasindan itibaren 3 yil icinde erken GKR' nin daha hizli agr1 giderimi ve daha

uzun sureli yeterli agr1 kontrolii sagladigini bulmustur (10).

Gamma Knife radyocerrahisi, yiiksek basar1 oranlar1 ve minimal komplikasyon
oranlar1 ile tibbi olarak tedavi edilemeyen TN’ yi yonetmek i¢in etkili bir secenektir.
Tibbi saglik sorunlar1 nedeniyle cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi islemlerin
risklerinden kagman hastalar i¢in MVD cerrahisinin yerine gecebilecek bir se¢enek

saglar (6).

Bu c¢alismadaki ama¢ GKR’ nin TN hastalarindaki semptomlar iizerindeki
etkisini degerlendirmek ve bu etkileri trigeminal sinir dallarina gére incelemektir. TN,
yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen ve tedavi zorlugu olan bir durumdur. GKR,
minimal invaziv bir secenek olup, cerrahiye gore riskleri azaltabilir ve hasta konforunu
artrrabilir. Bu ¢alisma, daha fazla kanit saglayarak klinik uygulamalara rehberlik

edebilir ve tedavi kararlarin1 destekleyebilir.



2. GENEL BILGIiLER
2.1. TRIGEMINAL NEVRALJI

2.1.1. Trigeminal Nevralji Tamim ve Tarihcesi

Trigeminal nevralji, trigeminal siniri etkileyen bir norolojik hastaliktir (11). TN,
besinci kranial sinirin bir ya da daha ¢ok dalinin etkiledigi alanda ani, tek tarafli, gegici,
batici,yanici tarzda, elektrik ¢arpmasma benzer noropatik yiiz agrisi seklinde ifade
edilebilen ndropatik bir hastaliktir (12). Bu agrilar genellikle ¢igneme, konusma, yutma
veya dis fircalama gibi zararsiz uyaricilara tepki olarak ortaya cikar ve hastalarin
yasam kalitesini 6nemli derecede etkiler (13). Bazen birkag gun veya hafta boyunca
saatte birka¢ kez ataklar (1-3 defa) yasanabilirken, bazen de ¢esitli siddet derecelerinde
cok sayida atak ile kotiilesebilir. Bu ataklar o kadar yipratici olabilir ki yemek yemek,
icmek, konugmak ve hatta agiz yoluyla ila¢ almak bile neredeyse imkansiz hale
gelebilir (14).Bu ataklar belirgin bir islevsel ve duygusal yetersizlige yol agar (1). Bu
durum siv1 kaybi, beslenme yetersizligi, kilo diisiisii ile tedaviye ara verilmesi riskini

beraberinde getirir ve bu da ataklarm sikligini artirabilir (15).

Klasik trigeminal nevralji, genellikle periferik trigeminal sinir ile kokinin
birlesim bolgesindeki sinir damar sikismasindan ortaya c¢ikar. Kokteki arterler veya
damarlarla dogrudan temas ana faktor olsa da arterioven6z malformasyonlar,
anevrizmalar, vestibiiler schwannomalar, meningiomlar, ¢esitli kist ve tiimorler gibi
diger yapisal bozukluklar da sikismaya neden olabilir. Trigeminal sinire dogrudan

uygulanan baski hipotezine ragmen, bu mekanizmanin tam olarak anlasilmasi hala

eksiktir (16).

Trigeminal nevraljiye bagh agri, en yogun agrilardan biri olarak kabul edilir ve
farkli semptomlar i¢ermesi nedeniyle tedavi edilmesi oldukg¢a giictiir. Bireylerin
deneyimledigi agr1 ataklari, yogun ve devamli olup, siklikla bir veya birkag trigeminal
sinir dalin1 etkileyen aralikli batici, yanici veya elektrik carpmasi benzeri hisler

seklinde tarif edilir. Zamanla agri hem siklik hem de sire ve siddet bakimindan



kotiilesebilir ve sadece ilagla kontrol altina alinamayacak bir seviyeye gelebilir
(17,18).

Tarihgesine bakacak oldugumuzda Kapadokyali Aretacus, ikinci yiizyilda
migren bag agrisini ilk kez tanimlayan kisilerden biridir ve bu tanimin TN’ yi ilk kez
aciklayan olarak degerlendirildigi sdylenmistir (19-21). Ameli'nin belirttigine gore,
yaklasik 900 y1l sonra (MS 1037) ibn-i Sina, iki farkl1 yliz sendromunu tanimlamistir;
bunlardan biri, "yiiziin dogal olmayan bir sekilde ¢ekildigi, normal goriiniimiiniin
bozuldugu ve iki dudagin dogal olarak birlesmesinin zorlastig1" bir hastaliktir. Bu, yiiz
felcinin agik bir tanimi olmustur, ancak ikinci vakada, zonklayici, yirtici ve bigak gibi
saplanan agrinm, trigeminal nevraljiye uygun ozellikler sergiledigi goriilmiistiir (21).
TN’ nin baska bir hastalikla karistirilmadan net bir sekilde tanimlandigz ilk vaka, 1688
yilinda Imparatorluk Leopold Doga Bilimleri Akademisi sekreterleri Dr. Johannes
Michael Fehr ve Dr. Elias Schmidt tarafindan kaydedilmistir (21). Onlar, Johannes
Laurentius Bausch i¢in yazdiklar1 methiyede, akademilerinin degerli kurucusunu
6liminden énceki 4 y1l boyunca sikintiya sokan agrili semptomlar1 detayl bir sekilde
betimlemislerdir. Bausch'un, sag iist ¢enesinde birdenbire simsek c¢akmasi gibi
baslayan, siddeti degisen, konusmasini ve kat1 yiyecekler yemesini zorlastiran keskin
bir agr1 yasadigi belirtilmistir (21). 1665 yilinin sonbaharinda agr1 gegmis, fakat ayni
kisin baslarinda tekrar baslamistir. Bausch'un daha sonra c¢ektigi agr1 onu yataktan
kaldirmayacak kadar kuvvetli olmustur. Nihayetinde, dayanilmaz agrilar nedeniyle

beslenme alimi sinirli kaldigi i¢in malniitrisyon yiiziinden hayatini kaybetmistir (22).

John Locke, taninms bir filozof ve doktor olarak, TN’ nin tip pratiginde yapilan
ilk ayrintili tanimin1 ve tedavi yontemlerini saglamistir (23). 1677 yilinda Paris'te
bulunan Locke, yiiziinde ve alt cenesinde siddetli agrilar ceken Ingiliz buyiikelgisinin
esi Northumberland Kontesi'ni muayene etmistir (23,24). Locke, kis mevsimindeki
hava kosullar1 nedeniyle laksatif tedavi yazip yazmama konusunda tereddiit etmis,
soguk hava ve hastasma yasatacagi rahatsizliga ragmen, sonunda ¢ekincelerini asip
Kontes'i tamamen laksatif ile temizlemeye karar vermistir. Kontes’in agrist birkag

hafta i¢inde diizelmistir (21).



Bir yiizyildan fazla bir siire sonra, bu hastaligin varligint daha detayli sekilde
tanimlayan Nicolas André ve John Fothergill' in hazirladig1 iki 6nemli klinik rapor
yayimlanmustir (24). 1756'da André, iki TN vakasini rapor etmis ve bunlara tic
douloureux ismini vermistir (25,26). Hastalig1 kasilmalar agisindan tanimlamis ve
gercek tonik kasilmalar, tetanos ve klinik spazmlarin ayni hastalik yelpazesine dahil
oldugunu savunmustur. Tic douloureux terimi, siddetli ve katlanilmaz agriyla birlikte
goriilen kasilmalar ve yiiz ifadesi degisikliklerini ifade etmek i¢in kullanilmstir.
André, nedenin sinirleri rahatsiz eden ve aci veren soklara neden olan "zararl sinir
stvilar1”" olduguna manmistir. Bu diisiinceyle hareket eden André, o donemin cerrahi
Maréchal'in dnerisini izleyerek, glnlerce infraorbital foramen tzerindeki infraorbital

sinire zarar verecek sekilde yontemler uygulayip siniri yok etmistir (21,27).

1773'te, Ingiliz doktor John Fothergill, yiiziin agrili bir hastaligina ait 14 vakayi
tanitmistir (28). TN tamimlamasi, genellikle dogru ve anlagilir bir tasvir olarak

degerlendirilmistir (21). Fothergill, taniminda asagidaki yorumlar1 dile getirmistir:

‘Bu rahatsizlik, yaslar1 ilerleyen kisilerde ve kadinlarda erkeklerden daha sik
goriltyor gibi goriiniiyor... Agr1 aniden geliyor ve ¢ok siddetli; kisa siire, belki bir
ceyrek ya da yarim dakika siiriiyor ve ardindan geciyor; diizensiz araliklarla tekrar
ediyor, bazen yarim saat i¢inde, bazen de birkac¢ dakika i¢inde iki ya da ii¢ kez
tekrarlaniyor... Bazi kisilerde yemek yemek agriy1 tetikliyor. Konusmak ya da yiiz
kaslarmin en ufak bir hareketi digerlerini etkiliyor; hafif bir el veya mendil dokunusu

bazen agriy1 baslatirken, kuvvetli bir basing uygulamanin higbir etkisi olmuyor.” (28).

Fothergill, TN’ nin kasilma bozukluklari spektrumuna dahil olmadigmi
savunmustur. Bunun yerine, bu hastaligm bir cesit kanserin belirtisi olabilecegini
varsay1p; sundugu 14 vakadan ikisinde meme bdlgesinde sert bir timor tespit etmistir.
Klinik belirtileri ayrmtili bir sekilde tanimladig igin, bu durum sonrasinda “Fothergill
hastaligi” olarak anilmaya baglanmustir (21,27). Her ne kadar bu belirgin durumun
tanim1 18. yiizyilin sonlarinda yapilmis olsa da tic douloureux ve Fothergill
hastaliginin diger kosullardan ayrilmasi 1820' lerde Charles Bell'in trigeminal ve yiiz

sinirlerinin ayr1 islevlerini ortaya koymasiyla miimkin olmustur (29). Bell'in sagladigi



katki, tic douloureux teriminin trigeminal sinire ait oldugunu belirlemeyi miimkiin

kild1 ve bu durum hastaligin trigeminal nevralji olarak adlandirilmasmna neden oldu

(29).
2.1.2. Trigeminal Nevralji Epidemiyolojisi

Yapilan arastirmalarda trigeminal nevraljinin yillik goriilme sikligi 100.000
kiside yaklagik 4.3-27 arasinda degisirken, yasam boyu gorilme oran1 100.000 kiside
160-300 civarindadir (30). Kadinlarmm TN’ den etkilenme olasilig1 erkeklerin iki
katidir ve klasik TN’ nin baslangic yasi ortalama olarak 53 yildir (31,32). 50 yasindan
once gorilen baslangiglar, altta yatan bir ikincil neden olabilecegini gosterir (30). Her
ne kadar bazi aile i¢i izole vakalar bu hastaligin kalitsal bir bi¢imini diisiindiirse de

genetik temeli heniiz yeterince anlasilmis degildir (30).

Trigeminal nevralji genel popiilasyonun %0,3'0 olarak verilen yasam boyu
prevalansi, muhtemelen diisiik bir tahmindir (33,34). TN’ ye dair cogu arastirma ve
bilgi Kuzey Amerika, Cin ve Avrupa'dan elde edilmistir, bu da TN' nin diinya
genelindeki yayginligi hakkinda eksik bir goriis saglayabilir (30). TN i¢in genetik bir
zemin heniiz ortaya konmamis olsa da bdyle bir olasilik bulunmaktadir (35-38).
Incelemelerin birgogu genellikle klasik ve idiyopatik TN’ yi ayirt etmek icin yapilir,
ancak pek ¢ogu belirgin bir bulgu sunmaz ve kesin sonuc vermez (39). Addis Ababa,
Etiyopya' da gerceklestirilen bir gozlemsel ¢calismada, TN teshisi konmus hastalarin
%90'm1n norolojik muayenesinin normal oldugu belirlenmistir (40). Boyle sonuclar,
TN agrisinin baska bir kaynaga yanlislikla baglanmasma yol acabilir. Abbottabad,
Pakistan'daki 117 TN hastasini inceleyen bir ¢aligmada, hastalarin %88'inin agriy1
tedavi etmek amaciyla 6nceden dis cekimi yaptig1 goriilmiistiir. Ancak, pek ¢ok vakada

bu tedavi agriy1 gidermemistir (41).

Sag tarafli agr1 vakalarin yaklasik %60'nda goriiliir ve bilateral primer

trigeminal nevralji vakalarmm orani1 %5'ten daha diisiiktiir (42,43).

Bat1 Ulkelerinde trigeminal nevraljinin yasam boyu gorilme orani1 %0.16 ile
%0,3 arasinda degismektedir (44). TN genellikle nadir bir bozukluk olarak kabul



edilir, ancak bu durum aslinda yeterince degerlendirilmemis olabilir (34). Bu durum,
kadinlarda erkeklere kiyasla biraz daha sik goriiliir, fakat Etiyopya'da yapilan kiiciik
bir arastirma, erkeklerde kadinlardan biraz daha fazla rastlandigmi gostermistir (16).
Bu durum ¢ogunlukla yasli bireyleri etkiler; Japonya'da gerceklestirilen 133 klasik ve
idiopatik TN hastasi tizerinde yapilan ¢alismada, katilimeilarin ortalama yasi 60.4 +
15 yil olarak belirlenmistir, ancak yas ortalamasi cinsiyete bagl olarak degisiklik
gostermistir. Kadinlarm ortalama yas1 63.2 + 15 yil olarak bulunmusgken, erkeklerin
ortalama yas1 ise 55.3 = 14 yil olup, erkekler daha genctir (45). Ancak, klasik TN ile
idiyopatik form ayri ayri incelendiginde, klasik formun kadinlarda daha yaygin

oldugu, idiyopatik TN'in ise erkeklerde daha fazla goriildiigii belirlenmistir (46).

Sekonder trigeminal nevralji konusunda tam bir agiklama yapilmamistir. TN
oran1i MS hastalarinda genel nifusa kiyasla daha yuksektir; TN' li kisilerin yaklasik
%2'sinde MS mevcuttur (47). Cogu durumda MS, TN' den 6nce ortaya ¢ikar ve bu
grup i¢inde iki tarafli agr1 daha sik goriiliir (48-50).

2.1.3. Trigeminal Nevralji Etyolojisi

Trigeminal nevralji, sinirin merkezi veya g¢evresel bilesenlerindeki bir
bozulmadan kaynaklanir. Bu nedenle tedavi igin cesitli yontemler uygulanir.
Patogenetik mekanizmalar; vaskiiler, endokrin, metabolik ve bagisiklik sistemi
faktorlerini icerir. Bu faktorler, niikleuslarin duyarhiligmi degistirir ve merkezi sinir
sistemindeki patolojik aktivite merkezi belirlenir. Sonrasinda, sinirin farkli dallarinin
innervasyon bolgelerinde hassas tetikleyici alanlar olusur ve bu alanlar uyarildiginda
yiiz bolgesinde agr1 krizleri ortaya ¢ikar. Klasik nevraljide, sinir kokiine dik olarak
gecen bir arter halkasi olarak vaskiiler faktor devreye girer. Vaskiiler temas, 6zellikle
kan damarlar1 ve sinir liflerinin sertlesmeye basladig: kisilerde 6nemli bir faktordiir.
Yaslilarda TN durumunda bu, en sik karsilasilan durumdur. Otoimmiin stiregler, dis
tedavisi ve soguk alginlig1 esnasinda inflamatuar reaksiyonlara sebep olur. Bu da TN
ve agriya neden olur (51). TN, vaskiiler baski disinda Kitle olusturan lezyonlar, MS ve
travma gibi nedenlerden kaynaklanabilir. Travma, TN’nin duyusal bilesenlerinde

hasara ve agriya yol agtiginda, %1,55 ile %3,3 arasinda bir yayginlik gosteren bir



diglama tanis1 olan travma sonrasi trigeminal néropati (PTTN) olarak adlandirilir (52-
54).

Klasik hipertansiyonda norovaskuler kompresyona neden olan iki anatomik yap1
trigeminal sinir kokl ve arterdir (en ¢ok superior serebellar arter, daha nadir olarak
inferior anterior serebellar arter ve baziller arter) (55). Norovaskiiler kompresyonun
olusumu, bu yapilarin kritik bir sekilde yakinlagsmasi ve arterin trigeminal sinir kokii
uzerindeki travmatik etkisinin artmasi ile ortaya ¢ikar. Arterin trigeminal sinir kdkine
carpma gucu, akiskanlar mekanigi yasalarina baglidir. Ayrica, endotel disfonksiyonu,

damar duvarinm artan sertligi ile aterosklerotik damar degisikliklerine yol agar (55).

Trigeminal nevraljinin kdkenine dair belirsizlikler nedeniyle, spinal trigeminal
cekirdek ya da trigeminal yol olarak bilinen yapinin patolojisi, potansiyel bir neden
olarak giderek daha fazla ilgi gérmektedir (56,57). Son zamanlarda yaynlanan bazi
vaka raporlari, servikal omurgada olusan dejeneratif rahatsizliklarin TN gelisimiyle
olasi bir iligki iginde oldugunu belirtmistir (58-62). Bu vakalardan bazilari, spinal kord
sikismasi ile karakterize edilen dejeneratif servikal miyelopati nedeniyle servikal
omurga cerrahisi geciren hastalarin, ameliyat sonrasi TN semptomlarinin hafifledigini

rapor etmistir (59-62).

2.1.4. Trigeminal Sinir ve Nevralji Anatomisi

YUz bolgesinin duyusal sinir dagilimi, diger viicut bolgelerine goére daha
karmagiktir. Bu sebeple trigeminal sinir genis bir yapiya sahip olup, ¢ok sayida sinir

hiicresini barmdirir (63).

Trigeminal sinir, ponsun 6n yuzinden iki tarafli olarak ¢ikar. Sinir, arka kranial
fossay1 gectikten sonra 6ne dogru devam eder. Orta kranial fossada, temporal kemigin
petrdoz kismmnin st yiizeyinin iizerinden uzanwr. Radix sensoria, hilal bigiminde
trigeminal ganglionu olusturarak genisler. Radix motoria, radix sensoria'nin i¢ kismina
dogru hareket eder ve ganglionun altindan geger. Bu nedenle, radix motoria,
trigeminal ganglion ile kemik arasinda bulunur ve mandibular sinir ile foramen ovale

araciligiyla kafatasindan ¢ikar (64-66). Trigeminal sinirin duyusal kolu, trigeminal



gangliona doniisiir. Bu ganglionda; agri, sicaklik, basing ve dokunma duyularini
(proprioseptif sinirler harig) ileten néronlarin hiicre govdeleri yer alir (64). Trigeminal
ganglion, her iki tarafta sfenoid kemigin kaverndz siniisiiniin arka ve yan kisminda
bulunan Meckel's cavelere yerlesmistir. Meckel's cave, araknoid bir kesecik olup
posterior kranial fossadan uzanir ve beyin omurilik sivisini barindirir. Internal karotid
arter, ganglionun medialinde, kaverndz siniisiin arka kismimda yer alir. inferiorda,
petr6z temporal kemigin tepe noktasindaki kemik kanalda, internal karotid arter ve

trigeminal sinirin motor koki bulunur (67).

Trigeminal ganglion, duramatere duysal dallar verir ve sempatik lifler karotid
pleksusundan gelir. Trigeminal gangliondan ¢ikan periferik uzantilar, i¢ ana dal
seklinde genisler. Bunlar sadece duysal olan oftalmik sinir ve maksiller sinir ile hem

duysal hem de motor lifler iceren mandibular sinirdir (68,69).

Oftalmik sinir, superior orbital fisstiri gecmeden 6nce ii¢ ana dala ayrilir. Bu
sinir, yuzin Gst bolimana, fissiirden koronal siittiriin alanina kadar ve 6n kafa derisinin
yaklasik iicte ikisini innerve eden duysal bir sinirdir (70,71). Orbitaya girdikten kisa
bir siire sonra, lakrimal sinir, frontal sinir ve nazosilier sinir olarak {i¢ dala ayrilir
(72,73).

Maksiller dal, sadece duysal lifleri tasiyan ve yiiziin orta boliimiinden, alt g6z
kapaklarindan, burun kenarlarindan, iist dudak derisinden, nazofarenksten, maksiller
sindsten, yumusak ve sert damaktan, Ust dislerden ve dis etlerinden duyusal bilgi alan
bir sinirdir (64-69). Kavernoz siniisiin alt kismindan dogar, duramaterin altina geger
ve foramen rotunduma kadar uzanwr. Kafatasindan foramen rotundum araciligiyla
cikarak pterigopalatin fossaya geger. Buradan inferior orbital fissiir araciligiyla
orbitaya girer. Orbitaya girdikten sonra infraorbital sinir admi alir ve orbitanin
tabanindaki sulkus infraorbitalis boyunca ilerler. Infraorbital kanaldan gegtikten sonra

yiiz bolgesine ulasir (74,75).

Mandibular sinir, trigeminal sinirin en kalin dalidir ve diger iki dalindan farkli
olarak motor lifler de igerir. Sinir, iki bolimde incelenebilir: kalin duyusal kok ve ince

motor kok. Trigeminal gangliondan lateral olarak ¢ikan mandibular sinir, motor kok
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ile foramen ovaleden c¢ikar, kranial fossay1 gecer ve infratemporal fossaya ulagir.

Kranial bosluktan ¢iktiktan hemen sonra motor kok, mandibular sinirle birlesir (69,76).

Trigeminal sinirin dallariyla iligkili parasempatik ganglionlar vardir. Siliyer
ganglion; optik sinirle komsudur ve oftalmik sinirle baglantilidir. Edinger-Westphal
niikleusundan gelen parasempatik visseral efferent lifleri alir; bu lifler okiilomotor
sinirin dallar1 araciligiyla siliyer gangliona gelir. Postganglionik lifler, kisa lifler
halinde orbitaya ulasir. Pterigopalatine ganglion; maksiller sinirle baglantilidir ve
pterigopalatin fossada yer alir. Parasempatik ve sempatik liflerin ¢ogu, blyuk petrosal
sinir ile derin petrosal sinirin birlesiminden olusur ve gangliona pterigoid kanal
araciligiyla ulasir. Submandibular ganglion, mandibular sinirle baglantilidir ve
submandibular bezin iistiinde, hyoglossus kasinin iistiinde ve lingual sinirin altinda
bulunur. Duyusal kok, lingual sinirle iliskili liflerden meydana gelir. Sempatik lifler,
fasyal arterin cevresindeki pleksustan gelir. Parasempatik kok, ara sinirden gelen
postganglionik visseral efferent lifleri igerir ve bu lifler, lingual sinir araciligiyla korda
timpani {lizerinden gangliona ulasir. Otik ganglion; foramen ovalenin dis kisminda,
mandibular sinirin medialinde yer alir. Sensoryal kokii yalnizca mandibular sinirden
gelen liflerle olusur. Sempatik kok, orta meningeal arterin etrafindaki pleksus
tarafindan saglanan liflerden olusur. Parasempatik kok ise biiyiikk petrosal sinir

tarafindan olusturulur (77).

Trigeminal sinir niiklusuna bakacak oldugumuzda; sinir hiicrelerinin kiimeler
halinde toplandig1 yerler niikleus olarak adlandirilir. Trigeminal sinir, birkag¢ niikleus
icerir. Duyusal 6zellikte olanlar trigeminal sinirin spinal niikleusu, trigeminal sinirin
ana niikleusu ve trigeminal sinirin mezensefalik niikleusudur. Motor 6zellikte olan ise

trigeminal sinirin motor nikleusudur (78).

Trigeminal sinir duyusal niikleusu; dokunma ve basing hissi icin mekanoreseptor
bilgilerini ileten ikinci siradaki néronlarin bulundugu nukleustur. Dérdiinci ventrikil

seviyesinde, ponsun lateral tegmentumunda ve motor trigeminal sinir nikleusunun
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posterolateralinde yer alir. inferiora dogru trigeminal sinirin spinal niikleusu olarak
devam eder (79).

Spinal nukleus; ponsta bulunan trigeminal sinirin ana duyu niikleusu ile 6n tarafa
dogru birlesir ve arka tarafa dogru spinal medullanin iist seviyelerine (C2-C4
seviyeleri) kadar devam eder (64). Agr1 ve sicaklik duyularini trigeminal sinir
araciligiyla isler. Trigeminal sinirin spinal niikleusunun alt boliimleri, bag ve boyunla
ilgili Ust servikal sinirlerden de duyu girdileri alir ve bunlar1 trigeminal sinir tarafindan
tagman duyularla birlestirir. Ayrica, dis kulak yolundan yiz siniri yoluyla, tonsillerden
ve damagin arka kismindan glossofaringeal sinir araciligiyla ve farenksin arka
duvarindan vagus siniri yoluyla duyu bilgileri alir (80). Bu nukleus t¢ bdliime ayrilir:
pars interpolaris, pars oralis ve pars kaudalis. Pars oralis, ana duyusal nikleusa
komsudur. Pars kaudalis spinal medullanin arka kisimlarinmn bir devamidir ve yapisal
benzerlikler tagir (81). Ciltten gelen agr1 ve sicaklik duygularini tasiyan aksonlar ve
kaslardan gelen ince ¢aph afferent aksonlar, pars kaudalisin lamina I, 1l, V ve VI
bolgelerinde sonlanir. Diisiik esik mekanosensoryal afferent aksonlar ise pars
kaudalisin lamina 111 ve 1V bolgelerinde ve kismen pars rostraliste sonlanir (82). Pars
interpolaris, pars kaudalis ile pars oralis arasinda yer alan ve ventrolateral ile
dorsolateral fonksiyonel alanlara bdliinen bir yapidir. Dorsolateral bolim,
aurikulotemporal sinirden sinyal alirken, ventrolateral boliim, maksiller ve oftalmik

sinirlerin diger dallarindan gelen afferent sinir liflerini kabul eder (81).

Mezensefalik niikleus; mezensefalonun alt kismi ile ponsun tist kismi arasinda,
dordinci ventrikilin anterolateralinde bulunan bir bdlgedir. Dislerden, sert damaktan,
temporomandibular eklemden ve ¢igneme kaslarindan proprioseptif bilgi alir. Bu
bolgede yer alan noéronlar unipolardir ve trigeminal gangliondan merkezi sinir
sistemine gbo¢ etmis hiicrelerdir; bu nedenle merkezi néronlardan farklidirlar. Bu
hiicrelerin merkezi aksonlari, trigeminal sinir niikleusundaki motor néronlardan gelen
afferent impulslar1 alarak ¢ene hareketlerini kontrol eden monosinaptik arki olusturur.
Ayrica, afferent girislerin, dis goz kaslar1 ve dil kaslar1 gibi kaslardan saglandig1 da
kabul edilmektedir (83). Ponsun Ust bolgelerinde, trigeminal sinirin ana duyusal

cekirdeginin anteromedialinde ve dérdunct ventrikilun lateral kismmin tabaninda
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bulunan bir bolgedir. Burada multipolar néronlar ve interndronlarin hiicre govdeleri
bulunur ve aksonlar1 motor koki meydana getirir. Bu ¢ekirdegin aksonlar1 mandibular
sinir ile birleserek tensor veli palatini, milohiyoid, tensor timpani, ¢igneme kaslar1 ve

digastrik kasm 6n kismini innerve eder (82-84).

Trigeminal sinirlerin yaklasik %20'sinde degisiklikler gozlemlenir ve bu
degisiklikler genellikle mandibular sinir ve onun dallariyla baglantilidir (85,86).
Kadavra incelemelerinde, bukkal sinir ile inferior alveolar sinir arasinda bir baglant1
dali tespit edilmistir ve bu dalin bukkal sinirin infraorbital sinirin bir dali olan lateral
superior labial sinir ile birlestigi rapor edilmistir (87). Milohiyoid sinir, mandibular
sinirin bir dali olarak siklikla kokeninde anatomik farkliliklar gdésterir. Bu tiir
farkliliklar anestezi uygulamalarinda basarisizliklara neden olabilir (88). Trigeminal
ganglion genellikle 14-22 mm uzunlukta ve 4-5 mm kalinliktadir, ancak boyut ve
kalinlik acgisindan farkliliklar gosterebilir (89). Trigeminal sinirin yolundaki sekil
degisiklikleri de kaydedilmistir. Klinik agidan 6nemli olmalarmna ragmen, trigeminal

sinir varyasyonlar1 lizerine yapilan arastirmalar sinirhidir (87-90).

Bas ve boyundaki genis yayilimi nedeniyle trigeminal sinir birgcok hastaligin
etkisi altinda kalabilir (91). Ayrica, bu sinir enfeksiyon ve tiimér durumlarinda yayilma
yolu olarak kullanilabilir. Bu nedenle, anatomisinin iyi bir sekilde anlasilmas1 biiyiik

Oonem tagir. Sekil 1°de trigeminal sinir anatomisi ve dallar1 gosterilmistir (92).
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TRIGEMINAI
GANLION

Nervus
spinosus

Sekil 1.Trigeminal sinir anatomisi ve bazi dallar

2.1.4.Trigeminal Nevralji Simflama

Son yayimlarda tanimlanan Klinik trigeminal nevralji ve semptomatik trigeminal
nevralji tan1 kriterleri, neden ve belirtilerin birlikte degerlendirilmesine dayanir (93).
Bu birlesik terminoloji yaniltic1 ve karisik olabilir. Bu nedenle siniflandirma, nedeni
veya belirtileri ayr1 ayr1 ele alacak sekilde yapilmalidir. Etyolojik agidan; TN birincil
veya nedeni bilinmeyen TN ve ikincil veya semptomatik TN olarak smiflandirilir.
Birincil veya nedeni bilinmeyen TN' nin belirgin bir sebebi yoktur. Ikincil veya
semptomatik TN ise tumdr, MS veya norovaskiiler baski gibi belirgin bir nedenden
kaynaklanir. International Headache Society’ nin (IHS) ilk baskisinda smiflandirma
ve tani Kriterlerine gore, ndrovaskiler baskiya bagli TN semptomatik TN olarak kabul
edilir (94). Ancak, ndrovaskiler baskiyla iliskili vakalar genellikle birincil veya nedeni
bilinmeyen TN olarak siniflandirilir. IHS' nin ikinci baskisindaki siniflandirma ve tani
kriterlerine gore, norovaskiiler baskiya bagli TN semptomatik TN' den ¢ikarimastir.

Semptomatik agidan; TN tipik TN ve atipik TN olarak ayrilir.
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2.1.4.1. Tip 1 Trigeminal Nevralji (Tipik, Klasik, Idiopatik)

Trigeminal sinirin merkezi veya periferik herhangi bir bolgesinde tespit
edilemeyen bir uyarandan kaynaklanan agrilardir. Uyarinin bulunmamasi, tipik TN'
nin ayirt edici 6zelligidir. Bazi durumlarda, siiphelenilen bir uyarici ortadan kaldirilsa
bile bu tur nevraljinin devam ettigi gozlemlenir (95). IHS’ nin tipik TN igin belirledigi
bazi tanisal belirtegler (96);

1. YUzun 6n kisminda birkag saniyeden 2 dakikaya kadar stiren ani ve kisa streli

agri ataklar1.
2. Asagidakilerden en az dordl bulunmali;
-Agr1, trigeminal sinirin bir veya daha fazla dalinda dagilir
- Ani, yogun, keskin, bigaklama, ylizeysel veya yanan tipte agri
- Siddetli agr1

- Konusma, yemek yeme, yliz yikama veya dis firgalama gibi ginlik aktiviteler

sirasinda agr1 ya da tetik noktasi varligi
- Agr1 ataklar1 arasindaki semptomsuz donemler
3.Norolojik kayip saptanmamasi
4.Hastaya 0zgu sekilde tekrarlayan agri ataklari

5.Hastanin Oykiisii ve fizik muayenesi ile yiiz agrisinin diger nedenlerinin

bulunmamasi ve gerekiyorsa bu nedenlerin arastirilarak diglanmasi
2.1.4.2. Tip 2 Trigeminal Nevralji (Atipik, Semptomatik)

Atipik trigeminal nevralji genellikle tumdrler, MS veya norovaskiler
kompresyon gibi nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Beklenen sebepler arasinda trigeminal

sinirin enfeksiyonu, demiyelinizasyon ve asir1 hassasiyet bulunur. Ayrica dis

14



tedavileri, enfeksiyonlar ve demiyelinizan hastaliklar da bu duruma yol agabilir (95-
97). Atipik TN, genellikle siddetli, ac1 veren, keskin ve yanici bir nevralji tiirii olarak
tanimlanir. Hastalar genellikle agr1 krizleri yasamaz; bunun yerine, yasamlarinin
yaklasik %50'sinde migren benzeri bir agri1 deneyimleyebilirler. Ayrica, Tip 1'de
goriilen soklar ve saplanma tarzi agrilar da bu durumda ortaya ¢ikabilir (98). Agrilar
bazen higbir belirgin neden olmaksizin baglayabilir; ancak heyecan, yorgunluk veya
¢igneme gibi durumlarda koétiilesebilir (98,99). Tip 1'e kiyasla daha nadir gorildigi
ve semptomlarinin diger hastaliklarla benzerlik tasidigi igin teshisi olduke¢a giictiir.
Semptomlar genellikle migren, temporomandibular eklem sorunlari, kas-iskelet
agrilar1 ve hipokondriazis ile karisabilir (100). Bu tiir, IHS tarafindan heniiz son hali
belirlenmemis ‘International Classification of Headache Disorders (ICHD-3) Beta
Versiyonu’ smiflamasinda ‘Klasik TN ve buna bagl kalict yiiz agrisi’” olarak

tanimlanmistir (101).

2.1.5. Trigeminal Nevralji Klinik

TN en sik olarak ikinci dal V2 ve tiglincii dal V3'l etkiler (102,103). V2 ve V3
dallarindan kaynaklanan semptomlar %19-33 oraninda gorulir. Yapilan ¢alismalarda
birinci dal V1' de ya da baska bir dal ile birlikte agr1 nadir rastlanan bir durumdur (V1
%3-4, V1 + V2 %4,5-10, V1 + V2 + V3 %0,8-13%) (104-106). Agr1 genellikle tek
tarafli olup, yUzin sag tarafinda yogunlasir (107). Bilateral agr1 ise hastalarin %3'linde
goriiliir ve genellikle ikincil bir durumdur (108,109). TN srrasinda agr1 genellikle
aralikli ve tesadufi bir 6zellik tasir. Hastalarin %90’ mdan fazlasinda, diger bas ve ylz
agrilarinda bulunmayan TN’ ye 6zgii tetikleyiciler tarafindan tetiklenir. Klasik tiirde
agri krizi ¢igneme, hafif bir dokunus, dis firgalama, yemek yeme, konusma veya soguk
bir riizgar gibi tetikleyicilerle baslar (109). Daha az siklikla, yiiksek sesler, stres,
fiziksel ¢aba ve ayni taraftaki {ist kolun hareketi de agriy1 tetikleyebilir (105). Agr1
ataklar1 arasinda herhangi bir agr1 hissedilmez (dinlenme donemi) (110). Hastalar,
agriy1 cogunlukla elektrik carpmasi hissi ile karsilastirir ya da bigak gibi batma, yirtic
ve keskin olarak tanimlar ama her zaman sinirin etkiledigi bolgeyle baglantilidir
(106,111). Bazen yakic1 veya batic olabilir (112). Atagn siiresi birkag¢ saniyeden iki
dakikaya kadar degisebilir (113). Agrmimn Yeri, uyarinin uygulandigi bolgeyle her
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zaman ortlismez (114). Atagm sikligi farklilik gosterebilir ve gunlik 1 ila 50 arasinda
degisebilir (115). Hastalarin yaklasik %40'1 giinde 10'dan fazla agr1 atagi gecirir (105).
Zamanla, bu ataklarin siklig1 ve agri siddeti artig gosterir (110). Bazi hastalarda agri o
kadar yogun olur ki, yemek yeme zorlugu veya yetersizligi nedeniyle kilo kaybina
neden olur ve diizglin agiz bakimi yapilmasini engeller (111). Siddetli agri, ayni
taraftaki yuz kaslarinda kasilmalarla birlikte gorulebilir (110). Otonomik bozukluklar,
hastalarin yaklasik %31'inde gozlemlenir; genellikle ayni tarafta gdzyas1 ve bulbar

konjunktival kanlanma seklinde ortaya ¢ikar (105).

Trigeminal nevralji vakalarmin %49'unda agr1 sirekli olarak gorulur ve bu
hastalar, sadece paroksismal agri yasayanlara gore daha sik duyusal bozukluklar
bildirirler. Eslik eden siirekli agrinin, paroksismal agrilarin uzun siireli tekrarlarmnmn

bir sonucu olup olmadigi tam olarak bilinmemektedir (116).

2.1.6. Trigeminal Nevralji Tam ve Ayirici Tam

Trigeminal nevraljinin klinik tanisi, ayrintili bir goriisme ve fizik muayene,
duyusal testler dahil olmak tizere cesitli testlerle yapilir. TN' nin karakteristik
semptomu noropatik agridir (117). Klinik pratikte tani, hastanin klinik durumu ve
Uluslararas1 Bas Agris1t Bozukluklar1 Siiflandirmasi' nin 3. baskisinda yer alan tani

Olciitlerine gore yapilir (118,119). Tani kriterleri Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1 Trigeminal Nevralji Tam Kriterleri

Trigeminal sinirin bir veya daha fazla dalinda yayilma olmaksizin* ve kriter B ve C'yi

karsilayan, tekrarlayan tek tarafli yiiz agris1 ndbetleri.

A. Agri su Ozelliklerin timune sahiptir:
1.Bir saniyeden 2 dakikaya kadar surebilir**
2.Yogun siddette®**

3.Elektrik carpmasi gibi, ani, bigak saplanir tarzda veya keskin karakterde

B. Etkilenen trigeminal bolgede zararsiz uyaranlar tarafindan tetiklenir****
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Tablo 1.Devam

C. ICHD-3' teki bagka bir tan1 ile daha iyi agiklanamaz.

*Baz1 hastalarda agr1 baska bir dala yayilabilir, ancak trigeminal sinirin dermatomlar1 iginde
kalir.

** Siire zamanla uzayabilir, paroksismalar daha uzun siirebilir. Az sayida hasta, genellikle 2

dakikadan uzun stiren ataklar bildirebilir.
*** Agr1 zamanla daha da siddetlenebilir.

**** Bazi ataklar kendiliginden olabilir ya da dyle goriinebilir, ancak bu kriteri karsilamak i¢in
zararsiz Uyaranlar tarafindan tetiklenen agr1 6ykust veya bulgusu bulunmalidir. Muayene eden doktor,
tetikleyici olguyu yeniden iireterek bu Oykilyii dogrulamaya calismalidir. Ancak, hastanin reddi,
tetikleyici bolgenin zor anatomik konumu ve/veya diger faktorler nedeniyle bu her zaman miimkiin

olmayabilir.

Trigeminal nevralji siiphesi olan her hastada, klasik TN ile ikincil nedenler
arasinda ayrim yapmak i¢in goriintilleme yapilmalidir. Giiniimiizde altin standart,
norovaskiiler basiy1r ekarte etmek i¢in yiiksek ¢oziiniirliiklii sabit durumda yapici
girisim sekanslari, olas1 enfeksiyonel siirecleri belirlemek i¢in T2 sekanslar1 ve
anjiyografi iceren MR’ dir (11,120). Olas1 bir patolojik ndrovaskiiler temas
degerlendirilirken, (cerrahi miidahaleleri planlamak amaciyla) sinirin farkl
lokalizasyonu ile sinir atrofisi arasinda farki gézetmek kritik 6neme sahiptir (121).
Arastirmalar, nifusun %25-85" inde nérovaskdiler temas oldugunu, ancak bu durumun
¢ogu vakada TN’ ye neden olmadigm ortaya koymaktadir (122). Onyargiyi
engellemek amaciyla, baz1 yazarlar radyologa etkilenen tarafi bildirmemenin uygun
olacagini tavsiye etmislerdir (123). Enflamatuar bir nedenin varlig1 diisiiniiliiyorsa,
lupus eritematozus, Sjogren sendromu ve panarteritis nodosa icin imminolojik
belirteclerin test edilmesiyle birlikte tanisal bir lomber ponksiyon yapilmalidir. Bunun
yant sira, borrelia, toksoplazmoz ve HIV titreleri igin testler, B12 vitamini
seviyelerinin Olgiilmesi de Onerilir. Genellikle, klinik bulgularim ve MR
goriintiilemenin bir arada kullanilmasi dogru taniya ulagsmak icin yeterli goriiliir.

Ancak, tanida belirsizlik oldugunda veya MR cekilemediginde, trigeminal sinir dalinin
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etkilenmesini géstermek amaciyla ndrofizyolojik tan1 yontemleri uygulanabilir (V2 ve
V3'l degerlendirmek icin trigeminal somatosensoryal uyarilmis potansiyel (SEP); V1'i

degerlendirmek i¢in goz kirpma refleksi) (30).

Trigeminal nevraljinin ikincil nedenlerini ekarte etmenin yani sira,
norogoruntileme klasik ve idiyopatik formlar arasinda ayrim yapmada da kritik bir rol
oynar. Ancak, Klasik tip nevraljiye sahip hastalarin %28'ine kadar olan kisminda beyin
fonksiyonlar1 ve yapisinin goriintiillenmesinde herhangi bir anomali tespit edilmedigi

g6z Oniinde bulundurulmalidir (124).

Noropatik agrinin teshisinde kullanilan araglar arasinda DN4 tarama anketleri
(Douleur neuropathique en 4 questions) ile hastanin kendisi tarafindan doldurulan I-
DN4 (Self-administered-DN4) ve S-LANSS (Self-completed Leeds Assessment of
Neuropathic Symptoms and Signs) bulunmaktadir. Bu araglar hem hastalar hem de
muayene eden kisiler i¢in kullanimi kolay, gilivenli ve biiyiik finansal kaynaklar
gerektirmeyen araglardir (117). Ek testler olarak kantitatif duyusal test (QST) ve

termal veya lazerle tetiklenen potansiyellerin 6l¢lilmesi sayilabilir (117).

Klasik trigeminal nevraljiden siiphelenilen bir hastada, trigeminal sinirin
innervasyon bolgesinde norolojik eksikliklerin varligi veya iki tarafli nevralji
belirtilerinin gérilmesi, klasik TN tanisin1 gegersiz kilar ve ikincil bir nevralji formuna
isaret eder. BOyle bir durumda, hastanin agrisinin diger olasi nedenleri arastirilmalidir
(125). TN, herpes zoster, migren, kiime bas agrisi, kronik paroksismal hemikrania,
glossofaringeal nevralji ve Tolosa-Hunt sendromu gibi hastaliklardan ayirt edilmelidir
(126). Otonom belirtilerin varligi durumunda, SUNCT sendromu (kisa suireli tek tarafli
nevraljik agr1 ile konjunktival kizariklik ve gozyasi) ve SUNA sendromu (kisa siireli
tek tarafli nevraljik bas agris1 krizleri ile otonom belirtiler) da goz Oniinde
bulundurulmalidir (127). Nevralji, romatizmal hastaliklar (6rnegin sistemik lupus
eritematozus) ile iligkili olan ve ayni1 zamanda travma sonucu ortaya ¢ikabilen
trigeminal noropatiden de farklilagtirilmalidir. Agrinin siiresi genellikle nevraljiden
daha uzun olup, digsal bir tetikleyiciye bagl degildir (114). Ayrim yapma, trigeminal

reflekslerin norofizyolojik kayitlarinin analizi ve uyarilmis potansiyellerin gdzden
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gecirilmesiyle kolaylastirilir (123).

2.1.7. Trigeminal Nevralji Tedavi

Trigeminal nevralji yonetimi, Chong ve digerleri tarafindan yayimlanan giincel
klinik uygulama kilavuzlarma ve Avrupa Noroloji Akademisi'nden uzmanlarin
hazirladig1 tavsiyelere dayanir (123,127).Tavsiye edilen tedavi yontemlerine uyum
sunlar1 kapsar: invaziv olmayan yaklagimlar (ila¢ tedavisi, botulinum toksini A
uygulamasi); invaziv cerrahi islemler (MVD); invaziv ablasyon yontemleri (internal
noroliz, perkitan radyofrekans ile termal koagtilasyon, perkiitan balon kompresyonu,
kok gliserolizisi); invaziv olmayan ablasyon (stereotaktik radyocerrahi) ve ayrica

psikoterapi.
2.1.7.1. Farmakolojik Tedavi

Yiiksek agr1 seviyeleri dikkate alindiginda, ataklarin sikligmni ve siddetini
azaltmak amaciyla oOnleyici tedaviye baslanmasi sarttir. Karbamazepin ve
okskarbazepin gibi sodyum kanal blokdrleri, TN’ nin ila¢ tedavisinde ilk tercih edilen
tedavi yontemleri olarak gorulur (123). Glnde 200-1200 mg dozunda kullanilan
karbamazepinin etkinligi %68—100 aras1 olarak degerlendirilmektedir (128). Tedavi
stirecinde, 6zellikle kadinlarda ¢esitli yan etkiler goriilebilir ve bu yan etkiler, ilacin
sagladig1 yararlar1 gegersiz kilabilir (128). Ik yamit oran yaklasik %90 civarmdadir ve
tedaviye baslandiktan sonra birka¢ hafta i¢inde genellikle yeterli agr1 hafiflemesi
saglanir. Ancak, uzun donem etkisi %50’ye kadar diiser, bu da ayni1 klinik sonucu elde
etmek icin daha yuksek dozlara ihtiya¢ duyulacagi anlamina gelir. Karbamazepinden
okskarbazepine geg¢is tavsiye edilir, 6zellikle etkinligin yliksek oldugu ancak belirgin
yan etkiler veya etkilesimlerin yasandigi durumlarda (tedavi, karbamazepinin karsilik
gelen dozuna dogrudan gegis yapilarak uygulanabilir; karbamazepin-okskarbazepin
doniisiim orani 1:1,5 olarak Onerilmektedir) (118). Yan etkilerin riskini azaltmak
amaciyla, her iki ilagla tedaviye diisiik dozda baslanmali ve dozlar kademeli olarak
artirtlmalidir. Giinliik doz, en az iki seferde alinacak sekilde béliinmelidir. Ilacin
ozelliklerine gore, hastalarin %10'undan fazlasi asir1 uyku hali, bas donmesi, motor

koordinasyon sorunlari, dokuntu ve karaciger hasar1 belirtilerini rapor etmektedir.
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Karbamazepin tedavisinde ortaya ¢ikan yan etkiler nedeniyle, hastalarin %40'inda
tedavi durdurulmaktadir (129). Karbamazepin tedavisi, osteoporoz ve dozla iligkili
hiponatremi riskini daha az artirrr (128). Bu ilacin kullanimma karst olan
kontrendikasyonlar, kardiyak iletim bozukluklari ve alerjik reaksiyonlari igerir (128).
Karbamazepin ile karsilastirildiginda, okskarbazepin benzer bir etkinlik gosterir, daha
diisiik ilag etkilesimi riski sunar ve daha az yan etkiye yol agar (123). Her iki ilacta da
en sik goriilen yan etkiler bas donmesi, halsizlik ve bulantidir. Hiponatremi ve
lokopeni yaygin olarak goriilmektedir. Bu nedenle, serum seviyelerinin izlenmesi
(karbamazepin i¢in: tedavi edici aralik 4 ila 12 pg/ml; toksik aralik >15 pg/ml) ve
sodyum ile karaciger degerlerinin laboratuvar takibi tedavi sirecinde zorunludur
(tedavinin baslangicinda haftalik, ardindan doz ayarlamasi tamamlandiktan sonra her
alt1 ayda bir). Tedavinin ilk haftalarinda, Stevens-Johnson sendromu ve toksik
epidermal nekroliz gibi ciddi yan etkilerin ihtimali de dikkate alinmalidir. Stevens-
Johnson sendromu, agrili Glserler, yuksek ates, viicut agrilar1 ve epidermoliz ile toksik
epidermal nekroliz gibi hayat1 tehdit eden bir durumdur. Belirli genetik varyantlar,
ciddi yan etkiler riskini artirir. Ornegin, Cinli popiilasyonlarda (8/1.000.000 ya da
Avrupa populasyonuna goére 3—4 kat daha yaygin) ozellikle sik goriilen HLA aleli
B1502, karbamazepin kaynakli Stevens-Johnson sendromuna neden olabilir (130).
Bilinen HLA aleli A3101’e sahip kisilerde (Kuzey Avrupa popuilasyonunun %2-5’1),
ciddi yan etkiler riski %5°ten %26’ya kadar artmaktadir (131). Genetik testler, yalnizca
belirli bir siiphe olustugunda, 6rnegin etnik koken ya da benzer deri reaksiyonlar1

gecmisi gibi durumlarda tavsiye edilmektedir.

Tek basma tedavi tercih edilmesine ragmen, hastalarin yaklagik %27’si ¢oklu
tedaviye ihtiyac duyar ya da karbamazepin veya okskarbazepini tolere edemez
(11,132). Eger birinci basamak ilaglarla tedavi etkili olmazsa, pregabalin, gabapentin,
lamotrijin ve baklofen gibi ikinci basamak ilaclarla kombinasyon tedavisi (veya tek
basina tedavi) goz 6niinde bulundurulmalidir (123). Klinik gézlemler, gabapentin ve
pregabalinin karbamazepin veya okskarbazepin kadar etkili olmadigini, fakat yan
etkilerinin daha az oldugunu ortaya koymaktadir (128). Gabapentinin karbamazepine

gore daha iyi bir etkinlik ve giivenlik profiline sahip oldugunu gdsteren orta ve diisiik
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kaliteli kanitlar da bulunmaktadir (133). Ancak, ilave gozlemler yapilmasi
gerekmektedir. Spazm azaltict bir ilag olarak baklofen, TN sirasinda spazm
tedavisinde, ozellikle MS hastalarinda kullanilmaktadir (128). ilag tiirii ne olursa
olsun, tasiflaksi gelisebilir; bu yiizden tedavi etkilerinin dikkatlice izlenmesi ve
gerekirse ilag tedavisinin ayarlanmasi onemlidir (134). Eger bir ek tedavi etkili
olmazsa, alternatif bir tedavi segenegi degerlendirilebilir. Genellikle {i¢ ya da daha
fazla ilacin kombinasyonu tavsiye edilmez; fakat tedaviye direncli TN vakalarinda
nadir durumlarda bu yaklasima basvurulabilir. ila¢ tedavisine yanit vermeyen ve
gunlik yasami kisitlayacak bir engele neden olan agrisi olan hastalar icin cerrahi tedavi

tavsiye edilmektedir.
2.1.7.2. Botulinum Toksin A

Avrupa Noroloji Akademisi' nin giincel kilavuzlari, botulinum toksinini etkili ve
giivenli bir ikinci basamak tedavi olarak onermektedir. Yaymlanmis klinik ¢calisma
verilerine gore, 25-75 U botulinum toksin A genellikle cilt altina, ek olarak agiz i¢i
agr1 i¢in submukozal enjeksiyonlarla, agrili bolge tizerindeki 15 noktaya (her nokta
icin 2.5-5 IU) enjekte edilmistir (135-137). Tedaviye verilen yanit ilk olarak yaklasik
1-2 hafta sonra gozlemlenmistir. Sekonder TN, hastanin yasina bakilmaksizin klasik
ve idiyopatik formlarla benzer sekilde yanit vermistir(138,139). Yan etkiler genellikle
hafif veya orta diizeydedir. Bu etkiler gecici yiiz kas1 zayifligi, yiiz ve enjeksiyon
bolgesinde sislik ve bolgesel kas gli¢slizliigiinii igerir. Sikayetler birka¢ hafta i¢cinde
azalir (140).

2.1.7.3. Diger Farmakolojik Tedaviler

Uclincli basamak tedavi olarak levetirasetam, lakozamid, valproat ve kapsaisin
ya da ambroksol kremi gibi lokal anesteziklerin kullanimi 6nerilmektedir. Ancak, bu
tedavi yontemleriyle ilgili deneyimler smirlidir ve etkinlikleri orta seviyede olarak
degerlendirilmektedir. Yeni bir randomize deneye gore, kalsitonin geni ile iliskili
peptid antagonist olan erenumab, TN’ nin tedavisinde etkili bulunmamistir (141). TN
tedavisi i¢in su anda faz 3 klinik denemelerinde olan yeni bir sodyum kanal blokeri

bulunmaktadir: viksotrijin. Bu ilag, voltaj kontrollti sodyum kanali Nav1.7'yi secici bir

21



sekilde hedefler ve klinik uygulamada doz ayar1 yapmaya gerek kalmaz. Onceki
aragtirmalarda, yan etki oran1 karbamazepin ve okskarbazepin ile karsilastirildiginda

belirgin sekilde daha diisiik bulunmustur (142,143).
2.1.7.4. Akut Alevlenmelerin Tedavisi

Alevlenmis trigeminal nevraljinin akut tibbi tedavisini inceleyen randomize
kontrolli c¢aligmalar mevcut degildir. Yaygmn agri1 kesiciler, yani nonsteroidal
antiinflamatuar ilaglar ve opioidler genellikle etkili olmazken, bazi ilaglar akut agrinin
yonetiminde etkili olabilir ve bu amagla siklikla endikasyon dis1 olarak

kullanilmaktadir (144).

Trigeminal nevraljinin siddetli alevlenmelerinde, atak sikligi ve agri1 siddetinin
arttig1 durumlarda, intranazal lidokain spreyi (agri1 tarafina iki dozda 10 mg) agri
kontroliinii 1iyilestirebilir. Ayrica, trigeminal sinir dalina lokal anestezik ve
vazokonstriktor kombinasyonu ile yapilan lokal blokaj uygulanabilir. Farmakolojik
tedaviye direngli TN vakalarinda, randomize kontrollii ¢alismalar, 6 mg subkutan
sumatriptanin baslangi¢ dozu olarak etkin oldugunu ve bir hafta boyunca gunde iki kez
50 mg dozunda devam edilmesini dogrulamustir. Agri ataklar1 sirasinda, sistemik
farmakoterapiye ek olarak intravendz lidokain inflizyonu (1.5-5 mg/kg, 60 dakika) ve
intravendz inflizyon seklinde 10 mg/kg dozunda fenitoin uygulanmasi faydali olabilir
(127,145). 1lag tedavisinin yan1 sira, hastanin yemek yiyip icmesini zorlastiran siddetli
durumlarda, hastaya genellikle hastane ortaminda yeterli sivi ve beslenme destegi

verilmelidir (128).

Trigeminal nevraljinin akut belirtilerini tedavi etmek icin en yaygin kullanilan
ilaclardan biri de intraventz fenitoindir (144). Tedavi surecinde, 6zellikle mevcut kalp
ritim bozukluklar1 olan hastalarda asistol riskinin arttigmi goz éniinde bulundurmak
onemlidir. Bu ylzden fenitoin; son 3 ay icinde miyokardiyal enfarktis geciren, sol
ventrikll fonksiyonunda azalma olan veya ikinci ya da tguncl derece AV blok
bulunan hastalarda kullanilmamalidir. Ilag, diisiik bir inflizyon hizinda (en fazla 25
ml/dk) ve ayr1 bir intravendz hat araciligiyla, kan basmci ve elektrokardiyografi

izlemleri altinda uygulanmalidir. Tedaviye yanit vermeyen agrilar igin alternatif olarak
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lidokain veya lakozamid tercih edilebilir. Son bazi ¢aligmalar, lakozamidin daha iyi
tolere edilebilecegini ve uzun siireli agr1 hafifletmesi saglayabilecegini ortaya
koymustur: agr1 azalmasi yasayan hastalarin orani lakozamid ile %77,8 iken, fenitoin
ile %72,8'dir (146,147). Hafif ila orta siddetteki alevlenmelerde, acil bir tedbir olarak
karbamazepin siispansiyonu (soliisyonu) kullanilabilir; ancak etki siiresi intraven0z
tedavi kadar hizli olmayabilir ve genellikle etkisi yeterli olmayabilir. TN’ nin akut
alevlenmeleri i¢in diger, daha az yaygm tedavi yontemleri arasinda pimozid,
klonazepam, levetirasetam veya trigeminal bdlgeye ya da oksipital sinir Gzerine

subkutan sumatriptan veya lokal anesteziklerin uygulanmasi bulunur.
2.1.7.5. Akupunktur

Trigeminal nevraljinin tedavisi her zaman istenilen sonucglar1 vermeyebilir,
Ozellikle sekonder TN durumunda bu durum goziikebilir. Kanitlarmn kalitesinin disiik
olmas1 nedeniyle, klasik TN tedavisinde uygulanan yontemlere benzer bir tedavi
onerilmektedir (108). Hem klasik hem de sekonder TN i¢in bir diger alternatif tedavi
yontemi akupunkturdur (148). Arastirmalar, TN hastalarinin yasam kalitesinde bir
artis ve agri1 siddetinde bir diisiis yasadigini onaylamistir (149). Akupunktur, idiyopatik
TN tedavisinde karbamazepin tedavisine destekleyici bir yontem olarak da
uygulanabilir (150). Akupunkturun kullanimi hakkinda elde edilen veriler oldukga
disiik gilivenilirliktedir. Sonuglar ¢ok kisa bir siire icinde degerlendirilmis ve
akupunktur uygulamalarindaki standart eksiklikleri nedeniyle bu yontem, mevcut TN

tedavi onerilerine dahil edilmemistir (151).
2.1.7.6. Cerrahi Tedavi

Mikrovaskiiler dekompresyon; trigeminal nevralji hastalarinda en yaygin
uygulanan cerrahi prosedrlerden biridir. Mevcut bulgular, klasik nevralji tiriine sahip
hastalarda uzun vadeli olumlu sonuglarm oldugunu gostermis olup bu prosediir, bu
hastalar icin birincil tedavi se¢enegi olmalidir (152,153). Klasik TN’ nin cerrahi
tedavisi, ncelikle tibbi tedaviye yetersiz yanit veren veya 6nemli yan etkiler yasayan
vakalarda endike edilir. Ancak, cerrahiyi diislinmeden 6nce kag¢ ilacin denenmesi

gerektigini kesin olarak belirleyen bir ¢alisma su anda mevcut degildir. Klinik agidan

23



bakildiginda, baslangicta karbamazepin ve okskarbazepinin denenmesi ve ardindan
cerrahi miidahaleyi diisinmeden once en etkili ilacin gabapentin, pregabalin veya
lamotrijin ile kombinasyonunun 6nerildigi tavsiye edilir (144). Klasik TN tedavisinde
en etkili yontem, Jannetta prosediirii olarak bilinen MVD’ dir (144). Bu cerrahi
miidahale, trigeminal sinir ile (¢ogunlukla) superior serebellar arter arasindaki temast
ortadan kaldirmayi amaglar. Bunun i¢in genellikle damar ile sinir arasina bir Teflon
stinger yerlestirilir, bdylece niksiin 6niine gecilir. Ameliyat sonrasi ilk yilda hastalarin
yaklasik %84'i ilave ilag tedavisine ihtiyag¢ duymadan semptomlarindan
kurtulduklarmi belirtirken, 5 yil sonrasinda bu oran %72-85 arasinda degismektedir
(144). MVD, agrr yan hastaliklar1 bulunmadigi takdirde, her yas grubundaki hastalara
uygulanabilir (154). Yapilacak prosediirden énce, nevraljinin damar kaynakli olmayan
nedenlerini ortadan kaldirmak i¢in bir MR taramasi yapilmasi tavsiye edilir (153,155).
MVD hem aralikli hem de slrekli agri1 geken hastalar i¢in etkili bir tedavi se¢enegidir
(156). Bu yontemin yiiksek etkinligine ragmen, yiiz bdlgesinde gegici veya kalict
duyusal bozukluklar, yiiz kaslarinda giicsiizliik, cift géorme, aseptik ve bakteriyel
menenjit, inme, operasyon sonrasi hematom, beyin omurilik sivisi1 kagagi ve isitme
kayb1 gibi komplikasyon riskleri bulunur. Nérosiriirjiyenin deneyimi, MVD islemini
uygularken bu komplikasyonlarin ortaya ¢ikma riskini onemli 6l¢iide azaltir (153,157).
Diger invaziv yontemler arasinda, agri liflerine basing hasar1uygulayan perkiitan balon
kompresyonu, gliserol rizotomi ve termal hasar veren radyofrekans termokoagilasyon
gibi yikic1 teknikler bulunur. Bu yontemler, ameliyat sirasinda ve sonrasinda daha
diistik komplikasyon riski tasir, ancak trigeminal sinir bolgesinde kalict duyusal
bozukluk riski daha fazladir. Bu nedenle, yikici islemler genellikle daha yasli hastalara
onerilir ve MS hastalarinda da etkili oldugu gosterilmistir (142,158). Ilag tedavisinin
cerrahiye kadar ayn1 sekilde devam ettirilmesi ve ameliyattan sonra tedavinin kademeli

olarak azaltilmas, klinik standart uygulama haline gelmistir.
2.1.7.7. Internal Noroliz

Norovaskiiler kompresyon MR’da belirlenmezse, internal noroliz adi verilen
invaziv bir ablasyon prosediirii uygulanabilir. Bu iglem, retrosigmoid yaklasim ile

kraniektomi yapilarak trigeminal sinir demetlerinin arka kafatas1 fossasinda
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kesilmesini igerir. Daha dnce TN’ ye yonelik herhangi bir cerrahi miidahalede
bulunmamis hastalarda bu yontem giivenli ve etkili bir cerrahi tedavi seg¢enegidir
(159).

2.1.7.8. Perkitan6z Noroablasyon

Ayri bir grup olarak, perkiitan olarak uygulanan ablasyon teknikleri vardir.
Gasserian ganglionu veya trigeminal sinir koku, termal, mekanik veya kimyasal
uyarilarla hasar goriir. Perkiitan noroablasyon yontemleri arasinda perkiitan
radyofrekans termokoagilasyon (RFTC), perkitan balon kompresyonu ve kok
gliserolizisi bulunur. Perkiitan noroablasyon, o6zellikle damar sikismasi olmayan
hastalarda tercih edilen bir tedavi yontemidir (160). Tedavi yontemine bagl
olmaksizin siklikla niiks yasayan MS hastalar1 icin de bu yontemler iyi bir tercih
olabilir (161). Ablasyon yontemleri siklikla yeniden cerrahi miidahale gerektirir; bu

genellikle her 3—4 yilda bir olur (160).
2.1.7.9. Perkiutan6z Radyofrekans Termokoagulasyon

Bu yontem, foramen ovale araciligiyla Meckel caveye bir igne yerlestirmeyi ve
ardindan Gasserian ganglionunun kismi termal ablasyonunu radyofrekans dalgalariyla
yapmay1 Kapsar (155). Tedavi sonuglari, RFTC' nin niks riskinin daha yuksek olmasi
nedeniyle MVD' ye gore daha olumsuzdur (162). MVD, daha genis bir cerrahi
miidahale gerektirir ve RFTC’ ye gore daha yiiksek bir 6liim riski tagir (163). RFTC
yontemi, ylizde dokunma hissinin azalmasi, kornea iltihabi, ¢igneme kaslarinin
gucsiizlesmesi gibi komplikasyonlarla iliskilidir ve hastalarin %]1'inden daha azinda

prosediir sonras1 agrili anestezi (anesthesia dolorosa) gorulir (158).
2.1.7.10. Perkitandz Balon Kompresyon

Kraniektomi yapilamayan ve serebellopontin agi tiimorii nedeniyle sinir
sikismasi yasayan hastalarda, perkitan balon kompresyonu, trigeminal sinire mekanik
hasar veren etkili bir tedavi se¢enegidir (164). Bu proseddr, foramen ovale araciligiyla

Meckel caveye bir Fogarty kateter balonu yerlestirmeyi ve balonu sisirerek trigeminal
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sinir koku ve Gasserian ganglionuna mekanik baski ve hasar uygulamayi kapsar (161).
IIk basta, agr1 hafifletme neredeyse tiim hastalarda basarilidir, ancak uzun siireli
gOzlemlerde, hastalarin %30'undan fazlasinda agri tekrar eder (161). Ameliyat sonrasi
komplikasyonlar arasinda sunlar bulunur: neredeyse tiim hastalarda goriilen
hipoestezi, %40 hastada uzun sure devam edebilen, bradikardi, diisiik tansiyon, isitme
kaybi, ¢igneme kaslarinin giigsiizlesmesi, yanak hematomu, menenjit ve agrili anestezi
(158).

2.1.7.11. Kok Gliseroliz

Gliseroliz, giivenli, iyi tolere edilen ve hastalar tarafindan kabul goren bir
yontem olarak degerlendirilir, ancak nispeten en az siklikta yapilan tekniktir. Bu
yontem, multipl skleroz hastalarinda TN tedavisinde etkili oldugu kanitlanmistir
(165). Gliseroliz, gliseroliin foramen ovale araciligiyla Meckel caveye enjekte
edilmesini ve gliseroliin hipertonik 6zellikleri nedeniyle Gasserian ganglionunun
liflerine segici hasar verilmesini igerir (163). Bu prosediir, kisa bir etkinlik siresi
(ortalama 11 ay) ve postoperatif yiiz derisinde %60'tan fazla bir duyusal bozukluk
orami1 ile karakterizedir (153,166). Diger komplikasyonlar arasinda uyusma,
karincalanma, bulanti, kusma, trigeminal sinirin duyusal liflerinde zayiflama,
hematomlar, menenjit ve optik sinir hasar1 bulunur. Hipoestezi V1, kornea ulserine ve

zayiflamis korneal reflekslere yol agabilir (163,166,167).
2.1.7.12. Stereotaktik Radyocerrahi

Hem mikrovaskiler dekompresyon hem de perkiitan néroablasyon yéntemleri
¢ogu durumda beklenen tedavi etkisini saglar, ancak bazi hastalarda bu etkiler yeterli
olmayabilir. Teknolojik ilerlemelerle birlikte, trigeminal sinir kokii giris bolgesini
odaklanmis bir sekilde isinlamaya olanak taniyan invazif olmayan bir ablasyon
yontemi gelistirilmistir (152). Bu yontemler arasinda Cyber Knife, lineer
hizlandiricilar ve GKR gibi segenekler bulunur. Bu yontemler i¢inde altin standart
olarak GKR kabul edilir. Bu prosedir, trigeminal sinirin kictk bir bolimini tek bir
yliksek doz iyonize radyasyonla 1sinlamay1 ve Gasserian ganglionuna segici olmayan

hasar vermeyi igerir. TN tedavisinde bu tedavinin etkinligi ylksektir ve hastalarin
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yaklasik %84'linde neredeyse tam semptom rahatlamasi saglanmistir (163,168). Agr1
rahatlamasi1 10 gun ile birkag ay i¢inde baslar ve %2232 kadar hastada 7 yil boyunca
semptomlar tamamen ortadan kalkar (157,168). Ortalama olarak hastalarin %25'inde
agri, tedaviden 648 ay sonra geri doner. Bu durumda, genellikle daha diisiik dozda
tekrar GKR uygulamak mimkindir. Ancak, bu durum yan etki riskini artirir ve
etkinligi diistirebilir. GKR' nin en sik goriilen yan etkisi, trigeminal sinir bolgesinde
hipoestezi olup, hastalarin ortalama %?21'inde gézlemlenir. Kuru goz sendromu ve
trigeminal sinir bolgesinde parestezi, anesthesia dolorosa da ¢ok daha nadir gorulen

yan etkiler arasindadir (168).
2.1.7.13. Psikoterapi

Tedavi basarisizliklari, olumsuz duygular1 yogunlastirabilir ve depresyon,
anksiyete bozukluklar riskini artirabilir; ayn1 zamanda yasam kalitesini diistirebilir
(169). Avrupa Noroloji Akademisi, psikolojik destek ve destek gruplarmin 6nemli bir
rol oynadigin1 vurgular. Bu tiir aktiviteler, hastalarin hastalik alevlenmeleriyle basa

¢ikmalarmi kolaylastirir ve dolayisiyla doktor ziyaretlerinin sikligini azaltabilir (108).
2.1.7.14. Tedavide Yenilikler

Tedavi yontemlerinin bazi hastalarda yeterli etkinligi géstermemesi nedeniyle,
gelecekte agr1 ataklarimi daha i1yi Onleyebilecek yeni ilaglar {izerine birgok calisma
yapilmaktadir. Bu ilaglardan biri, %20 ambroksol igeren bir kremdir. Ambroksoliin,
standart tedaviye ek olarak giinde 2—3 kez lokal olarak uygulandigi bes TN hastasinda
etkinligi dogrulanmistir. Ambroksoliin terapotik etkisi, Nav1.8 sodyum kanallarinin

engellenmesine baghdir (170).
2.2.GAMMA KNIFE RADYOCERRAHISI

2.2.1. Gamma Knife Genel Bilgiler

Gamma Kbnife radyocerrahisi, yiuksek miktarda radyasyonun bir veya birkac
oturumda uygulandigi énemli bir stereotaktik radyocerrahi yontemidir. Isveg'teki

Karolinska Enstitusi'nden Lars Leksell, 1950'lerin basinda fonksiyonel nérocerrahi
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icin bir stereotaktik gerceve tasarlamis ve bu yontemi yogunlastirilmig 1smlama ile
entegre etmeye caligmistir. 179 kobalt-60 kaynagi kullanilan GKR prototipi 1967
yilinda gelistirilmis ve bir hasta lizerinde uygulanmistir. Bu sayede GKR kavrami,
nérocerrahinin en erken donemlerinde ortaya ¢ikmis ve yaklasik yarim yiizyil boyunca
pek cok norolojik hastalik tedavisinde kullanilmistir. 2008 yili itibariyle 500.000'den
fazla islem gerceklestirilmistir. ilk GKR gelistirilmesinden bu yana, donanim ve
yazilima yapilan iyilestirmeler tedavi sonuglarini daha da iyilestirmistir. Bunun yani
sira, yogunluk modiilasyonlu radyoterapi, lineer hizlandirict radyocerrahi, goriintii
tabanli hedefleme sistemine sahip radyocerrahi cihazi ve yiiklii parcacik tedavisi gibi
yiiksek dogrulukta 1smlama secenekleri de mevcuttur. Beyin lezyonlar: i¢in ytliksek
dogrulukta 1sinlama gerektiginde en uygun tedavi yontemini secilmelidir. Bu ylzden,
GKR ozelliklerini ve kisitlamalarmi bilmek, bu teknolojiyi hastalarin tedavisine uygun

sekilde entegre edebilmek i¢in 6nem tasir (171).

Gamma Knife radyocerrahisinin smirlamalari, erigsim alani, tedavi edilebilen
lezyonlarm boyutu ve hastalarin %5 ile %20' sinde goriilen radyasyon kaynakli
olumsuz durumlar1 igerir (172-175). ilki, gelismis cihazlar sayesinde erisilebilir alan
genisletilmistir (176). Ikincisi, biiyiik lezyonlar tek bir fraksiyonlu radyocerrahi ile
tedavi edilemez clinkil genis lezyonlar icin tek seansta yiiksek doz isinlama, ¢evredeki
beyin dokusuna istenmeyen radyasyon etkilerini artirir. Bu smirlamay1 asmak igin
cesitli tedavi stratejileri gelistirilmistir. Bu yontemlerden biri doz fraksiyonlamasidir.
10 cm®'den biiyiik ¢ikarilamayan beyin metastazlari i¢in uygulanan ii¢ asamali GKR
(2 hafta araliklarla 10 Gy'lik marjinal dozu ile 3 fraksiyon) etkili bulunmus ve 1 yil

sonunda tiimdr kontrol orani1 %76 olarak gerceklesmistir (177).

Bir bagka yontem hacim asamalamasidir; burada lezyonun bir kismi her seansta
isinlanir (178). Hacim asamali GKR uygulanan biiyiik ve kritik bdlgelerdeki
meningiomlarda timor kontrolii yaklasik %90 oraninda saglanmustir (179,180). Hacim

asamalamasi, bliylik ve agresif arteriovenéz malformasyonlarda da uygulanmistir

(181,182).
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Biiyiikk lezyonlar1 tedavi etmek igin bir diger yaklasim ise cerrahi ile
kombinasyondur. Giivenli cerrahi ¢ikarim ve stereotaktik radyocerrahiyi birlestiren
yontem, kafa tabanit meningiomlari igin hem guvenli hem de etkili bir tedavi segenegi
olarak degerlendirilmistir (183-186). GKR sonrasi tam olarak ortadan kaldirilamamais
nidusun cerrahi olarak ¢ikarilmasi da etkili bir tedavi se¢enegidir; ¢linkii 1smlanmis
nidusun cerrahi olarak ¢ikarilmasi hem uygulanabilir hem de guvenli bir yontemdir
(187). Radyasyon kaynakli olumsuz etkileri azaltmak i¢in bir diger yontem doz
optimizasyonudur. Vestibiler schwannomalarin tedavisinde dozun azaltilmasi, timor
kontrollini korurken yiz felci ve isitme kayb1 riskini etkili bir sekilde azaltmistir
(188). Diisiik doz tedavi, kafa tabani meningiomlar1 i¢in de uygulanmis ve diisiik
morbidite ile iyi bir timor kontrolii elde edilmistir (189). Optimal tedavi dozunun
arastirilmasi onemlidir; ancak dozlarin azaltilmasi durumunda tiimor kontroliiniin

uzun siire dikkatli bir sekilde izlenmesi gereklidir.

Biyolojik etki mekanizmasina bakacak oldugumuzda iki mekanizma dikkat
cekmektedir; DNA Gzerindeki nonproliferatif etki ve endoteldeki anjiyojenik uyarilma
ile patolojik damar liimenlerinde tikanmaya yol agmaz. Her iki mekanizmanin da

birlikte rol aldig1 lezyonlar da goriilmektedir (40).

2.2.2. Gamma Knife Unitesi ve Tarihsel Stireg

Profesor Lars Leksell, ilk olarak ortovoltaj X-ray tupuni ilk nesil yénlendirme
cihazi ile birlestirerek 1smlar1 Gasserian ganglionuna odaklamay1 ve yliz agrismi tedavi
etmeyi basarmistir. Daha sonra ¢apraz ateslenmis protonlar1 ve erken nesil lineer
hizlandiric1 (LINAC) kullanarak X-ray' leri radyocerrahi i¢in incelemistir. Leksell ve
Larsson, en uygun foton radyasyon kaynag1 olarak Kobalt-60"1 segmis ve GKR’ ni
gelistirmistir (190).

Ik Gamma Knife radyocerrahisi, hareket bozukluklar1 ve direncli agr1 yonetimi
icin uygun disk seklinde bir lezyon olusturmustur. GKR ile Klinik uygulamalara 1967
yilinda Isveg'te baglanmistir. 1975'te, Stockholm'deki Karolinska Hastanesi'nde bir
grup cerrahi Onciisii, intrakranial tiimorler ve damar bozukluklarinin tedavisinde

yeniden tasarlanmis GKR’ ni (sferoidal lezyon) kullanmaya baslamistir. 1980 lerin
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baslarinda, Uniteler 3 ve 4 Buenos Aires ve Sheffield, Ingiltere'ye kurulmustur.
Lunsford, Kuzey Amerika'ya ilk klinik 201 kaynakli GKR {initesini tanitmugtir
(diinyadaki besinci gamma tinitesi). Lunsford, GKR’ ni ilk defa Agustos 1987'de
Pittsburgh  Universitesi Tip Merkezinde uygulanmustir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde, mevcut literatiire dayanarak, daha fazla bilimsel belge beklenirken
dikkatli bir yaklasim benimsenmistir. Benign tiimorler ve damar anormallikleri igin
radyocerrahinin umut verici sonuglari, radyocerrahi vakalarmin ve radyocerrahi
cthazlarmin satiglarmin hizla artmasma yol agmistir. Son yillarda, metastatik beyin
timorleri radyocerrahinin en yaygim endikasyonu haline gelmistir. Yogun merkezlerde

beyin metastazlar1 artik radyocerrahi vakalarinin %30-50' sini olusturmaktadir (190).

[Ik Gamma Knife ortaya ¢ikmasindan itibaren 1sinlama ekipmaninda gesitli
iyilestirmeler yapilmistir. Ilk modellerde (Model U veya A) 201 Kobalt kaynag1 yar1
kiresel bir diizenle yerlestirilmistir. Bu linitelerde Kobalt-60'in yliklenmesi ve yeniden
yiiklenmesi zorlayict olmustur. Yeniden yiikleme islemini kolaylastirmak amaciyla

iinite, kaynaklarm dairesel bir diizen i¢inde yer aldig1 sekilde yeniden tasarlanmistir
(Model B, C ve 4C) (191,192).

Ikinci nesil model B Gamma Knife gelistirildiginde kolimator bashg1
degistirilmis ve bilgisayar bazli ¢alisma istasyonu tanitilmistir. Tedavi planlama
istasyonu icin Gamma Plan (Elekta Instrument AB, Stockholm, Isve¢) yaziliminin
tanitilmasi, doz planlamasini daha hassas hale getirmistir (193). GKR genellikle tek
veya ¢oklu izosentrlerin ¢esitli 151 ¢aplar1 kullanilarak hedefin ii¢ boyutlu hacmine
uygun bir tedavi plani olusturulmasini igermektedir. Toplam izosentr sayis1 hedefin
boyutuna, seklinde ve konumuna bagh olarak degisebilmektedir. Her izosentr, ii¢
boyutlu uzaydaki konumunu belirleyen, sabit bir stereotaktik cergeve kullanilarak
tanimlanan ii¢ kartezyen (X, Y, Z) koordinatina sahiptir. Birden fazla izosentr

kullanildiginda, stereotaktik koordinatlar ayr1 ayr1 ayarlanmalidir (190).

1999 yilinda Model C Gamma Knife tanitilmis ve ilk kez Mart 2000'de Amerika
Birlesik Devletleri'nde Pittsburgh Universitesi Tip Merkezi'nde kurulmustur. Ugiincii

nesil Gamma Knife olan model C, isinlama sirasinda hastanin basini stereotaktik
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cergeve araciligiyla hareket ettiren bir robot igeren otomatik bir pozisyonlama
sistemiyle donatilmistir. Bu model, daha kisa siirede daha uyumlu tedavi saglamis ve
onceki modellere gore hastalara istenmeyen radyasyon maruziyetini azaltmistir (194-
198). Bu teknoloji, doz planlamadaki yenilikleri robot teknolojisi ile birlestirmistir.
Unite, her koordinata cerceveyi tasimak icin milimetrik alt1 hassasiyete sahip otomatik
bir konumlandirma sistemi igermektedir. Bu teknoloji, ¢oklu izosentr planinda her
koordinat setini manuel olarak ayarlama gereksinimini ortadan kaldirmistir. Robot,
hastay1 {initeden ¢ikarma, her izosentr i¢in yeni koordinatlar1 ayarlama ve hastayi
liniteye geri yerlestirme stiresini ortadan kaldirmistir. Bu, prosediiriin tamamlanma

stiresini onemli dl¢lide azaltmis ve dogrulugu ile glivenligi artrmustir (192).

2005 yilinda dordiincii nesil Leksell Gamma Knife model 4C tanitilmis ve ilk
iinite Ocak 2005'te Pittsburgh Universitesinde kurulmustur. Model 4C, is akismi
gelistirmek ve entegre goriintilleme islevleri saglamak amaciyla gelistirilmis
ozelliklere sahiptir. Leksell Gamma Plan ile sunulan goriintiileme iyilestirmeleri,
gorinti  flzyon oOzelligi sunar (192). Bu goriintiller ayrica bir CD-ROM'a
kaydedilebilmekte, boylece yonlendiren doktor, referans ve takip amaciyla dncesi veya
sonras1 goriintiiler alabilmektedir. Planlama bilgileri tedavi masanin her iki tarafinda
da gorintilenebilmektedir. Kolimatdr bashg:r degistirici ve robotik Otomatik
Konumlandirma Sistemi daha hizli ¢alisir ve toplam tedavi suresini azaltir. Bu yenilik,
cesitli tiirdeki goriintii verilerinin tedavi planlamasma entegre edilmesini miimkiin

kilmistir (199).

2006 yilinda tanitilan besinci nesil Gamma Knife Perfexion (Elekta Instrument
AB), mekanik tedavi araligin1 onceki modellere gore genisleterek tedavi edilebilir
alanin smirlarin artrmustir (176). Bu sistemde tamamen otomatik hasta pozisyonlama,
0zellikle birden fazla beyin metastazi olan hastalar icin tedavi surecini hem daha hizli
hem de hastalar i¢in daha konforlu hale getirmistir (200,201). Otomatik kolimator
yerlesimi, daha karmagik tedavi planlamalarmm yapilmasina olanak saglamistir (202).
Toplam 192 adet 60 Co kaynagi, bes konsantrik halka halinde silindirik bir diizenle
yerlestirilmistir. Bu diizenleme, onceki yari kiiresel diizenlemelerden dnemli dlgiide

farkli olup, her halka icin odak uzakliklarinin 374 mm ile 433 mm arasinda
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degismesine yol agmaktadir. Birincil ve ikincil kolimatérler, 120 mm kalinliginda tek
blyik tungsten kolimator halkasi ile degistirilmistir. Bu nedenle PERFEXION sistemi
icin kolimat0r basliklarma gerek duyulmamaktadir. PERFEXION sistemi igin (i¢ farkli
kolimatOr mevcuttur. 4 mm ve 8 mm kolimatorler kullanilmaya devam ederken, yeni
16 mm kollimator eski 14 mm ve 18 mm kollimatdrlerin yerine ge¢mistir. Tungsten
kolimator dizisi, her biri 72 kolimatdr iceren sekiz benzer ama bagimsiz sektore
ayrilmistir (4 mm igin 24 kolimator, 8 mm igin 24 kolimator, 16 mm igin 24 kolimatdr).
Her sektordeki kolimatér boyutu, secilen kolimatdr setine gore 24 kaynagin
hareketiyle otomatik olarak ayarlanir. Her bir sektordeki 24 kaynak bagimsiz olarak
bes farkli pozisyona getirilebilir; 1.Sistem bekleme modundayken sektér ana
pozisyonda, 2.4 mm kolimatdr, 3.8 mm kolimatdr, 4.16 mm kolimator ve 5.Sektor
kapali pozisyon (4 mm ve 8§ mm kolimatdrler arasindaki konum olarak tanimlanir ve
bu sektordeki tiim 24 1smnin engellenmesini saglar). SektOr hareketi, radyasyon
iinitesinin arkasmda bulunan lineer Olceklere sahip kontrollii motorlar tarafindan
yapilir. Radyasyon boslugu, onceki modellere gore %300'den fazla artmrilmastir.
Ancak, gelismis kolimasyon sistemi (120 mm tungsten halkasi) nedeniyle, kaynak ile
odak arasidaki ortalama mesafe dnceki modellere cok benzer kalmaktadir. Bu, nceki
18 mm ve yeni 16 mm uygulamalar i¢cin benzer bir performans saglar. Radyasyon
boslugundaki hacmin ii¢ katina ¢ikarilmasi, X/Y/Z eksenlerinde daha genis bir
mekanik tedavi aralig1 saglar. PERFEXION sistemi i¢in bu aralik (160/180/220 mm)
iken, diger gamma knife modellerinde bu aralik (100/120/165 mm) olarak
belirtilmektedir. Bu, neredeyse sinirsiz kafa bolgesi erisimi sunar ve ¢oklu beyin
metastazlar1 olan hastalarin tedavisinde son derece 6nemlidir. Su ana kadar, migfer

carpismalarina bagli herhangi bir sorunla karsilagilmamistir (203,204).

C nitelerinde kullanilan Otomatik Konumlandirma Sistemi, Hasta
Konumlandirma Sistemi (PPS) ile degistirilmistir. Bu yeni sistemde sadece bas degil,
tiim tedavi masasi onceden belirlenmis stereotaktik koordinatlara hareket eder. Bu,
hasta konforunu artirir ve ¢ogu radyocerrahiyi tek bir seansta tamamlamay1 miimkiin
kilar. Hasta, standart stereotaktik Leksell G cergevesine ii¢ kiska¢ ile baglanan bir
adaptor yardimiyla PPS' ye yerlestirilir. Adaptor, dogrudan PPS' ye baglanir. Hasta,

32



70, 90 veya 110 derece gamma agilari ile U¢ farkli pozisyonda yerlestirilebilir; bu agilar
boyun fleksiyonu veya ekstansiyonunu yansitir. Gamma agisi, manuel olarak
ayarlanmasi gereken tek tedavi parametresidir. PPS, 0.05 mm’ den daha iyi bir tekrar
edilebilirlik saglar (203).

PERFEXION iinitesinin yeniden tasarlanan donanimi, Leksell Gamma Plan PFX
(LGP PFX) yazilimmi 6nemli dl¢iide etkilemistir; bu yazilim, Linux isletim sistemi
iizerinde calisan PC tabanli yeni bir LGP siiriimiidiir. Tedavi planlamasinda temel
olarak ii¢ yaklasim vardwr; birincisi, 4, 8 ve 16 mm izosentrlerinin klasik
kombinasyonlarinin kullanimi, ikincisi 4, 8 ve 16 mm veya engellenmis sektorlerin
kombinasyonlarini i¢eren bilesik atiglarm kullanimi ve ti¢ilinciisti kritik yapilar olarak
tanimlanan hacimleri korumak i¢in engellenmis seg¢ilmis sektorlerin  dinamik
sekillendirilmesidir. Tedavi planlamasindaki en biiyiik yenilik, farkli 11 ¢aplarindan
olusan tek bir izosentr olusturabilme yetenegidir. Bu bilesik atis tasarimi, her bir atis
icin optimize edilmis bir doz dagilimi saglar. Herhangi bir sektoriin, farkli kolimator
kombinasyonlarinin veya engellemelerin ayarlanmasi yalnizca birkag saniye slrer ve

otomatik olarak gergeklestirilir (203).

Yeni PERFEXION sistemi, hasta ve personel igin radyasyon korumasinda daha
fazla iyilestirme saglar. Sektorler, tedavi pozisyonunda hasta taginirken, yeni
stereotaktik koordinatlara ge¢is sirasinda, ara verme veya acil durum kesintilerinde her
zaman kapali olarak kalir. Bu, B ve C modellerine kiyasla hastaya verilen ekstrakranial
radyasyonun onemli dlgiide (yaklasik 5-10 kat) azaltilmasmi saglar. I1k karsilastirma
arastirmalari, 6n beyin lezyonu olan bir hasta i¢in diger sistemlere kiyasla yaklagik
1.5-2,0 saatlik bir zaman tasarrufu saglandigin1 gostermektedir. Yeni Leksell Gamma
Knife PERFEXION, miikemmel dozimetri performansi, sinirsiz kafa bolgesi erisimi,
hasta ve personel icin gelistirilmis radyasyon korumasi, tedavi siirecinin tamamen
otomasyonu ve dnceki modellere gore daha iyi hasta ve personel konforu sunmaktadir.
Bu nedenle, PERFEXION f{initesi, ¢oklu beyin metastazlari, iist servikal omurgaya
erigsim ve kafa ve boyun diger patolojileri gibi tedavi edilebilir durumlarin kapsamini
genisletme potansiyeli sunar. Alt ve orta servikal omurga icin kullanim ise yeni bir

sabitleme cihazinin gelistirilmesini gerektirecektir (204).
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2.2.3. Gamma Knife Tedavi Asamalari
2.2.3.1. Stereotaktik Cercevenin Uygulanmasu:

Islemin ilk asamasinda, stereotaktik cercevenin (frame) sabitlenmesi igin gerekli
vidalarin yerlestirilecegi bolgeye lokal anestezik ila¢ uygulanir. Stereotaktik ¢erceve,
patolojik dokuyu ortalayacak sekilde yerlestirilmelidir. Birden fazla lezyonun
bulundugu durumlar, lezyonun periferde yer almasi, lezyonun gorme yollar1 gibi
anatomik yapilara yakin olmasi, hastanin daha 6nce kraniotomi gegirmis olmasi, kisa
boyunlu hastalardaki kafa tabani patolojileri gibi durumlar, kolimatoér i¢cindeki alan dar
oldugu icin planlama sirasinda sorun yaratabilirler. Bu nedenle, bu tlr 6zel durumlar:

olan hastalarda stereotaktik ¢erceve 3 boyutlu diisiiniilerek yerlestirilmelidir.
2.2.3.2. GOruntl Tespiti:

Cercevenin hastanin basina takilmasindan sonra, gerekli goriintileme yontemine
gore matriks cerceveye yerlestirilir. Gerekli olan goriintiileme yontemi (BT, MR,
Beyin Anjiyografisi, PET, fonksiyonel MR) ile elde edilen radyolojik veriler, Gamma
Knife iinitesine bilgisayar agi ile aktarilir. Baz1 merkezlerde tiim AVM vakalarinda,
ek olarak anjiyografi rutin olarak yapilmaktadir. Kemik infiltrasyonu gosteren kafa
taban1 patolojilerinde MR'a ek olarak BT kullanilmaktadir. Neoplastik lezyonlarda
kontrastl tetkikler, AVM'lerde ise nidusu gostermeye yénelik MR incelemeleri 6nem
kazanmaktadir. MR'da her hastada gerekli aksiyal ve koronal dl¢limler yapilarak
distorsiyon olup olmadigi kontrol edilmelidir. MR ve BT kesitleri miimkiin olan en
kiigiik aralikla gekilmelidir. Unitemizde lezyona 6zgii bir durum yoksa 15 mm'lik

kesitler kullanilir (205,206).
2.2.3.3. Doz Planlamasi:

Cerrahi ndroanatomik bilginin ve deneyimin tedavi sonucunu etkiledigi bu
asama, tedavinin en 6nemli kismin1 olusturur. Bu asama, Gamma Knife iinitelerinde
bizzat Gamma Knife konusunda egitim almig ndrosiriirjiyenler tarafindan

gerceklestirilir. Norosiriirjiyenin - mikrocerrahi alaninda da uzmanlagmis olmasi,
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yalnizca geometrik agidan degil, biyolojik a¢idan da en iyi tedavinin yapilmasini
saglar. Bu asamada, her birinin tedavi hacmi ve birbirleriyle geometrik etkilesimleri
hesaplanan izodoz alanlar1 bir arada kullanilarak, opere edilmis kafa tabani tiimérleri
gibi duizensiz hacme sahip yapilarda bile, submilimetrik bir hassasiyetle néroanatomik
planlama yapmak miimkiin olmaktadir. Ancak, néroanatomik planlamanin biyolojik

etkinliginin, geometrik kusursuzluktan daha 6nemli oldugu unutulmamalidir (207-
209).

2.2.3.4. Planin Uygulanmasi:

Yapilan 3 boyutlu néroanatomik doz uygulama plani, hastaya tedavi sirasinda
lezyonun sekline ve kullanilan radyoaktif maddenin Ozelliklerine bagli olarak

dakikalar i¢cinde uygulanir.

2.2.4. Gamma Knife Endikasyonlar:

Gamma Knife radyocerrahisi bircok norolojik ve onkolojik beyin lezyonunda
kullanilan bir radyocerrahidir. Bu lezyonlar damarsal patolojiler, benign ve malign

tumorler ve fonksiyonel hastaliklardir.

Endike oldugu damarsal beyin patolojileri AVM ve kavernomlar olup;
mikrocerrahinin kontrendike oldugu kiigiik lezyonlarda kullanilmaktadir (210).
Cerrahinin yuksek risk tasidigi ve nidusu da GKR icin blytk olan timarlerde ise GKR
oncesinde uygulanacak embolizasyon, lezyonu GKR icin uygulanabilir ndroanatomik

pozisyona getirebilmektedir (211).

Benign beyin tiimorleri arasinda GKR uygulanabilen lezyonlar; menengiom,
vestibiler schwannom, hipofiz adenomlaridir. GKR i¢in ideal meningiomun ¢apinin 4
cm'den kiiclik, simnirlarmin belirgin ve kranial sinirlere yeterli uzaklikta olmasi
gerekmektedir. Cerrahi rezeksiyon, yalnizca meningiomun tam olarak ¢ikarilmasimni
saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda meningiomu GKR igin daha uygun bir hale getirir
(212). Vestibiler schwannomlarin tedavisinde basari kriterleri, mortalitenin olmamasi

veya buyik bir norolojik defisit gorulmemesiyle degerlendirilmemektedir. Basari
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kriterleri, fasiyal sinir fonksiyonlarinin korunabilmesi ve hatta (preoperatif donemde
mevcutsa) giinliik yasamda kullanilabilir isitmenin korunmasidir (213). Hipofiz
adenomlarinda GKR tedavisi, cerrahi sonrasinda kalan adenomun ilerlemesini
engellemek veya hormon aktif adenomlarda cerrahi sonrasi saglanamayan

biyokimyasal tedavi i¢in kullanilmaktadir (214).

Gamma Knife radyocerrahisi kullanilan malign tiimorler ise metastazlar ve
gliomlardir. Parkinson Hastalig1 ve epilepsi ise GKR kullaniminin endike oldugu
fonksiyonel beyin lezyonlar1 icerisindedir (215). Bir diger fonksiyonel hastalik ise

calismamizda bahsedecegimiz TN’ dir.

Insanda 1sinlanmis trigeminal sinir hakkinda sinirh miktarda histolojik veri
mevcuttur. Bazi1 vaka raporlari, GKR geciren TN hastalarinin trigeminal sinirinde
fibroz ve akson dejenerasyonu ile uyumlu histolojik degisiklikler gdstermistir
(216,217). Radyasyonun etkileri doz bagimlidir. Rhesus maymunlarinda, 80 Gy'lik
dozlar kismi aksonal bozulmalara, 100 Gy'lik dozlar ise nekroza yol agmustir.
Insanlarda ise, 70 Gy'lik bir radyasyon dozuyla histolojik degisiklikler
gozlemlenmistir (217,218).

2.2.5. Gamma Knife Komplikasyonlari

Trigeminal nevralji a¢isindan en yaygm komplikasyon olan hipoestezi orani
%?2,5 ile %45 arasinda bildirilmistir. Ancak, rahatsiz edici hipoestezi orani (BNI
hissizlik skoru III veya IV) daha diisiik olup %0 ile %17 arasinda degismektedir
(219,220). Kuru g6z, vakalarin %224"lne kadar goriilebilen O6nemli bir
komplikasyondur (221). Diger komplikasyonlar arasinda disestezi, parestezi ve

deafferantasyon agris1 yer almaktadir.

Islem sirasinda ve sonrasinda bazi hastalarda kusma, mide bulantisi, lokal agr,
sa¢li deride sislik, sa¢ dokllmesi ve bas agris1 gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir. Ancak,
bu yan etkiler genellikle nadir goriilir ve tedavi sonrasi hafifler. Normal beyin
dokusunun en az 10 cm3u 12 Gy'den daha yiiksek dozlar aldiginda radyonekroz riski
%60'a kadar yikselebilir (6).
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Sekil 2, 3 ve 4’te sirasiyla Gamma Knife perfexion cihazi, Leksell frameler
gosterilmistir (222-224).
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Sekil 2.Gamma Knife Perfexion Cihaz

Sekil 3.Leksell Stereotaktik Frame
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Leksell Stereotaktik
Frame

Sekil 4.Civili Bashk(Frame) Hasta Uzerinde Uygulanms Hali
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3.GEREC VE YONTEM

Bu arastirma Ocak 2019 — Ocak 2024 yillar1 arasinda 5 y1l boyunca Pamukkale
Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi AD poliklinik ve Gamma Knife radyocerrahisi
iinitesine yonlendirilen ve trigeminal nevralji tanis1 sebebiyle Gamma Knife tedavisi

alan hastalar1 kapsamaktadir.

Caligmada hastalarin GKR sonrasindaki rutin kontrol muayeneleri yapilmis ve
hastalarin tibbi kayitlari, goriintiileme verilerine hastanenin saghk kaydi yazilimi

Probel sistemi kullanilarak retrospektif olarak incelenmistir.

Trigeminal nevralji sebebiyle GKR i¢in klinige bagvuran hastalarm tedavi éncesi
rutin muayeneleri yapilmis ve not edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, ne zamandir
agrisinin oldugu, agrimin hangi yiiz tarafinda ve trigeminal sinirin hangi dalinin
yayilim gosterdigi, daha 6nce herhangi bir tedavi alip almadigi, ek bir patoloji varligi
sorgulanmistir. Ardindan GKR almig hastalar tedaviden en az 6 ay ve en fazla 5 yil
sonra olmak iizere kontrollere ¢agrilarak rutin muayeneleri not edilmistir. Kontrol
muayenelerinde tedavi Oncesi degiskenlere ek olarak ek bir tedavi alip almadigi,
medikal tedavi varligi, yan etki varlig1 sorgulanmistir. Yeni VAS ve BNI skorlar1 da
not edilmistir. Daha sonra tedavi Oncesi ve sonrasi VAS ve BNI skorlarindaki
degisimler baz alinarak GKR’ nin TN’ de yas, cinsiyet, hastalik siiresi, tutulan taraf,
tutulan dal, yan etki varligi, GKR 6ncesinde ve sonrasindaki tedavi varligina gore
sonuglar karsilastirilmistir. Hastalarin bazilarinin (9 hasta) eks olmasi sebebiyle bazi
bilgilerine erisilememistir. Bu hastalar o degiskenlerin incelendigi gruptan

cikarilmustir. Elde edilen veriler SPSS 23 programiyla degerlendirilmistir.
Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri
Daha 6nce GKR almig olmasi ve/veya 18 yasindan biiyiik olmasi
Arastirmadan Dislama Kriterleri

18 yasindan Kuiguk olmasi
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Tedavi sonras1 kontrollere gelmemesi

Hastalarin muayeneleri sirasinda VAS ve BNI skorlar1 ile agr1 siddetlerini
degerlendirdik. VAS’a gore hastalarin agrisinin giddetini 0’dan 10’a kadar
derecelendirmesini istedik (0:hi¢ agrinin olmamasi, 10:hayatindaki en siddetli agri
olmasi). Daha sonra bu puanlar1 kendi aralarinda Iyi Durumda, Orta Halde, Siddetli

Agrili seklinde gruplandirdik:
-0-3 aras1 puanda olanlar: Iyi Durumda
-4-7 aras1 puanda olanlar: Orta Halde
-8-10 aras1 puanda olanlar: Siddetli Agrili
Ardmdan ayni sekilde hastalarin BNI skorlarini not ettik;
I. Agr1 yok, ilaca gerek yok
Il. {lag gerektirmeyen ara sira olan agr1
I11.1laglarla kontrol altma alinabilen agr1
IV Ilaglarla yeterince kontrol altina almamayan agri
V.Siddetli agr1
Daha sonra bunlar1 da kendi aralarinda gruplandirdik;
I-1II derecede olanlar: Iyi Durumda

IV-V derecede olanlar: Siddetli Agrili

istatiksel Yontemler

Bu calismada, verilerin analizinde cesitli istatistiksel yontemler kullanilmastir.

Verilerin dagilimi ve degiskenler arasindaki iligkiler, SPSS 23 yazilimi kullanilarak
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degerlendirilmistir. Istatistiksel analizler i¢in anlamlilik diizeyi p < 0,05 olarak kabul

edilmigstir. Caligmada kullanilan baglica istatistiksel yontemler asagida siralanmistir:
1. Ki-Kare Testi (Chi-Square Test)
2. Wilcoxon Isaretli Siralar Testi
3. Fisher's Exact Test
4. Binom Testi

Tum bu istatistiksel yontemler, ¢alismanin amacina uygun olarak, GKR’ nin TN

hastalarindaki etkilerini belirlemek ve tedavi sonuglarini anlamak i¢in uygulanmastir.
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4,BULGULAR
Calismanm bulgular1 bu boélimde verilmistir.

Calismaya alinan hastalarin klinik verileri Tablo 2°de verildi. Hastalarin

toplamda 53’1 (%72,6) kadin, 20°si (%27,4) erkektir.

Tablo 2.Hastalarin Cinsiyet Dagihmina Iliskin Bulgular

n %
Cinsiyet Kadmn 53 72.6
Erkek 20 27.4

Hastalarin yas dagilimlarma gore oranlar1 Tablo 3’te gosterilmistir. Toplam 20-
40 yas aras1 6 hasta (%S8,2), 41-60 yas aras1 22 hasta (%30,1), 61 yas ve listii hasta
sayist ise 45 (%61,6)’tir.

Tablo 3.Hastalarin Yas Dagilimina iliskin Bulgular

n %
Yas 20-40 yas 6 8.2
41-60 yas 22 30.1
61 yas ve Ustu 45 61.6

Hastalarin agrilarinin oldugu yiiz tarafina bakildiginda ise sol taraf tutulumu 38
hasta (%52,8), sag taraf tutulumu 34 hastadir (%47,2). Tablo 4’de gosterilmistir. (1

hastanin eks olduktan sonra taraf tutulumu bilgisine ulagilamamuistir.)

Tablo 4. Tutulan Yiz Tarafina iliskin Bulgular

Tutulan taraf Sol taraf tutulumu 38 52.8
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Tablo 4.Devam

n %

Sag taraf tutulumu 34 47.2

Hastalarin agrisinin tutulan trigeminal sinir dalina goére dagilimina bakildiginda
V1 dali tutulumu olan hasta sayisi 24 (%35,3) olup bunlardan sadece V1 tutulumu olan
2 hasta (%2,9), V2 ile birlikte V1 tutulumu olan 8 hasta (%11,7), V3 ile birlikte V1
tutulumu olan 2 hasta (%2,9) vardir. Hastalarin toplam 45’inde (%66,2) V2 dali
tutulmustur. Bunlarin iginde sadece V2 tutulumu olan 13 hasta (%19,1), V3 ile birlikte
V2 tutulumu olan 12 hasta (%17,6) vardir. V3 tutulumu olan toplam 45 hasta (%66,2)
vardir. Bu 45 hastanin iginde sadece V3 tutulumu olan 19 hasta (%27,9)
bulunmaktadir. Her {i¢ dalin da birlikte tutulumunun oldugu hasta sayisi ise 12
(%16,6)dir. Bu bulgular Tablo 5°te verilmistir. (4 hastanin eks olduktan sonra sinir dali

tutulumu bilgisine ulagilamamistir.)

Tablo 5.Trigeminal Sinirin Tutulan Dahna iliskin Bulgular

Tutulan Dal n %

V1 dal 24 35.3
Sadece V1 2 2.9
V1+V2 8 11.7
V1+V3 2 2.9
V1+V2+V3 12 17.6

V2 dal 45 66.2
Sadece V2 13 19.1
V2+V3 12 17.6
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Tablo 5.Devam

Tutulan Dal n %
V3 dali 45 66.2
Sadece V3 19 27.9

Hastalarin tarafimizca uygulanan GKR Oncesine kadar gecen agrili hastalik
stirelerine bakildiginda 0-1 yil arasinda hastalik suresi olanlar 17 (%23,3), 2-5 yil
arasinda hastalik stresi olanlar 31 (%42,5), 6-10 yil arasinda hastalik suresi olanlar 17
(%23,3), 11 y1l ve {istii hastalik siiresi olanlar 8 hastadir (%11). Veriler Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6.Hastahk siiresine iliskin Bulgular

n %
Hastalik suresi 0-1yi 17 23.3
2-5 y1l 31 42.5
6-10 y1l 17 23.3

11 y1l ve Ustl 8 11

GKR sonrasi hastalarda yan etkilerin goriilip goriilmedigine bakildi. Bu yan
etkiler anestezi, hipoestezi, hiperestezi ve tat degisikligi olup anestezi gorilen 7 hasta
(%10,9), hipoestezi, tat degisikligi ve hiperestezi goriilen 1’er hasta (%]1,5) vardi.
Toplam 10 hastada (%15,6) yan etki gorlirken 54 hastada (%84,4) yan etki
goriilmedigi ortaya ¢ikt1. 9 hastada bu etkilerle ilgili eks olmas1 ve herhangi bir hastane
veritabani bilgisine ulasilamadig i¢in bu degiskenden bu hastalar ¢ikarildi. Veriler

Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7.Yan Etki Olusmasina fliskin Bulgular

n %
Yan etki Var 10 15.6
Anestezi 7 10.9
Hipoestezi 1 15
Tat degisikligi 1 15
Hiperestezi 1 15
Yok 54 84.4

GKR 06ncesi ve sonrasinda uygulanan medikal, cerrahi ve diger minimal invaziv
islemlerin olup olmamasina gdre hasta sayilarina bakildi. GKR 6ncesinde herhangi bir
tedavi alan hasta sayis1 31 (%48,4), almayan hasta sayis1 33 (%51,6)tlr. GKR sonrasi1
tedavi alan hasta sayis1 53 (%84,1), almayan hasta sayist 11 (%15,9)dir. 9 hastada bu
etkilerle ilgili eks olmasi ve herhangi bir hastane veritabani bilgisine ulasilamadigi i¢in

bu degiskenden bu hastalar ¢ikarildi. Veriler Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8.GKR Oncesi ve Sonrasinda Ek Tedavi Varhgina Iliskin Bulgular

n %
GKR 06ncesi tedavi Var 31 48.4
Yok 33 51.6
GKR sonrasi tedavi Var 53 84.1
Yok 11 15.9
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TN tanistyla GKR yaptigimiz bazi hastalarda ek patolojilere de rastlanmistir. Bu
patolojiler MS ve menenjiom olmustur. Toplam 7 hastada (%10,9) ek patoloji
goriliirken bunlarin sadece 1’inde (%1,5) MS goriilmiistiir. 57 hastada (%89,1)

herhangi bir ek patolojiye rastlanmamistir. Veriler Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9.Ek Patoloji Varhgmna iliskin Bulgular

n %
Ek Patoloji Var 7 10.9
Yok 57 89.1

Hastalarm GKR oncesi ve sonrast VAS skorlara bakildi. GKR o6ncesi tiim
hastalarin VAS skorlar1 8-10 araliginda oldugu goriildii. GKR sonrasi ise VAS skoru
0-3 araligina gerileyen 48 hasta (%75), 4-7 araligina gerileyen 10 hasta (%15,6), 8-10
araliginda kalan ise 6 hasta (%9,4) olmustur. Tedavi 6ncesi ve sonrast VAS skorlar1
karsilagtirildiginda tedavi yanit acisindan anlamli bir farklilhik oldugu gorildi

(p<0.05). Tablo 10°’da veriler gosterilmistir.

Tablo 10.GKR Oncesi ve Sonrasi VAS Skorlarinin Karsilastiriimasi

n %
GKR d6ncesi VAS 8-10 64 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS 8-10 6 9.4
4-7 10 15.6
0-3 48 75
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Hastalarin GKR 6ncesi ve sonrast BNI skorlarina bakildi. GKR 6ncesi BNI
skoru I-11l araliginda olan 3 hasta (%4,6), IV-V olan 61 hasta (%95,4) oldugu gorulda.
GKR sonrasi ise BNI skoru I-IIT araligina gerileyen hasta sayis1 56 (%87,5) olurken
IV-V olan 8 hasta (%12,5) vardi. 8-10 araliginda kalan ise 6 hasta (%9,4) olmustur. P
degeri hesaplandiginda (p<0.05) tedavi 6ncesi ve sonrasi BNI skorlar1 arasinda anlamli

bir farklilik oldugu goriildii. Veriler Tablo 11°de gdsterilmistir.

Tablo 11.GKR Oncesi ve Sonrasi BNI Skorlarinin Karsilastirilmasi

n %
GKR 0ncesi BNI V-V 61 95.4
I-111 3 4.6
GKR sonras1 BNI V-V 8 12.5
I-111 56 87.5

Cinsiyet ile GKR 6ncesi ve sonrast VAS degisimleri karsilastirildiginda binom
testi uygulanarak hesaplanan p degerlerine gore kadin ve erkekler arasinda VAS
skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (kadin p=0.95,

erkek p=0.70). Veriler Tablo 12’de gdsterilmistir.

Tablo 12.Cinsiyet ile GKR Oncesi ve Sonras1 VAS degisimlerinin iliskisi

n %

Kadmn GKR o6ncesi VAS  8-10 47 100
4-7 0 0
0-3 0 0

GKR sonras1 VAS  8-10 6 13
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Tablo 12.Devam

GKR sonras1 VAS  4-7 8 17.4

0-3 33 69.6

Erkek GKR oncesi VAS  8-10 17 100
4-7 0 0

0-3 0 0

n %

GKR sonras1 VAS  8-10 0 0

4-7 2 11.8

0-3 15 88.2

Calismamizda, kadin ve erkek gruplarimda BNI degisimlerinin cinsiyetler
arasinda anlamli bir fark olup olmadigi analiz edilmistir. Kadmlar arasinda, GKR
oncesi BNI V-V kategorisindeki bireylerin blyuk bir kismi1 (95.7%) tedavi sonrasi I-
I kategorisine ge¢is yapmustir. Buna karsilik, GKR sonrast BNI sonuglarinda,
kadinlarm %82,6's1 I-11I kategorisine diiserken, yalnizca %17,4'i IV-V kategorisinde

kalmistir. Bu degisim, kadinlarda tedavi sonrasinda anlamli bir iyilesme oldugunu

gostermektedir (p=9.02x1079).

Erkeklerde ise, tim bireyler (%100) GKR 6ncesi BNI 1V-V kategorisindeyken,
GKR sonras1 BNI'de higbir birey IV-V kategorisinde kalmamis ve tamami (%100) I-
III kategorisine gecis yapmistir. Erkeklerdeki bu degisim de anlamli bir iyilesme

gosterdigi kadar, kadinlarla karsilastirildiginda daha belirgin bir doniisiim yasanmistir

(p=8.57x1019). Veriler Tablo 13’te gdsterilmistir.
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Tablo 13.Cinsiyet ile GKR Oncesi ve Sonras1 BNI Degisimlerinin iliskisi

n %
Kadm GKR 06ncesi BNI V-V 45 95.7
I-111 2 4.3
GKR sonras1 BNI V-V 8 17.4
I-111 39 82.6
Erkek GKR 6ncesi BNI V-V 17 100
I-111 0 0
GKR sonras1 BNI vV-v 0 0
I-111 17 100

Yas gruplarina goére GKR 6ncesi ve sonrasi VAS degisimlerine bakildiginda 20-
40 yas grubunda, GKR 0Oncesi yiiksek (VAS:8-10) agr1 seviyelerine sahip olan
bireylerin tamami1 (%100) tedavi sonrasi diisiik (VAS:0-3) agr1 seviyesine ge¢cmistir.
Istatistiksel analiz sonucunda, bu degisim anlamli bulunmustur(p = 0.0079). 41-60 yas
grubunda ise, GKR dncesi yiksek (VAS:8-10) agri seviyelerinde olan bireylerin biiyiik
kismi tedavi sonrasi diisiik (VAS:0-3) agr1 seviyelerine gegmistir. 21 kisilik bu gruptan
sadece 3 kisi yuksek agri seviyesinde kalirken, digerleri tedavi sonrasi VAS:0- 3
seviyelerine dismiistiir. Bu degisim, istatistiksel olarak anlamli bulunmus ve tedavi
etkinligi bu yas grubunda da gdzlemlenmistir (p= 7.03x10®). 61 yas ve iizeri grupta
da tedavi oncesi yiksek(VAS:8-10) agr1 seviyelerine sahip olan bireylerin biiyiik
cogunlugu, tedavi sonrasi diisiikk agr1 seviyelerine inmistir. Tedavi sonrasi sadece 3
birey yiiksek agri seviyesinde kalirken, geri kalan bireylerin tamami diisiik agri
seviyelerine gegmistir. Bu degisim, istatistiksel olarak son derece anlamli

bulunmustur(p= 1.22x107%). Veriler tablo 14’te gdsterilmistir.
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Tablo 14.Yas Dagilimm ile GKR Oncesi ve Sonrast VAS degisimlerinin

Tliskisi
n %
20-40 yas GKR oncesi VAS  8-10 5 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 0 0
4-7 0 0
0-3 5 100
41-60 yas GKR oncesi VAS  8-10 21 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 3 14.3
4-7 4 19
0-3 14 66.7
61 yas ve Ustu GKR o6ncesi VAS  8-10 38 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 3 8.1
4-7 6 16.2
0-3 29 75.7
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Yas gruplarma goére BNI degisimlerinin yapilan analiz sonuglarmna gore 20-40
yas grubunda BNI degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0.0079). GKR sonras1
tim bireyler I-111 kategorisine gegmistir, bu da tedavinin etkinligini gosterir. 41-60 yas
grubunda da BNI degisimi anlamhdir (p= 5.75x10%). GKR sonrasi, yiiksek BNI
kategorisinde kalan 4 kisiye karsilik, 17 kisi I-III kategorisine ge¢mistir. 61 yas ve
tizeri grupta da BNI degisimi son derece anlamlidir (p= 3.25x10%"). GKR sonrasi, 34
kisi I-III kategorisine gecerken, yalnizca 4 kisi IV-V kategorisinde kalmistir. Veriler
Tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 15.Yas Dagilim ile GKR Oncesi ve Sonras1 BNI Degisimi

n %
20-40 yas GKR 6ncesi BNI V-V 5 100
I-11 0 0
GKR sonras1 BNI V-V 0 0
I-111 5 100
41-60 yas GKR 06ncesi BNI V-V 19 90.5
I-111 2 9.5
GKR sonras1 BNI V-V 4 19
I-111 17 81
61 yas ve Ustu  GKR 6ncesi BNI V-V 38 100
I-111 0 0
GK sonras1 BNI V-V 4 10.8
I-111 34 89.2
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Calismamizda, TN tedavisinde uygulanan GKR etkisi, sol taraf tutulum ve sag
taraf tutulum gruplarina gore degerlendirildi. Her iki grup i¢in de VAS skorlarindaki
degisimler incelenmis ve tedavi sonrasi anlamli iyilesmeler gézlemlenmistir. Sol Taraf
Tutulumu: GKR oOncesi yiiksek agr1 seviyelerinde (VAS:8-10) olan tim hastalar
(%100) tedavi sonras1 diigiik agr1 seviyelerine (VAS:0-3) ge¢mistir. Tedavi sonrast,
sadece 3 hasta yiksek agr1 seviyesinde (VAS 8-10) kalirken, buyik bir kism1 (%66,7)
VAS:0-3 seviyelerine inmistir. Istatistiksel analiz sonucunda, bu degisim son derece
anlamli bulunmus olup (p= 1.11x107%3), tedavinin etkinligi net bir sekilde ortaya
cikmistir. Sag Taraf Tutulumu: GKR 6ncesi sag tarafta yuksek agri seviyeleri (VAS:8-
10) olan 30 hastanin tamami tedavi sonrasi agrinin azaldigmi bildirmistir. Tedavi
sonrasi, yalnizca 3 hasta yiiksek agr1 seviyesinde (VAS:8-10) kalirken, 25 hasta
(%83,3) diisiik agr1 seviyelerine (VAS:0-3) diismiistiir. Sag taraf tutulumda da benzer
sekilde, VAS degisimi anlamli olarak bulunmus ve tedavinin sagladigi iyilesme

dogrulanmustir (p= 1.88x10%%). Veriler tablo 16’da gdsterilmistir.

Tablo 16.Taraf Tutulumu ile GKR Oncesi ve Sonrasi VAS Degisimlerinin
iliskisi

n %

Sol Taraf Tutulumu GKR oncesi VAS  8-10 34 100
4-7 0 0
0-3 0 0

GKR sonras1 VAS  8-10 3 9.1

4-7 8 24.2

0-3 23 66.7

Sag Taraf Tutulumu GKR oncesi VAS  8-10 30 100
4-7 0 0
0-3 0 0
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Tablo 16.Devam

Sag Taraf Tutulumu GKR sonrast VAS  8-10 3 10
4-7 2 6.7
0-3 25 83.3

Hastalarin taraf tutulumu GKR 6ncesi ve sonrasinda karsilastirilip BNI degisimlerine
bakildiginda; GKR 6ncesi, sol taraf tutulumlu hastalarin biiyiik bir kismi (%97) 1V-V
kategorisindeyken, GKR sonrasi bu hastalarin %87,9'u I-1II kategorisine gecis
yapmistir. Bu degisim, istatistiksel olarak son derece anlamli bulunmus olup (p=
1.44x10™"%), tedavi sonrasi sol taraf tutulumlu hastalarda belirgin bir iyilesme
saglanmigtr. GKR Oncesi, sag taraf tutulumlu hastalarm %96,7'si 1V-V
kategorisindeyken, tedavi sonrasi %86,7'si I-1II kategorisine ge¢mistir. Sag taraf
tutulumda da benzer sekilde, BNI degisimi anlamli bulunmus ve tedavi etkinligi bu

grupta da gozlemlenmistir (p= 1.88x10). Veriler Tablo 17°de gdsterilmistir.

Tablo 17.Taraf Tutulumu ile GKR Oncesi ve Sonras1 BNI Degisimi

n %

Sol Taraf Tutulumu  GKR 0Oncesi BNI V-V 33 97
I-11 1 3

GKR sonras1 BNI (AVAY] 4 121

I-11 30 87.9

Sol Taraf Tutulumu GKR 6ncesi BNI V-V 29 96.7
I-11 1 3.3

GKR sonras1 BNI V-V 4 13.3

I-11 26 86.7

53



Calismamizda, hastalarm V1, V2 ve V3 dal tutulumlarina goére VAS
skorlarindaki degisimler incelenmis ve tedavi sonrasi belirgin bir iyilesme
gozlemlenmistir. GKR 6ncesi, V1 dali tutulumlu hastalarin tamami (%100) yiiksek
(VAS 8-10) agn seviyelerinde bulunurken, tedavi sonrasi, %69,6's1 diisik agri
seviyelerine (VAS 0-3) gegmistir. Bu degisim, istatistiksel olarak son derece anlamli
bulunmus olup (p=1.66x107), tedavi sonrasi agr1 seviyelerinde biiyiik bir azalma
saglanmistir. GKR 6ncesi, V2 dali tutulumlu hastalarin tamami (100%) ytiksek agri
seviyelerinde (VAS 8-10) bulunurken, tedavi sonras1 %67,5'1 diisiik agr1 seviyelerine
(VAS 0-3) gecmistir. VAS degisimi anlamli olarak bulunmus (p= 1.94x107%) ve tedavi
sonrasi belirgin bir iyilesme saglanmistir. GKR 6ncesi, V3 dali tutulumlu hastalarin
%1000 yuksek agr1 seviyelerindeyken, tedavi sonras1 %79,1'i diisiik agr1 seviyelerine
(VAS 0-3) inmistir. VAS degisimi son derece anlamli bulunmus (p= 2.49x10?°) ve
tedavi sonrasinda belirgin bir iyilesme gozlemlenmistir. Veriler Tablo 18°de

gosterilmistir.

Tablo 18.Dal Tutulumu ile GKR Oncesi ve Sonrasi VAS Degisimi

n %
V1 dali tutulumu olanlar GKR oncesi VAS  8-10 24 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 3 13
4-7 4 17.4
0-3 17 69.6
V2 dali tutulumu olanlar GKR oncesi VAS  8-10 45 100
4-7 0 0
0-3 0 0
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Tablo 18.Devam

n %

V2 dali tutulumu olanlar GKR sonras1 VAS  8-10 5 12.5
4-7 8 20

0-3 28 67.5

V3 dali tutulumu olanlar GKR oncesi VAS  8-10 43 100
4-7 0 0
0-3 0 0

V3 dali tutulumu olanlar GKR sonras1 VAS  8-10 2 4.7

4-7 7 16.3

0-3 34 79.1

Hastalarin V1, V2 ve V3 dal tutulumlarina gére BNI skorlarindaki degisimler
incelendiginde GKR oncesi, V1 dali tutulumlu hastalarin tamami (%100) IV-V
kategorisindeyken, tedavi sonrasi, %87'si I-III kategorisine gecis yapmistir. BNI
degisimi son derece anlamli bulunmus olup (p = 6.32x107°), tedavi sonras1 agri
seviyelerinde biiylik bir azalma saglanmistir. GKR 06ncesi, V2 dali tutulumlu

hastalarin %97,5'1 IV-V kategorisindeyken, tedavi sonrast %85'1 I-1ll kategorisine

gecis yapmistir. Bu degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmus (p = 5.33x10"

ve tedavinin etkinligi dogrulanmistir. GKR oncesi, V3 dali tutulumlu hastalarin
%97,7'si IV-V kategorisindeyken, tedavi sonras1 %90,7'si I-111 kategorisine ge¢mistir.

BNI degisimi son derece anlamli bulunmus (p = 1.97x1078) ve tedavi sonrasinda

belirgin bir iyilesme gozlemlenmistir. Veriler Tablo 19°da gosterilmistir.
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Tablo 19.Dal Tutulumu ile GKR Oncesi ve Sonrasi BNI Degisimi

n %
V1 dali tutulumu olanlar GK oncesi BNI V-V 23 100
I-111 0 0
GK sonrasi BNl V-V 3 87
I-111 20 13
V2 dali tutulumu olanlar GK oncesi BNI V-V 39 97.5
I-1 1 2.5
GK sonras1 BNI V-V 6 15
I-11 34 85
V3 dali tutulumu olanlar ~ GKR 6ncesi BNI V-V 42 97.7
I-11 1 2.3
GKR sonras1 BNI (AVAY] 4 9.3
I-11 39 90.7

Calismada GKR oncesi ve sonrasinda ek tedavi alan ve almayan hastalar VAS

degisimleri agisindan degerlendirildiginde ek tedavi almis grup i¢in VAS degisimi son
derece anlamlidir (p = 5.21x10%). GKR sonrasi, hastalarm biiyiik bir kism1 (87.9%)

diistik agr1 seviyelerine (VAS 0-3) gecmistir. Ek tedavi almayan grupta da VAS

degisimi son derece anlamli bulunmus (p = 3.95x107) ve tedavi sonras1 %100

oraninda hastalar diisiik agr1 seviyelerine (VAS 0-3) gecis yapmustir. Veriler Tablo

20’de gosterilmektedir.
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Tablo 20.GKR Oncesi ve Sonrasindaki Ek Tedavi Varhgmin VAS
Degisimlerine Etkisi

n %
GKR Oncesi Tedavi Almis olanlar ~ GKR oncesi VAS 8-10 30 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonrast VAS 8-10 5 16.7
4-7 7 23.3
0-3 18 60
GKR Oncesi Tedavi Almamus olanlar GKR oncesi VAS  8-10 33 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonrasi VAS  8-10 1 3
4-7 3 9.1
0-3 29 87.9
GKR Sonrasi Tedavi Almis olanlar  GKR 6ncesi VAS 8-10 53 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonrast VAS 8-10 6 11.3
4-7 10 18.9
0-3 37 69.8
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Tablo 20.Devam

n %
GKR Sonrasi Tedavi Almamis olanlar GKR 6ncesi VAS  8-10 10 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS 8-10 0 0
GKR Sonrasi Tedavi Almamis olanlar GKR sonrasi VAS  4-7 0 0
0-3 10 100

Calismada GKR oncesi ve sonrasinda ek tedavi alan ve almayan hastalar BNI
degisimleri agisindan degerlendirildiginde ek tedavi alan grup i¢cin BNI degisimi son
derece anlamlidir (p=1.43x10?). GKR sonrasi, IV-V kategorisinde olan hastalarin
biiytik kismi (83.3%) I-111 kategorisine gegmistir. Ek tedavi almayan grupta da BNI
degisimi son derece anlamh bulunmus (p=1.98x10"°) ve tedavi sonras1 %90,9'u I-11|

kategorisine gecis yapmustir. Veriler Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21.GKR Oncesi ve Sonrasindaki Ek Tedavi Varhgmin BNI
Degisimlerine Etkisi

n %
GKR Oncesi Tedavi Var GKR 6ncesi BNl 1V-V 28 93.3
I-11 2 6.7
GKR sonras1 BNI V-V 5 16.7
I-11 25 83.3
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Tablo 21.Devam

n %
GKR Oncesi Tedavi Yok GKR 6ncesi BNI vV-v 33 100
I-111 0 0
GKR sonras1 BNI V-V 3 9.1
I-111 30 90.9
GKR Sonrasi Tedavi Var GKR oncesi BNI V-V 52 98.1
I-11 1 1.9
GKR sonrasi BNI  1V-V 8 15.1
I-11 45 84.9
GKR Sonras: Tedavi Yok GKR oncesi BNI V-V 9 90
I-11 1 10
GKR Sonrasi1 Tedavi Yok GK sonras1 BNI V-V 0 0
I-11 10 100

Hastalarin GKR 6ncesine kadar gecen hastalik sliresine gore VAS degisimlerine

bakildiginda 0-1 yil hastalik stresi olan grupta VAS degisimi anlamlidir (p = 0.0047).

GKR sonrasi, hastalarin ¢ogu diisiik agri seviyelerine (VAS 0-3) gecmistir. 2-5 yil

hastalik siiresi olan grupta da VAS degisimi son derece anlamli bulunmus (p =

9.47x10714) ve tedavi sonrasi hastalarin biiyiik kismi diisiik agr1 seviyelerine gegmistir.

6-10 yi1l hastalik siiresi olan grup i¢in de VAS degisimi anlamli bulunmus (p =

9.77%x1077) ve tedavi sonrast hastalarin ¢ogu diisiik agr1 seviyelerine inmistir. 11 y1l ve

Ustl hastalik stiresi olan grupta da VAS degisimi son derece anlamhdir (p =
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2.54x10711) ve tedavi sonras1 %100’{ diisiik agr1 seviyelerine gegmistir. Veriler Tablo

22’°de gosterilmistir.

Tablo 22.Hastalik Surelerinin VAS Degisimlerine Etkisi

Hastahk suresi n %
0-1yil GKR oncesi VAS  8-10 7 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 1 14.3
0-1yil GKR sonras1 VAS  4-7 1 14.3
0-3 5 71.4
2-5y1l GKR o6ncesi VAS  8-10 31 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 2 8.5
4-7 6 19.4
0-3 23 74.2
6-10 yil GKR o6ncesi VAS ~ 8-10 17 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 3 17.6
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Tablo 22.Devam

n %
6-10 y1l GKR sonras1 VAS 4-7 1 5.9
0-3 13 76.5
11 y1l ve Ustl GKR oncesi VAS  8-10 8 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 0 0
4-7 2 25
11 y1l ve Ustl GKR sonras1 VAS  0-3 6 75

Calismada hastalarin GKR oncesine kadar gegen hastalik siiresine gére BNI
degisimlerine bakildiginda 0-1 yil hastalik stiresi olan grupta BNI degisimi anlamlidir
(p = 0.0047). GKR sonrasi, hastalarin ¢ogu diisiik agr1 seviyelerine (BNI 0-3)
gecmistir. 2-5 yil hastalik siiresi olan grupta BNI degisimi son derece anlamhidir (p =
2.25%10713) ve tedavi sonrasi hastalarin biiyiik kismi diistik agr1 seviyelerine gegmistir.
6-10 yil hastalik siiresi olan grup i¢in BNI degisimi anlamlidir (p = 8.60x10-5) ve
tedavi sonrasi hastalarin ¢ogu diisiik agr1 seviyelerine inmistir. 11 y1l ve UstU hastalik
siiresi: Bu grupta da BNI degisimi son derece anlamlidir (p =0.00016) ve tedavi sonrasi

%1001 diisiik agr seviyelerine ge¢mistir. Veriler Tablo 23’te gdsterilmistir.

Tablo 23.Hastahk Surelerinin BNI Degisimlerine Etkisi

Hastalik Stresi n %

0-1yil GKR 06ncesi BNI V-V 7 100
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Tablo 23.Devam

n %
I-11 0 0
GKR sonras1 BNI V-V 1 14.3
I-11 6 85.7
2-5yil GKR 6ncesi BNI vV-v 31 100
I-11 0 0
GKR sonras1 BNI V-V 4 12.9
I-111 27 87.1
6-10 y1l GKR 06ncesi BNI V-V 15 88.2
I-111 2 11.8
GKR sonras1 BNI V-V 3 17.6
I-111 14 82.4
11 y1l ve Ustl GKR 06ncesi BNI V-V 8 100
I-111 0 0
GKR sonras1 BNI V-V 0 0
I-111 8 100

Calismada hastalarin yan etki varligina gére VAS degisimlerine bakildiginda
yan etki goriilen grup i¢in VAS degisimi son derece anlamli bulunmus (p =4.11x1075).
GKR sonrasi, hastalarin ¢ogu diisiik agr1 seviyelerine (VAS 0-3) ge¢mistir. Yan etki

gorilmeyen grupta da VAS degisimi son derece anlamli bulunmus
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(p = 1.48x1072%) ve tedavi sonrasi hastalarm buyik kismi diisiik agr1 seviyelerine
geemistir. Veriler Tablo 24’te gosterilmistir.

Tablo 24.Yan Etki Varhgia Gore VAS Degisimlerine Etkisi

n %
Yan Etki Gortlenler GKR oncesi VAS  8-10 9 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 0 0
4-7 1 111
Yan Etki Gortlenler GKR sonras1 VAS  0-3 8 88.9
Yan Etki Gorulmeyenler GKR o6ncesi VAS 8-10 54 100
4-7 0 0
0-3 0 0
GKR sonras1 VAS  8-10 6 111
4-7 9 16.7
GKR sonras1 VAS  0-3 39 72.2

Hastalarin yan etki varhgmna gére BNI degisimlerine bakildiginda yan etki
goriilen grup i¢in BNI degisimi anlamlidir (p = 0.0034). GKR sonrasi, IV-V
kategorisinde olan hastalarm ¢ogu (88.9%) I-I1l kategorisine ge¢mistir. Yan etki
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gorilmeyen grupta da BNI degisimi son derece anlamlidir (p = 1.50x10-21) ve tedavi
sonrast %87'si diigik agr1 seviyelerine gecis yapmustir. Veriler Tablo 25°te

goOsterilmistir.

Tablo 25.Yan Etki Varhgina Gore BNI Degisimlerine Etkisi

n %

Yan Etki Gortlenler GKR 6ncesi BNI V-V 8 88.9
I-111 1 111

GKR sonras1 BNI V-V 1 111

I-111 8 88.9

Yan Etki Gorulmeyenler GKR 6ncesi BNI V-v 53 98.1

Yan Etki Goriilmeyenler GKR 6ncesi BNI I-11 1 1.9

GKR sonras1 BNI V-V 7 13

I-11 47 87

Yan etki varhgmn cinsiyete gore dagilimina baktigimizda kadm hastalarin
%15,2’sinde erkek hastalarin ise %16,7’sinde yan etki goriiliirken 39 kadin hastada
(84.8), 15 erkek hastada (%83,3) yan etki goriilmemistir. Fisher's Exact Testi
sonuclarina gore yan etki goriilen ve goriilmeyen hastalar arasinda cinsiyet agisindan

anlamli bir fark bulunmamaktadir (p = 1.0) Veriler Tablo 26’da gosterilmistir.
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Tablo 26.Yan Etki Varhgimin Cinsiyete gore Dagilimi

n %
Yan Etki Gorulenler. Kadm 7 15.2
Erkek 3 16.7
Yan Etki Gortlmeyenler Kadm 39 84.8
Erkek 15 83.3

Yan etki goriilen ve goriilmeyen hastalarin yas gruplarina gore dagiliminina
bakildiginda anlamli bir fark bulunmustur (p = 0.00298). Veriler Tablo 27°de

gosterilmistir.

Tablo 27.Yan Etki Varhgimin Yas Gruplarina gore Dagihm

n %
Yan Etki Gorulenler 20-40 yas 3 60
41-60 yas 5 23.8
Tablo 24.Devam
n %
Yan Etki Gortlenler 61 yas ve Ustu 2 53
Yan Etki Gortlmeyenler 20-40 yas 2 40
41-60 yas 16 76.2
61 yas ve Ustu 36 94.7

Calismada cinsiyetin yas gruplarina gore dagiliminda anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p = 0.507). Veriler Tablo 28’de gosterilmistir.
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Tablo 28.Cinsiyetin Yas Gruplarina Gore Dagilimi

n %

Kadmn 20-40 yas 4 7.5
41-60 yas 18 34

61 yas ve Ustu 31 58.5
Erkek 20-40 yas 2 10
41-60 yas 4 20
61 yas ve Ustu 14 70
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5. TARTISMA

Trigeminal nevralji, yiiz bolgesinde siddetli, keskin agrilara yol acan bir
hastaliktir ve genellikle trigeminal sinirin koklerinde meydana gelen vaskuler
sikigsmalar ya da sinir hasarlar1 nedeniyle gelisir. TN’ nin tedavisinde gesitli yontemler
kullanilmaktadir; bunlar arasinda ilag tedavisi, MVD ve son yillarda yayginlasan GKR
bulunmaktadir. GKR, stereotaktik radyocerrahi bir tedavi yontemi olup, noninvaziv

olmasi1 nedeniyle cerrahi midahaleye uygun olmayan hastalar icin tercih edilmektedir.

Trigeminal nevralji , 6zellikle agr1 siddeti ve hastalarin yasam kalitesine olan
olumsuz etkileri nedeniyle literatiirde en yogun tartisilan norolojik hastaliklardan
biridir. TN’ li hastalarda, agr1 yonetimi ve tedavi basaris1 biiyiik ol¢lide kullanilan
yontemin etkinligine ve yan etki profilinin tolere edilebilirligine baghdir.
Farmakolojik tedavilerin genellikle baslangi¢ asamasinda etkili oldugu, ancak uzun
stireli kullanimda etkinliginin azaldigi ve yan etkilerin arttigi cesitli caligmalarda
gosterilmistir. Ornegin, karbamazepin ve okskarbazepin, TN tedavisinde birinci
basamak ilaclar olarak 6ne ¢ikmaktadir; ancak bu ilaglarm uzun dénem etkinligi
%350’ye kadar diisebilmekte ve ciddi yan etkiler nedeniyle hastalarin %40’ inda tedavi
brrakilmaktadir (128,129). Bu bulgular, farmakolojik tedaviye direngli hastalar i¢in

cerrahi yontemlerin gerekliligini vurgulamaktadir.

Gamma Kbnife radyocerrahisi, TN tedavisinde giderek daha fazla tercih edilen
bir yontemdir ve invaziv olmayan dogasi, yliksek etkinlik oranlar1 ve minimal
komplikasyon profili ile dikkat cekmektedir. Literattirde, GKR'nin TN tedavisindeki
etkinligi hem agr1 yonetiminde hem de hastalarmm yasam kalitesinde anlamli bir
iyilesme sagladigini ortaya koymaktadir. Ozellikle 70-80 Gy araliginda uygulanan
radyasyon dozlarmin, trigeminal sinirde fibroz ve akson dejenerasyonu gibi histolojik

degisikliklere yol agarak agriy1 hafiflettigi gosterilmistir (217,218).

Gamma Knife prosediirlerinin uzun vadeli sonuglar1 degerlendirildiginde, agr1
kontrol oranlarmin islem sonrasi 1 y1l icinde %84°e kadar ¢iktigi, ancak 5 y1l sonunda
bu oranin %72-85’¢ distiigii gorulmektedir (144). Literatirde, GKR’nin niiks oraninin

daha diisiik olmas1 ve cerrahi prosedirlere kiyasla komplikasyon riskinin daha az
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olmasi, bu yontemi farmakolojik tedaviye yanit vermeyen hastalar i¢in dncelikli bir
secenek haline getirmistir (157). Ancak, bazi1 hastalarda agrinin tedaviden aylar sonra
geri donmesi, niikslerin yonetimi konusunda ileri arastirmalara ihtiya¢ duyuldugunu

gOstermektedir.

Gamma Knife radyocerrahisi ile ilgili mevcut literatiir, klasik TN hastalarinda
basgar1 oranlarinin daha yiiksek oldugunu ve niiks oranlarinin idiyopatik veya sekonder
TN hastalarina gore daha diisiik oldugunu vurgulamaktadir (124,153). Bunun yani sira,
MS gibi altta yatan norolojik patolojilere sahip hastalarda GKR ’nin etkinliginin smirli

olabilecegi ve daha sik tekrar prosediirii gerektirebilecegi belirtilmektedir (161).

Gamma Knife radyocerrahisinin diger yOntemlerle karsilastirilmast da
literatiirde tartisilmistir. MVD cerrahisi ile karsilastirildiginda, GKR’nin invaziv
olmamasi ve daha az komplikasyon riski tasimasi Onemli avantajlar olarak
gorilmektedir. Ancak MVD’ nin, geng ve genel saglik durumu iyi olan hastalarda daha
kalict ¢oztimler sundugu bildirilmistir (157). Bunun yani sira, radyasyon kaynakli
norolojik yan etkilerin minimalize edilmesi amaciyla GKR prosedrlerinde kullanilan

radyasyon dozlarinin optimize edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (168).

Literatiire bakildiginda yapilan 6nemli calismalarda, GKR’ nin TN {izerindeki
etkileri kapsamli bir sekilde ele alinmis ve tedavi sonrasi agr1 azalmasinin yani sira
yan etkilerin genellikle gecici oldugu ve giivenli bir tedavi alternatifi sundugu
bildirilmistir (225,226). GKR, genellikle ila¢ tedavilerine direngli hastalar i¢in etkili
bir segenek olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bununla birlikte, yan etkiler, cogunlukla duyusal
kayiplar veya gecici yuz felci gibi sorunlar olmakla birlikte, bu etkiler genellikle kisa

stireli ve komplikasyona yonelik tedavi sonrasi gerileyicidir (227).

Yapilan bir arastirma GKR’ ni MVD gibi cerrahi miidahalelerle karsilagtirarak
her iki yontemin de agr1 yonetiminde etkili oldugunu belirtmis, ancak GKR’ nin daha
az invaziv oldugunu vurgulamistir (227). Bununla birlikte, bazi ¢aligmalarda, GKR
etkinliginin zamanla azaldig1 ve tedavi sonrasi yeniden agri baglama oranlarmnin

yiiksek olabilecegi bildirilmistir (227).
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Bu calismada, GKR’ nin TN iizerindeki etkisi, hasta orneklemi iizerinden
degerlendirilmistir. Calismamizda, VAS ve BNI gibi agr1 Olgiitlerine dayali olarak
tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi degisiklikler incelenmistir. VAS skorlarindaki azalma,
BNI skorlarindaki iyilesme, GKR’ nin TN tedavisindeki etkinligini destekleyen

onemli bulgulardir.

Calismamizda, tiim hastalarin (%100) GKR 6ncesi VAS skoru 8-10 arasinda
iken GKR sonras1 bu oran %9,4’e diismiis olup VAS skoru 0-3 olan hasta oraninin
%75 oldugu gozlemlenmistir. Bu, dnceki arastirmalar tarafindan bildirilen bulgularla
paralellik gostermektedir (225,226). Yapilan bir calismada tedavi sonrasi hastalarin
bliyiik kismi diisiik agr1 seviyelerine (VAS:0-3) ge¢cmistir ve bu bulgular bizim
calismamizla da tutarhidir (225). BNI skorlar1 agisindan da benzer sonuglar elde
edilmistir; tedavi sonrast BNI IV-V kategorisindeki hastalarmm orami diiserken
(%95,4’ten %12,5’a), BNI I-III kategorisindeki hastalarin orani belirgin bir sekilde
artmistir (%4,6’dan %87,5’a). Bu da GKR’ nin, TN hastalarinda etkili bir agr1

yonetimi sagladigini gosteren giiclii bir bulgudur.

Calismamizda, yasin ve cinsiyetin tedaviye yanit Uzerindeki etkisi incelenmis ve
bu faktorlerin tedavi sonuglar1 {izerinde belirgin bir etkisi olmadig1 gézlemlenmistir
(p>0.05). Literatiirdeki diger caligmalarda da yas ve cinsiyetin tedavi sonuglari
iizerinde belirgin bir fark yaratmadigi bildirilmistir (225). Yas gruplar1 ve cinsiyet
arasinda fark olmadan tedaviye yanitin benzer oldugu, GKR’ nin tiim yas gruplarinda

etkili bir se¢cenek sundugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizdaki bulgulara gore trigeminal nevralji erkeklere oranla kadinlarda
daha fazla gorulmektedir (K:%72,6 E:%27,4). Literatiirde de bu oran 2:1 seklindedir
(31). Calismamizda GKR o6ncesi ve sonrast VAS ve BNI degisimlerine bakildiginda
ise erkekler ve kadmlar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Her iki grupta da agr1

skorlarinda belirgin azalmalar goriilmiistiir.

Hastalarin yas dagilimina bakilacak oldugunda trigeminal nevralji daha ¢ok
yaslilarda gorilmektedir. Calismamizda 61 yas ve Ustll TN gorilme oran1 %61,6 olup

literatlrde de ortalama gorulme yasi 53°tiir (32). Hastalarin GKR 6ncesi ve sonrasi
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VAS ve BNI degisimlerine bakildiginda ise ¢alismamizdaki her ii¢ yas grubunda da
anlamli sekilde bir iyilesme oldugu goriilmiistiir. 20-40 yas arast hasta grubunun
tamami siddetli agr1 durumundan iyi hale ge¢cmis olup diger yas gruplarinda da anlamli

derece iyilesme gézlemlenmistir.

Calismamizda incelenen trigeminal nevralji hastalarinda daha ¢ok sol tarafli yuz
agrisma sebep olan TN gorulmektedir (%52,8). Literatiire bakildiginda ise bu oran
%40’lara diismekte olup daha ¢ok sag tarafi tutan TN gorilmektedir (42,43). Hem sag
tarafli hem sol tarafli yliz agrisina neden olan TN hastalar1 incelendiginde iki grupta
da agr1 skorlarinda belirgin diismeler oldugu calismamizda goriilmiistiir. Ancak iki
grup arasinda iyilesme acisindan istatistiksel analiz yapildiginda anlamli bir fark

goriilmemistir.

Tutulan trigeminal sinir dalma bakildiginda literatiirde en sik V2 ve V3’
etkilendigi goriilmiistiir (104,106). Calismamizda da V2 tutulumu %66,2 yine ayni
sekilde V3 tutulumu %66,2°dir. Her ii¢ dalin birlikte tutulumunun goriildiigii hasta
orant ise %17,6’dir. Literatlrde de bu oran %0,3-18 arasinda degismektedir (104-106).
Calismamizda V1 dalmi etkileyen TN hastalarinda diisiik agr1 skorundaki (VAS:0-3)
oran %69,6, V2 dalmi etkileyen TN hastalarinda diisiik agr1 skorundaki (VAS:0-3)

oran %67,5 olup bu oran en fazla V3’te goriilerek %79,1 olmustur.

Calismamizda, yan etkiler literatiire benzer sekilde hipoestezi, dizestezi gibi
belirtilerle smirli kalmistir (228). Yan etki goriilen grupta da goriilmeyen grupta da
agri skorlarinda belirgin azalmalar goriilmiis olup GKR’ ninTN tedavisinde iyilesmede

etkin tedavi oldugunu géstermistir.

Calismamizda Gamma Knife radyocerrahisi dncesi ve sonrasi hastanin ek bir
tedavi alip almamasma bakildiginda tedavi etkisine belirgin bir fark olmadig:
goriilmiis (p>0,05) olup her iki grubun da GKR sonrasi agr1 skorlarinda belirgin

diismeler yasanmustir.

Hastalik siirelerine bakildiginda (0-1 yil, 2-5 yil, 6-10 y1l, 11 yil ve {istii) tiim
gruplarda VAS ve BNI degisimlerinde anlamli degisimler goziikmektedir.
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Bu ¢alismanin sinirlamalar1 arasinda, hasta sayisinin sinirli olmasi, uzun donemli
takiplerin eksikligi ve farkli alt gruplara dair daha detayli analizlerin eksikligi yer
almaktadir. Caligmamizda kullanilan VAS ve BNI gibi agr1 6lgiitlerinin subjektif
degerlendirmelere dayali olmasi, bazi hastalar i¢cin degisken sonuglar dogurmus
olabilir. Gelecekte yapilacak ¢aligmalarin daha genis 6rneklem gruplariyla ve uzun

donemli takiplerle yapilmasi gerektigini vurgulamaktayiz.

Ayrica, GKR’nin diger tedavi yontemleriyle karsilastirilmasi daha dogru
sonuglar elde edilmesine olanak saglayacaktir. MVD, periferik blokajlar veya
radiosensitizer kullanimi gibi farkli tedavi yontemlerinin GK ile karsilastiriimasi,
tedavi seceneklerinin daha iyi optimize edilmesine yardimci olabilir. Gelecekteki
calismalarin, farkl alt gruplarda tedaviye yanitlar1 inceleyerek, tedavi protokollerinin

kisisellestirilmesini saglayabilecegi diisliniilmektedir.
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6.SONUC

Bu ¢alismada, trigeminal nevralji tanis1 almis ve Gamma Knife tedavisi goren 73
hastanin tedavi dncesi ve sonrast durumu incelenmistir. Calisma bulgulari, hastalarin
demografik 6zellikleri, hastalik stireleri, agr1 siddetleri, sinir dali tutulumu, yan etkiler

ve tedaviye yanit agisindan degerlendirilmistir.
Hastalarin Demografik Dagihm

Cinsiyet Dagilim: Calismaya dahil edilen hastalarin %72,6’s1 kadin ve
%27,4’1 erkek olmustur (Tablo 2). Cinsiyetler arasindaki dagilimda belirgin bir

farklilik gozlemlenmemistir.

Yas Dagilim: Calismaya dahil olan hastalarin yas gruplarma gore dagilimi 20-
40 yas (6 hasta, %8,2), 41-60 yas (22 hasta, %30,1) ve 61 yas Ve Ustu (45 hasta, %61,6)
seklinde olmustur (Tablo 3). Yas gruplarma gore dagilimima bakildiginda 61 yas ve
istli hasta grubunda diger hasta gruplarma oranla daha ¢ok TN nedeniyle GKR
yapildig1 goriilmiistiir.

Agr1 Durumu ve Trigeminal Sinir Dah Tutulumu

Agr1 Durumu: Hastalarin tedavi 6ncesindeki VAS skorlar1 8-10 arasinda olup,
tedavi sonras1 ¢ogunlugu 0-3 araligindaki agr1 seviyelerine gerilemistir (Tablo 10). Bu
degisim, GKR’ nin agr1 iizerindeki etkinligini gii¢lii bir sekilde desteklemektedir.
Wilcoxon testi ile yapilan analizde, tedavi oncesi ve sonrast VAS skorlar1 arasindaki

fark anlamli bulunmustur (p < 0.05) .

BNI skorlar1 da tedavi 6ncesinde ¢ogunlugu 1V-V (siddetli agrili) kategorisinde
yer alan hastalarin tedavi sonrast I-III (iyi durumdaki) kategorilere gecis yaptigi
goriilmistiir (Tablo 11). Ki-kare testi ile yapilan analizde, tedavi 6ncesi ve sonrasi BNI

skorlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0.05) .

Trigeminal Sinir Dalh Tutulumu: V1, V2 ve V3 sinir dallarmdaki tutuluma

gore hastalarin tedaviye yanitlar1 incelenmistir. V1 dali tutulumu olan hastalar, tedavi
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sonrast %87’si diisiik agr1 seviyelerine inmistir. Benzer sekilde, V2 ve V3 dal
tutulumu olan hastalar i¢in de tedavi sonrasi agr1 seviyelerinde anlamli bir azalma
gbzlemlenmistir (Tablo 18 ve Tablo 19). Bu bulgular, GKR’ nin TN’ nin tiim sinir

dallarindaki etkisini 6nemli dl¢iide azalttigini gdstermektedir.
Hastahik Stresi ve Tedavi Yaniti

Hastahk Siiresi: Hastalarin hastalik siirelerine gore yapilan analizde, 0-1 yil
hastalik siiresi olan grup, tedavi sonrasi agri1 seviyelerinde anlamli bir iyilesme
gostermistir (p = 0.0047). 2-5 y1l ve 6-10 y1l hastalik siiresi olan gruplarda da benzer
sekilde tedavi sonras1 agr1 siddetinde diisiis yasanmustir (p<0.05) (Tablo 22 ve Tablo
23).

Yan Etkiler

GKR sonrasinda yan etki goriilme oran1 %15,6 olarak belirlenmistir. Anestezi,
hipoestezi, tat degisikligi ve hiperestezi gibi yan etkiler gézlemlenmistir (Tablo 7).
Yan etki gorilen hastalarin ¢ogunun gegici oldugu gézlemlenmistir. Yan etki gortlen
grupta VAS skorlarinda %88,9’luk bir iyilesme yasanirken, yan etki goriilmeyen
grupta bu oran %72,2 olarak kaydedilmistir .

Ek Tedavi Alan ve Almayan Gruplar

Ek Tedavi Varhgi: Ek tedavi alan hastalar, tedavi sonrasi1 agr1 seviyelerinde
daha belirgin bir azalma yasamistir (Tablo 20 ve Tablo 21). BNI degisimi ve VAS
degisimi ag¢isindan ek tedavi alan grup ile almayan grup arasinda yapilan
karsilastirmalar, ek tedavi alan hastalarm tedaviye yanitinin daha belirgin oldugunu

gOstermektedir (p<0.05) .

Ek Patolojiler

Caligmada, TN nedeniyle GKR goren hastalarda ek patolojiler de incelenmistir.

MS ve menenjiom gibi ek patolojiler, tedavi stirecinde etkili olabilecek faktorler olarak
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kaydedilmistir. %10,9 hastada ek patoloji goriiliirken, ¢ogu hastada herhangi bir ek

patoloji gdzlemlenmemistir (Tablo 9).

Sonug ve Oneriler

Bu ¢alisma, GKR TN tedavisindeki etkinligini ve giivenligini kanitlamaktadir.
Tedavi Oncesi ve sonrast agr1 diizeylerinde 6nemli iyilesmeler gdzlemlenmistir. BNI
ve VAS skoru degisimlerine dayali olarak yapilan degerlendirmeler, tedavi sonrasi
agr1 seviyelerinin anlamli bir sekilde diistiigiinii ortaya koymaktadir. Ayrica, yan
etkilerin gecici ve yonetilebilir diizeyde kalmasi, GKR’ nin gilivenli bir tedavi

alternatifi sundugunu gostermektedir.

Gegici yan etkiler ve hastalik siiresinin tedavi yaniti tizerindeki etkisi gibi
faktorler, daha genis Orneklem gruplarinda yapilacak calismalarla daha iyi
anlasilabilir. Gelecekteki arastirmalar, tedaviye yanit1 etkileyen diger genetik, cevresel

ve klinik faktorleri daha ayrintili incelemelidir.
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