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ÖZET 

Ekinci Evci, B. (2019). Yüz Ağrılarında Trigeminal Sinir Somatosensoriyal Uyarılmış 
Potansiyellerinin (SEP) İncelenmesi. İstanbul Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü , 
DETAE Sinir Bilim ABD. Elektronörofizyoloji Programı Yüksek Lisans Tezi. İstanbul.  
Amaç: Yüz ağrısı olan hastalarda trigeminal duyusal uyarılmış potansiyellerin (TSUP) 
incelenerek bu hastalığın tanısında TSUP un kullanılıp kullanılmayacağını araştırmaktır. 
Materyal-Metot: İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Polikliniği’ne 
başvuran trigeminal nevraljili 34 hasta çalışmaya alındı .Yaş , cinsiyet bakımından 
benzer, sağlıklı 25 gönüllü  kontrol grubuna seçildi. Hastaların yaş, cinsiyet, meslek 
bilgileri, ağrı özellikleri ile ağrı olan taraf, ağrı süresi, atak sıklıkları belirlenerek,  
hastalara ve kontrollere nörolojik muayene ve TSUP tetkiki yapıldı. Kayıtlar Neuropack 
Sigma MEB-5504  cihazında,tüm analizler SPSS v21 programında yapıldı. 
Bulgular: 59 bireyin (34 hasta ve 25 kontrol) yaş ortalaması 47,85 ± 14,63 (24 – 77) 
idi. Hasta - Kontrol grupları arasında yaş (p=0.131) , cinsiyet (p=0.789) açısından 
istatistiksel fark izlenmedi. Hasta grubunun 27’ sinde idiyopatik trigeminal nevralji, 
7‘sinde MS’ e bağlı trigeminal nevralji vardı. Elektrofizyolojik karşılaştırmada hasta -
kontrol grupları arasında N1, N2, P1, P2 latansları ve amplitüdleri açısından sağ ve 
solda anlamlı fark saptanmadı. Hasta grubunda semptomatik taraf ile kontrol grubu aynı 
taraftaki elektro-fizyolojik sonuçlar arasında istatistiksel anlamlılık görülmedi. 
Trigeminal nevraljili hastaların semptomatik ve asemptomatik taraftaki elektrofizyolojik 
incelemesinde latans ve amplitüdlerin her iki grupta  benzer olduğu görüldü. MS’e 
sekonder trigeminal nevraljili hastaların semptomatik taraftaki P2 latansları idiyopatik  
gruptaki  semptomatik tarafa göre istatistiksel anlamlı uzundu (p=0,020). İdiyopatik TN 
hastalarının N1-P1 amplitüdü MS hastalarındaki N1-P1 amplitüdlerinden istatistiksel 
anlamlı yüksek bulundu (p=0,047). 
Sonuç: Çalışmamızda trigeminal nevralji hastalarıyla sağlıklı kişilerin TSUP’leri 
arasında anlamlı fark izlenmedi. MS’e sekonder trigeminal nevralji vakalarındaysa P2 
latans ve amplitüdlerinin idiyopatik trigeminal nevralji hastalarına göre belirgin olarak 
etkilendiğini gözlemledik, bu sonuç primer ve sekonder trigeminal nevralji 
patofizyolojisinin farklı olabileceğini düşündürdü. 
Anahtar Kelimeler :  Yüz Ağrısı , Trigeminal Nevralji , Somatosensoriyal Uyarılmış 
Potansiyeller , Multipl Skleroz , Baş Ağrısı 
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ABSTRACT 

Ekinci Evci, B. (2019). Investigation of Trigeminal Nerve Somatosensorial Evoked 
Potentials (SEP) In Facial Pain Patients. Istanbul University, Institute of Health Science, 
Neuroscience. Thesis in Electroneurophysiology Programme. Istanbul.   
Objective: We aimed to investigate the effect of trigeminal sensory evoked potentials 
(TSEP) in patients with facial pain in diagnosis of this disease. 
Materials and Methods: 34 patients with trigeminal neuralgia (TN) admitted to 
Istanbul University Cerrahpaşa Medical Faculty Neurology Clinic , age and sex 
matched 25 healthy volunteers included in the study. Patients age, gender and 
occupation recorded. Neurological examination performed to all groups. Pain side, 
duration and the frequency of attacks recorded. All patients underwent TSEP. 
Recordings were taken on the Neuropack Sigma MEB-5504 and analyzes performed 
using SPSS v21. 
Results: Mean age of 34 patients and 25 controls was 47.85 ± 14.63 (24 - 77). There 
wasn’t statistical difference between patients and controls for age (p = 0.131) , gender 
(p = 0.789). 27 patients had idiopathic trigeminal neuralgia (ITN) , 7 patients had TN 
with MS. Significant difference wasn’t  found between groups in N1, N2, P1, P2 
latencies and amplitudes on right / left side. ITN compared with controls on 
symptomatic side, no statistically difference observed. Latency and amplitudes were 
similar in symptomatic and asymptomatic side of TN .P2 latencies of patients with TN 
secondary to MS were statistically longer than of ITN (p = 0.020). N1-P1 amplitude of 
ITN patients was significantly higher than MS patients   (p = 0.047). 
Conclusion: TSEP weren’t significantly affected in ITN compared to controls. In TN 
with MS, P2 latency and amplitudes were affected compared to ITN. We suggest that 
the pathophysiology of primary and secondary TN may be different. 
Key Words: Facial Pain , Trigeminal Neuralgia , Somatosensorial Evoked Potentials , 
Multiple Sclerosis , Headache 



1. GIRIŞ VE AMAÇ 

Trigeminal nevralji yüzyıllardır bilinen ancak günümüzde hala patofizyolojisi 

net olarak aydınlatılamamış, yaşam kalitesini önemli ölçüde bozan kronik bir yüz ağrısı 

sendromudur. Bu ağrı, hastalar tarafından trigeminal sinirin innervasyon alanına uyan 

trasede hissedilirken elektrik çarpması şeklinde saniyeler içerisinde son bulur ve gün 

içinde onlarca defa tekrarlayabilmektedir [1]. Yüz ağrıları içerisinde tipik bulguları 

nedeniyle en çok tanı konulan hastalıklardan olan trigeminal nevraljinin önceki toplum 

kökenli yapılmış çalışmalarda prevalansının yaklaşık 100.000 kişide 4 oranında olduğu 

tespit edilmiştir. Kadınlarda yaklaşık 17 kat daha fazla görülürken, en çok sağ taraf yüz 

bölgesini etkiler ve genellikle 40 yaş sonrasında tespit edilir [2]. Trigeminal nevralji 

ağrısı, herhangi bir dokunma, hava akımı, konuşma, çiğneme, esneme, yutkunma gibi 

uyaranlarla provoke edilebilir. Etkili uyaran, çok şiddetli ağrısı olan hastaların büyük 

bölümünde hastanın belirleyemeyeceği kadar önemsiz olabilir ve hasta bir sonraki 

krizin korkusu ile yaşar.  

Trigeminal nevralji, hastalığın etyolojisinde herhangi bir faktör tespit 

edilemediğinde idiyopatik trigeminal nevralji, altta yatan bir sebebe bağlıysa sekonder 

trigeminal nevralji olarak sınıflandırılır. Daha önceki yapılmış çalışmalarda sekonder 

trigeminal nevraljiye neden olabilecek çeşitli etiyolojik faktörler bildirilmiştir. Bunlar 

arasında; trigeminal ganglionda basıya neden olan tümöral lezyonlar, trigeminal 

ganglion kökünde demiyelinizasyon yapan Multiple sklerozis gibi hastalıklar, petröz 

kemiğin hiperostozisi, trigeminal siniri tutan viral lezyonlar, trigeminal sinirde iskemi 

yaratan durumlar sayılabilir [3-5]. Hastalığın tedavisi medikal ve cerrahi tedaviler 

olmak üzere iki başlık altında toplanabilir. Medikal tedaviler içerisinde en eski olan ve 

en çok kullanılan ajan karbamazepindir. Yine eski antiepileptiklerden olan fenitoin ve 



 2 

son yıllarda kullanıma giren antiepileptiklerden pregabalin ile gabapentin de başlıca 

kullanılan diğer ajanlardandır [6].  

Tarihsel olarak trigeminal nevraljinin cerrahi tedavisine bakıldığında ilk olarak 

trigeminal sinire elektrik akımı uygulanması prensibine dayanan bir yöntem 

kullanılmıştır. Ancak bu tedavi ile istenilen başarı elde edilememesinden dolayı 

trigeminal sinirin dallarının destrüksiyonu temeline dayanan başka yöntemler 

kullanılmıştır. Bu tedavinin de etki süresinin görece kısa olması nedeniyle günümüzde 

de kullanılan trigeminal sinir ganglionu olan Gasser ganglion blokajı ile başarılı 

sonuçlar elde edilmiştir. Bununla birlikte trigeminal sinire bası yapan herhangi bir 

lezyon varlığında, lezyonun ortadan kaldırılması için çeşitli dekompresyon ameliyatları 

da cerrahi tedavinin diğer basamakları arasında yer almıştır [7, 8].  

Her ne kadar trigeminal nevralji kliniği çoğunlukla hastalar tarafından tipik 

olarak tarif edilse de otonomik sefaljiler (SUNCT gibi), serebellopontin köşe 

lezyonlarına bağlı yüz ağrıları ve daha nadir görülen atipik yüz ağrısı sendromu gibi 

hastalıklar ile ayırıcı tanıda güçlükler yaratabilir. Bu hastalığın ayırıcı tanısı yapılırken 

genellikle manyetik rezonans görüntüleme ya da invazif yöntemler kullanmak 

gerekmektedir [9-11]. Uyarılmış Potansiyeller (UP), motor ve duyusal yolların 

işlevselliği hakkında bilgi verir. Genellikle kafa derisi, spinal kord veya periferik sinir 

üzerindeki deriden elektrotlar ile kaydedilir. Trigeminal sinir patolojilerini 

değerlendirmek için de ‘trigeminal somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller’ (TSUP) 

kullanılabilir. Bu metod genel olarak trigeminal sinirin en periferik dallarından serebral 

kortexe kadar olan nöronal yolu değerlendirir [12]. Trigeminal nevralji tanısı için 

TSUP’ ın spesifik olarak kullanıldığı çalışmalar sınırlı sayıdadır ve bu çalışmalardaki 

bulgular çelişkilidir. Yapılmış bazı çalışmalarda idiyopatik trigeminal nevralji 
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hastalarının semptomatik taraflarındaki TSUP latanslarının uzadığı, amplitüdlerinin 

küçüldüğü bildirilmiştir. Bazı vakalarda ise sadece sekonder trigeminal nevraljilerde 

TSUP’ ların etkilendiği ve idiyopatik vakalarda anlamlı elektrofizyolojik değişikliğin 

olmadığı rapor edilmiştir [13-15].  

 Bahsedilen bu veriler ışığında sunulan bu çalışmadaki amacımız, trigeminal 

nevraljisi olan hastalarda duyusal uyarılmış potansiyellerin nasıl etkilendiğini 

inceleyerek bu hastalığın tanı ve ayrıcı tanısında TSUP un kullanılıp kullanılmayacağını 

araştırmaktır. 
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2. GENEL BILGILER 

2.1 Ağrı Tanımı ve Sınıflandırılması 
Uluslararası Ağrı Araştırmaları Teşkilatı (IASP) ağrıyı, “var olan yada olası doku 

hasarına eşlik eden veya bu hasar ile tanımlanabilen, hoşa gitmeyen duyusal ve 

emosyonel deneyim” şeklinde tanımlamıştır [16]. Bununla birlikte literatürde ağrının 

farklı tanımları mevcuttur. Bunlardan biri, “aslında var olan veya potansiyel doku hasarı 

ile eşlik eden, rahatsız edici duyusal ve emosyonel deneyim” şeklinde tanımlanmıştır 

[17]. Bir başka tanıma göre ise ağrı, bir dokuda meydana gelen hasar sonucu, karmaşık 

ve hoş olmayan bir algı olup, hasta ile doktoru buluşturan en önemli sebeptir [18].  

Ağrı; başlama süresi, mekanizması ve kaynaklandığı bölgeye göre 

sınıflandırılabilir [19-21].  

2.1.1 Başlama Sürecine Göre Ağrı Sınıflaması 

Akut ağrı ; Ağrıyı oluşturan lezyon ile ağrı arasında yer, zaman ve şiddet ilişkisi 

mevcuttur. Enfeksiyon, hipoksi ve travma gibi durumlarda görülmektedir. Daima 

nosiseptif mekanizma ile birlikte olmasının yanında genel sağlığı bozucu bir olayın 

varlığını gösterir. En iyi örnek postoperatif ağrıdır. 

Kronik ağrı; 3-6 ay süreyle ağrının geçmemesi ve devam etmesi ile kişinin hayat 

kalitesini değiştiren, psikolojisini etkileyen, sempatik ve nöroendokrin fonksiyonların 

katıldığı kompleks bir tabloya dönüşümüdür. Çoğunlukla nosiseptif niteliktedir. Akut 

ağrıda olduğu gibi otonom cevaplar görülmezken, nöroendokrin fonksiyon ve sempatik 

tonusun arttığı gözlenir [19-21].  

2.1.2 Mekanizmaya Göre Ağrı Sınıflaması 

Mekanizmaya göre ağrı sınıflamalarına bakıldığında nosiseptif ağrı, somatik 

veya viseral doku hasarına bağlı ortaya çıkan bir ağrı türü olarak karşımıza çıkmaktadır. 
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Nosiseptörler tarafından algılanan uyarı santral sinir sisteminin belirli bölgelerinde 

işlendikten sonra biyokimyasal ve fizyolojik cevaplar oluşurken psikolojik davranışlar 

ile çeşitli önlemler alınır. Viseral ağrı sempatik liflerle taşınırken, somatik ağrı duyusal 

lifler aracılığıyla taşınmaktadır. 

Nöropatik ağrı, santral sinir sistemi veya periferik sinir sistemi yaralanmaları 

sonucu fizyolojik ya da fonksiyonel adaptasyonlar sonucu oluşur. Nosiseptif ağrıdan 

farkı uyarının devamlılık göstermesidir. Ağrı kendiliğinden meydana gelebilir. 

Normalde ağrı oluşturmayan uyarılar, ağrı eşiğinin düşmesi sonucu ağrılar yaratabilir. 

Uyarı cevabı sürekli ve amplitüdü yüksek olabilir. Diyabetik polinöropati, nevralji, sinir 

kompresyonuna bağlı mononöropati nöropatik ağrıya örnektir. 

Deafferantasyon ağrısı, santral sinir sistemi ve periferik sinir sistemi hasarı 

neticesinde somatosensoryel uyarıların MSS’ne iletiminin olmaması sonucu meydana 

gelir. Talamik ağrı ve fantom ağrısı buna örnektir. 

Reaktif ağrı, sempatik ve motor yolakların refleks aktivasyonu neticesinde ağrı 

reseptörlerinin uyarımı ile meydana gelir. Miyofasyal ağrılar, reaktif ağrılara örnek 

olarak gösterilebilir. Psikosomatik ağrı, psikolojik problemlerin görüldüğü dönemlerde 

doku hasarı varmış gibi ağrı hissedilmesidir [19-21]. 

2.1.3 Kaynak Noktalarına Göre Ağrı 

Somatik ağrı, somatik sinir kökenli ağrılardır. Birden ortaya çıkan, keskin ve 

kolay lokalize edilen ağrılardır. Viseral ağrı; çeşitli irritan maddeler, organ gerilmeleri, 

şiddetli kasılma ve kan volümünün azalması sonucu oluşan ağrılardır. Geniş alana 

yayılan, kolay lokalize edilemeyen, yansıyan tarzda ağrılarla karakterizedir. Tansiyon 

ve nabız değişiklikleri, ile rijidite ve uyarana aşırı duyarlı olma eşlik edebilir. 
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Uç organ kaynaklı ağrı uyaranları, otonom sistemine has yolaklarla taşınır. 

Mesane, kolon ve rektumdan kaynaklanan uyaranlar ise parasempatik sinirler 

aracılığıyla taşınır. Farinks ve trakea ile üst özefagus kaynaklı uyaranlar, vagus ve 

glossofaringeus sinirler aracılığıyla, diğer organlardan kaynaklanan uyaranlar sempatik 

sinir aracılığıyla taşınır.  

Sempatik ağrı, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile oluşur visseral 

kökenlidir. Periferik ağrı ise periferik sinir kaynaklı, kas ya da tendonlardan köken alan 

ağrı türüdür [19-21].  

2.2  Ağrı Patolojisi ve İletim Yolları 

Ağrı, sağlıklı beyine uyaranların A delta (miyelinli-hızlı iletim) ve/veya  C sinir 

lifleri (miyelinsiz-yavaş) ile iletilmesi neticesinde meydana gelir. Sinir liflerinin duyusal 

uçları sadece yüksek şiddette ve anormal uyaranlar ile aktiflenir ve merkezi sinir sistemi 

bu yolaktan gelen uyarıyı ağrı olarak tanımlar. Yüksek şiddette ve uzun süren 

tekrarlayıcı uyarılar sonucu ağrı sistemi etkilenir ve ağrıya daha duyarlı hale gelinir. Bu 

patofizyolojik ağrı süreci üç temelden oluşur. 

Birinci mekanizma periferik sensitizasyondur. Enfeksiyonlar ve doku travması 

sonucunda ağrı reseptörlerinin uçlarının uyaranlara fazla duyarlı olması mekanizmada 

büyük rol oynar. Böylece öncesinde ağrı oluşturmayan impulslar bile ağrı reseptörlerini 

aktifler ve ve ağrı meydana gelir. İnflamatuar mediyatörler aracılığıyla indüklenen bu 

süreçte, antiinflamatuar ajanlar tedavide kullanılır [22].  

İkinci mekanizma, duyusal sinirlerin aşırı uyarılabilir hale gelmesi sonucu 

normal bölgelerde meydana gelen ektopik deşarjlar sonucu gerçekleşir. Dorsal kök 

gangliyonu ektopik ateşlenmelerin en sık görüldüğü bölgedir. Dorsal kök 

gangliyonundaki hücre gövdesinde meydana gelen impuls akışındaki değişmeler 
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saptanarak akson hasarı değerlendirilir. Sonrasında impuls oluşumundan sorumlu iyon 

kanalları ile membran reseptör sentezinde ve dağılımında farklılıklar meydana gelir.  

Son mekanizma, beyin ve omurilikdeki devrelerde meydana gelen amplifikasyon 

artışı ile ilgilidir. İnflamasyon alanındaki periferik ağrı reseptörlerinde “periferik 

sensitizasyon” ile uyum gösteren “santral sensitizasyon” tanımı geliştirilmiştir. Ağrı 

oluşturacak bir uyaran geldiğinde omuriliğin amplifikasyon düzeninde bozulma olur ve 

ağrıda artış gözlenir. Santral sensitizasyonun bu şekli N-metil d-aspartat reseptörlerinin 

aktivasyonunu kapsar. Sonuç olarak N-metil d-aspartat reseptör antagonistleri ile 

kontrol edilebilirler. Santral sensitizasyon ağrılı uyaranlar sonucu meydana geldiğinden 

inflamatuar ağrı ve nöropatik ağrıda büyük rol oynar. Amplifikasyon esnasında normal 

dokunma impulsunun ve ektopik bölgelerde meydana gelen Aβ inputunun ağrı yapması 

beklenir. Travma ya da inme gibi beynin hasarı içeren olaylar da santral sensitizasyonu 

tetikleyebilir. Ancak bu durumda amplifikasyon periferik ağrı sinyallerinden gelen 

süreğen nosiseptif uyarana bağlı değildir. Sonuçta santral ağrı meydana gelir [22, 23]. 

2.3 Ağrı mekanizmaları  

2.3.1 Periferik Ağrı Mekanizmaları 

Mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yanıt veren sinir uçları primer afferent 

ağrı reseptörleridir. Bu reseptörlerin cevap şekillerine bağlı olarak spinal kord yönünde 

bir yayılım oluşur. A delta mekanotermal ve C polimodal, ağrı uyarımının yayılımı ile 

alakalı reseptörlerdir [24-26].  

Fizyolojik şartlarda mekanik, ısıl ve biyokimyasal uyaranlar yüksek eşikte ağrı 

reseptörlerini uyarırlar, kliniğe bakıldığında ağrı, travma süresinin uzunluğuna ve doku 

hasarına bağlıdır. Doku hasarı inflamasyona ve ağrı reseptörlerinin daha fazla uyarıya 

maruz kalmasına sebep olur. Ağrıya neden olan uyaran 4 basamakta üst merkeze iletilir. 
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• Transdüksiyon: Belli bir enerjinin diğer bir enerjiye dönüşmesine 

denir. Sıcak bir uyarıcının ağrıya sebebiyet vermesi için belirli bir sıcaklık 

değerini aşması gerekir. Ağrı reseptörleri normal sıcaklık aralığındaki ısıya karşı 

duyarsızken, ısı artışı ile duyarlı hal alırlar.  

• Transmisyon: Ağrı reseptörlerince algılanan ağrılı uyaranın üst 

merkezlere iletilmesine denir. A delta (miyelinli-hızlı iletim) ve C sinir lifleri 

(miyelinsiz-yavaş) rol alırlar. A delta lifleri sensitizasyona açık, hızlı iletime 

uygun, ısıl ve mekanik impulslarla uyarılan liflerdir. C lifleri ise polimodal 

özelliği olan, yavaş ileten, her tür impulsa karşı duyarlılığı olan liflerdir.  

• Modülasyon: Ağrı oluşturan uyaran spinal kord seviyesinde 

değişime uğrar, bunun sonucunda üst merkezlere iletilir. Bu olay omurilik 

seviyesinde oluşmaktadır. 

• Persepsiyon: Uyarının omurilikten geçip üst merkezlere doğru 

iletilerek ağrının algılanmasıdır.  

2.3.1.1 Periferik sensitizasyon 

İnflamatuar süreçte bölgeye gelen hücreler tarafından birçok madde 

salgılanır. Ağrılı uyaran, nörojenik inflamasyon cevabı oluşturarak nörokinin A, P 

maddesi, CGRP salgılanmasına neden olur. Siklo-oksijenaz ve lipo-oksijenaz 

yollarındaki inflamatuar mediyatör salınımı yüksek eşik değerdeki ağrı 

reseptörlerini uyarıp periferik sensitizasyonu meydane getirir. Bunun sonucunda 

şiddeti düşük uyaranlar dahi ağrı olarak algılanır. Benzer şekilde doku hasarı olan 

bölgede ısıya karşı verilen cevapta da artış gözlenir. Hiperaljezi görülen hasarlı 

alandaki periferik değişiklikler, cerrahi girişim ve travma sonrası görülür.  
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2.3.2 Santral Ağrı Mekanizmaları 

Primer afferentlerin sonlandığı merkez, arka boynuzdur. Primer afferent ağrı 

reseptörleri genelde Lamina 1, 2 ve 5’te son bulurlar. Burada arka boynuzda yer 

alan 2. sıra nöronlarıyla bağlantı yaparlar. İkinci sıra arka boynuz nöronu 2 türdür. 

Birinci tür nöronlar ağrıya spesifik veya yüksek eşik değerde, ikincisi ise “wide 

dynamic range nöronlar” şeklinde sınıflandırılmıştır. Yüzeyel laminalarda yer alan 

ağrıya spesifik nöronlardır.  Bu nöronlar özellikle ağrılı impulslara yanıt oluşturur. 

Wide dynamic range nöronlar ise genelde daha derin yerleşimlidir. Bunlar ağrılı ve 

ağrısız uyaranlara yanıt oluştururlar. Belli miktarda nöronların aktivitesi eşik değeri 

aştığı zaman ağrı oluşturmayan dokunma uyaranları da ağrı şeklinde algılanır ve 

aşırı hassas hale gelerek allodini gelişir. Arka boynuzda ağrının oluşma süresince 

nöromodulatörler ve nörotransmitterler görev alırlar. Glutamat-aspartat gibi amino 

asitlerle N-Metil D- Aspartat reseptörleri ve nonNMDA reseptörlede rol alan diğer 

ajanlardır. Primer afferentlerden salınan nörokinin A, P maddesi ve CGRP gibi 

peptidler ise nosisepsiyonda görev alırlar. Ağrı modülasyonunda görev üstlenen 

diğer ajanlar; kappa opioid reseptörleri, mu-opioid reseptörleri, GABA, adenozin ve 

serotonindir [27].  

2.3.2.1 Merkezi (Santral) sensitizasyon:  

Travma sonrası normalde ağrı oluşturmayacak uyaranlara hassasiyet 

gelişebilir. Isı uyaranının oluşturduğu ağrı eşiğinde ise bir farklılık söz konusu 

değildir. Bu olay travma sonrası spinal kord arka boynuzda meydana gelen 

değişiklikler sonucudur.  Bu durum bizlere ağrı esnasında santral sinir sisteminin 

esnek bir yapıya sahip olduğunu düşündürür. C liflerini uyaracak derecede yüksek 

şiddetli bir ağrılı uyaranın yalnızca arka boynuz nöronlarını değil, tüm nöronal 

aktiviteyi de uyaran boyunca arttırdığı gösterilmiştir. Santral sensitizasyonun bir 
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komponenti de “wind up” dır. Bu olay N-metil d-aspartat reseptörlerinin 

aktivasyonuna bağlıdır. Wind up, nöronları inputlara karşı daha duyarlı hale getirir. 

Bununla birlikte merkezi sensitizasyonda arka boynuzda başka değişimler de 

meydana gelir.  Algılama bölgesindeki genişlemeye bağlı spinal nöron yalnızca 

kendi bölgesinde değil diğer alanlarda da etkili olur. Bu yanıt karşısında sürede 

uzama olurken, sonuncu eşik düzeyde azalma meydana gelir. Tüm bu olaylar akut 

ağrı (postoperatif vb) durumlarında ve kronik ağrı oluşum sürecinde rol alır [19].  

2.3.2.2 Opioid reseptörleri:  

Genellikle presinaptik yerleşimli olmakla beraber presnaptik ve postsinaptik 

arka boynuzda bulunurlar. İnflamasyon ve nöropati durumlarında presinaptik 

yerleşimli opioid reseptörlerinin aktivasyonu, nosiseptif primer afferentten 

nörotransmitter salınımını azaltan etki göstermesini sağlar. Presinaptik opioid 

reseptörlerinin kayba uğraması, Opioid analjezisine kolesistokinin ile müdahale 

edilmesi, morfin metaboliti olan morfin-3-glukuronid (M3G)’in salgılanmasıyla 

opioid reseptörleri üzerindeki analjezinin kalkması opioid duyarlılığına etki eden 

mekanizmalardır. Opioidlere karşı gelişen toleransta N-metil d-aspartat reseptörleri 

etkin rol oynar [28].  

2.3.2.3 Alfa adrenoreseptörler:  

Bu reseptörlerin aktivasyonu klonidin benzeri ajanların spinal bölgeye 

uygulanması, endojen olarak beyin sapından inen yol boyunca noradrenalin salınımı 

ile meydana gelir. Alfa-adrenoreseptör agonistleri opioid agonistleri ile sinerjistik 

etki göstermektedir [29]. 
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2.3.2.4 Gamma Aminobutirik Asit (GABA) ve Glisin:  

GABA ve glisin merkezi sinir sistemindeki ana inhibitör 

nörotransmitterlerdir.  GABA ve glisin nosiseptif uyaranın inhibisyonu ve allodini 

gibi nöropatik ağrının oluşumunda rol oynarlar. (GABA) A ve B reseptörleri 

reseptörleri, pre ve postsinaptik bölgelerde bulunmasına rağmen GABA-A reseptör 

orjinli inhibisyonun genellikle postsinaptik mekanizma sonucu etkili olduğu 

bilinmektedir [28, 29]. 

2.3.3 Serebral Korteks 

Ağrı mekanizmasında serebral korteksin görevi tam olarak bilinmemekle birlikte 

serebellum, talamus ve putamen gibi subkortikal yapılar ile yardımcı (suplementer) 

motor korteks, anterior singulat kortekste (ACC) ve anterior insular korteks (AIC) gibi 

farklı beyin sahalarının ağrılı uyaranlarla aktive olduğu düşünülmektedir. Frontal lobun 

özellikle 9.-12. alanları, 1.-2. duyusal alanlar, posterior pariyetal alanlar ile bunları 

bağlayan assosiasyon lifleri; beyinde ağrı ile ilişkili olduğu düşünülen bölümlerdir. 

Posterior parietal korteks ve frontal alanlar ağrının sembolizasyonuyla, postsantral girus 

(post-SG) ağrının duyusal-diskriminatif boyutuyla ilişkilidir. Frontal lobun 9.-12. 

alanları ile talamus arasındaki bağlantılar kesildiğinde ağrılı impulslar algılanır ancak 

kişi bunlardan şikayet etmez ve ağrıyla görülen duygusal tepkiler oluşmaz. Anksiyete, 

dikkat düzeyi, uyaranların özellikleri, toplumsal değerler ve   kazanılan alışkanlıklar 

ağrı eşiğini ve ağrı karşısında verilen tepkiyi etkileyen önemli faktörlerdendir [20, 22, 

27] 
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2.3.4 Santral sinir sistemindeki ağrı kontrol mekanizmaları 

2.3.4.1 Kapı kontrol teorisi 

Melzack ve Wail tarafından 1965’te ileri sürülen ve günümüzde işleyişine 

mantıklı açıklamalar getirilen, otoritelerce en çok kabul gören bu teori,  günümüzde de 

halen kabul görmektedir. Bu teoriye göre, ağrı oluşturan uyaranlar henüz algılanmadan 

önce bir çeşit kapı kontrol mekanizması ile karşılaşmaktadır. Ağrı yolağının ilk nöronun 

uzantıları arka boynuz hücreleri ile bağ kurmaktadır. Arka boynuza iletilen ağrı 

uyaranları ise beyin sapı, talamus ve limbik sistem inen lifleri tarafından da kontrol 

altındadır. Böylece periferden gelen yoğun afferent nosiseptif impulslar ile eksitatör ara 

nöronlar aktiflenmektedir.  Bu aktivasyon ile inhibitör ara nöronlar inhibe edilirken aynı 

zamanda projeksiyon nöronları da uyarılarak ağrı oluşturan uyaranların merkezi sinir 

sistemine geçişi kontrollü bir şekilde sağlanmaktadır.  Eş zamanlı olarak A-B grubu 

miyelinli liflerin aktivasyonuyla inhibitör nöronlar uyarılarak ağrılı sinyallerin geçişi 

durdurulmaktadır [30, 31]. 

2.3.4.2  Desendan İnhibisyon (hiperstimulasyon analjezisi) ve Endojen 

opioidler (Hipofiz seviyesinde)  

Ağrı modülasyon teorisine göre serebral korteks benzeri merkezler ağrıyı 

algılama ve verilen yanıt noktasında etkin rol oynamaktadır. Serebral korteks ve diğer 

yüksek merkezlerden gelen uyaranlar, kapının kapanmasına neden olurken aynı 

zamanda arka boynuz sinapslarında ağrı mesajının üst merkezlere iletilmesini bloke 

eder. Ayrıca vücutta norepinefrin, serotonin gibi opioid benzeri maddeler üretilir. Bu 

opioidler substantia gelatinosa (SG)’da bulunur ve traktusta aktive olurlar. Arka boynuz 

inhibisyonuna ve prostaglandin dejenerasyonuna da neden olarak ağrı oluşumunu 

engellerler [20, 27]. 
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2.4  Yüz Ağrıları 

Yüzün sınırları; saçlı deri hattı boyunca kulakları içine alan, alt çenenin ön-arka 

ve yan kenarı ile çevrili alandır. Bu alanda oral kavite, nazal kavite, paranazal sinüsler, 

gözler, kulaklar ve tükrük bezleri bulunmaktadır. Ağrılar; genellikle yüz sınırları 

içindeki kemik, yumuşak doku, sinüs boşluğu, eklem, bez, sinir ve damar 

patolojilerinden köken alır. Ayrıca yüzü oluşturan yapılar dışındaki vücut 

bölgelerindeki patolojilere bağlı olarak ortaya çıkan ve yüz bölgesine yayılan ağrılar da 

etiyolojiyi oluşturmaktadır [32-34].  

2.4.1  Klasik Trigeminal Nevralji 

1) İlerleyen sayfalarda detaylı anlatılacaktır 

2.4.2  Klasik Glossofaringeal Nevralji  
Kulak içi, dil kökü, tonsiller fossa veya çene açısının altında hissedilen şiddetli, batıcı, 

kısa süreli bir ağrıdır. Ağrı glossofaringeal sinir alanında olduğu kadar vagal sinirin 

aurikular ve faringeal dallarının alanında da hissedilir.  Yutkunma, konuşma veya 

öksürme ile tetiklenebilir. Trigeminal nevraljiye benzer şekilde tekrarlayabilir ve ara 

verebilir.  

2.4.3 Nervus intermedius nevraljisi  

İşitme kanalı içinde derin olarak hissedilen, kısa süreli ağrı atakları ile beliren nadir bir 

hastalıktır.   

2.4.4 Superior laringeal nevralji 
Boğazın yan kısmı, submandibular bölge ve kulak altında, yutma, bağırma ve kafayı 

çevirmekle oluşan şiddetli ağrı ile kendini gösteren nadir bir hastalıktır.  

2.4.5  Nazosilier nevralji 

Burun deliğinin birinin dış kısmına dokunmakla ortaya çıkan ve medial frontal bölgeye 

yayılan keskin, batıcı ağrı ile karakterizedir.  
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2.4.6 Supraorbital nevralji  

Supraorbital çentik bölgesi ve supraorbital sinir tarafından uyarılan alanda alnın 

mediyal kısmında hissedilen ağrı ile karakterize nadir bir hastalıktır. 

2.4.7 Post-herpetik nevralji 
Herpes zoster enfeksiyonunun başlangıcından sonra en az 3 ay devam eden ısrarlı veya 

tekrarlayıcı yüz ağrısı ile karakterizedir. 

2.4.8 Anestezi doloroza 

Trigeminal sinir veya dallarından birinin ya da oksipital sinirlerden birinin alanında 

ısrarlı ve ağrılı anestezi veya hipoestezi ile karakterizedir. 

2.4.9. İnme sonrası merkezi ağrı 

Trigeminal sinirin bir lezyonu ile açıklanamayan, yüzün bir kısmında veya tümünde 

duyusal bozukluğun eşlik ettiği, tek taraflı ağrı ve dizestezi ile karakterizedir. 

Trigeminotalamik yolda talamus veya talamokortikal projeksiyonlarda bir hasara 

bağlanmaktadır. Gövde ve/veya etkilenen taraftaki ekstremiteleri ve/veya karşı taraftaki 

ekstremiteleri tutabilir.  

2.4.10.  Multipl skleroza bağlanan yüz ağrısı  

Trigeminal sinirin merkezi bağlantılarının demiyelinizan bir lezyonuna bağlanan, 

dizestezinin eşlik ettiği ya da etmediği, sıklıkla alevlenme ve iyileşmelerle giden, 

unilateral veya bilateral yüz ağrısı ile karakterizedir.  

Tanı kriterleri:  

1) Yüzün bir veya her iki tarafında dizestezinin eşlik ettiği veya etmediği ağrı  

2) Hastalarda multipl skleroz olduğuna dair kanıt  

3) Ağrı ve dizestezi pons veya trigeminotalamik yoldaki bir demiyelinizan lezyon 

ile bunun MRG' de gösterilmesi ile yakın zamansal ilişki içinde gelişir. 
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4) Diğer nedenler ekarte edilmelidir [35]. 

2.4.11.  Israrlı idiyopatik yüz ağrısı  

Kraniyal nevraljilerin özelliklerini taşımayan ve başka bir hastalığa bağlanmayan ısrarlı 

yüz ağrısı ile karakterizedir.   

İdyopatik ısrarlı yüz ağrısı tanısı için ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar 

aşağıda sıralanmıştır. 

1) Nazofarenks karsinomu 

2) Akciğer karsinomu  

3) Diş cerrahisi sonrası mikroabseler , çatlak diş sendromu  

4) Sinüzit   

5) Karotidinia veya karotis diseksiyonu  

6) Migren veya küme baş ağrısını düşündürür belirtiler 

7) Posttravmatik veya cerrahi sonrası ( sinüs , diş çekimleri ) ağrı 

8) Posterior fossa tümörleri  [36] 
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Tablo 2.4.1 İdiopatik veya atipik yüz ağrısının özellikleri 

Lokalizasyon Yüzün derin non-müsküler alanları, tek veya çift taraflı 

sinir dağılımına uymayan  

Yayılım İyi lokalize edilemez 

Özellik Zonklayıcı, derin, yaygın,  

Şiddet Orta-şiddetli 

Atak seyri ve sıklığı  Haftalar-yıllar, sürekli fakat uzun suren ağrısız dönemler 

olabilir 

Tetikleyen faktörler  Stres, yorgunluk,  

Rahatlatan faktörler İstirahat, trisiklik ilaçlar  

Eşlik eden faktörler Anksiyete, depresyon, diğer vücut ağrıları 

 

2.4.12.  Yanan ağız sendromu 
Medikal veya diş patolojilerine dair bir nedenin bulunmadığı ağız içinde bir yanma hissi 

ile karakterizedir.  

2.5. Trigeminal Nevralji  

2.5.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Uluslararası Ağrı Araştırmaları Birliği (IASP), trigeminal nevraljiyi, trigeminal 

sinirin bir veya daha fazla dalının dağılımında ani, genellikle tek taraflı, şiddetli, kısa, 
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bıçaklama tarzında, tekrarlayan ağrı dönemleri olarak tanımlar. Trigeminal sinirin bir 

ve/veya daha fazla dalı tutulabilir. En sık maksiller ve mandibular dallar tutulur. 

Kulaklar, gözler, dudaklar, burun ve çevresi, saçlı deri, alın, dişler ve çene gibi yüz 

bölgelerinin bir veya birkaçında ağrı olabilir ancak sıklıkla yüzün sağ tarafı etkilenir 

[37]. 

Trigeminal Nevralji (TN) kadınları erkeklerden daha fazla etkileyen nadir bir 

durumdur. TN'nin yıllık insidansı 100.000 kişi başına 4 ila 13'tür [38, 39]. Düşük 

insidansına rağmen TN, yaşlı erişkin popülasyonda en sık görülen nevraljilerden biridir. 

İnsidans yaşla birlikte giderek artar. Başlangıç ikinci ve üçüncü dekat olmasına rağmen 

çoğu idiyopatik olgu 40 yaşından sonra başlar. Nadiren çocuklarda görülebilir [40]. 

2.5.2.  Etiyoloji ve Patogenez 

TN'nin etyopatogenezisi günümüzde halen net değildir ancak en çok kabul gören görüş 

Devor ve ark. tarafından tanımlanan ateşleme hipotezidir. Trigeminal sinir veya 

trigeminal ganglionda afferent trigeminal nöronların sıkışma veya demiyelinizasyonun 

neden olabileceği anormalliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir. Buna bağlı olarak 

nöronlar aşırı duyarlı hale gelir ve anormal yerlerde bağımsız impluslar oluşturur. Bu 

sıkışmanın en büyük nedenlerinden birinin serebellaris superior arterdeki genişleme 

nedeniyle oluştuğu düşünülmektedir. Bu arterin yaptığı baskının sinirin koruyucu 

miyelin kılıfına zarar verebileceği ve sinir fonksiyonlarında hasara yol açabileceği 

düşünülmektedir. Böylece trigeminal sinirin duyusunu aldığı bölgeye yapılan en ufak 

uyaran ağrı ataklarının başlaması için yeterli olmakta ve uyaran sona erdikten sonra 

dahi beyne ilettiği ağrı sinyallerini kesmesine de engel olmaktadır [41].  

2.5.3.  Klinik Belirti ve Bulgular 
TN; klinik olarak beşinci kraniyal (trigeminal) sinirin bir veya daha fazla dalının 

dağılımında ani, genellikle tek taraflı, şiddetli, kısa, bıçaklama veya sersemletici, 
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tekrarlayan ağrı dönemleriyle tanımlanır. Hastalar yüzlerinde ağrı oluşturan bir odak 

olduğunu ve buraya dokunmakla ya da hafif şiddette hava ile temasında bile oldukça 

ağrı ataklarının başladığını ifade edebilirler. TN’nin tipik özelliği olan “trigger zone” 

olarak adlandırılan bu tetik noktaları yemek, konuşmak, traş olmak hatta diş fırçalamak 

gibi günlük aktivitelerle bile aktive olabilir. Daha ağır vakalarda yüksek ses maruziyeti, 

atkı takmak veya rüzgârlı havada saçların hareketi dahi hastada ağrıya neden 

olabilmektedir. Ataklar günde yüzlerce defa tekrarlayabilir. Bazı vakalarda ağrılar 

bilateraldir (%10-12).  

 

Tanı kriterleri:  

• TN ağrısı aşağıdaki maddelerden en az biri ile karakterizedir.  

ü Yüksek şiddetli, keskin, yüzeyel, saplanıcı   

ü Yüzdeki tetik alanlarından birinde tetikleyici bir faktörle başlar  

• Saniye süremeyen bir zaman diliminden 2 dakikaya kadar sürebilen, trigeminal 

sinirin bir veya iki dalınının innerve ettiği alana yayılan, 2-3 ölçütlerini 

karşılayan paroksismal ağrı atakları  

• Ataklar her hastada benzer özelliklerdedir.  

• Belirli bir nörolojik defisit olmaz. 

• Herhangi bir patolojiyle açıklanamaz [42]. 

Uluslararası Baş Ağrısı Bozukluklarının Sınıflandırılması (ICHD-3)’na göre TN üç alt 

grupta incelenmiştir. 

1) Klasik TN: nörovasküler kompresyon dışında belirgin neden olmadan gelişen, 

tanı kriterlerini yerine getiren ve MRG'de veya nörovasküler kompresyon 

ameliyatı sırasında trigeminal sinir kökünde morfolojik değişikliklerle gösterilen 
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bir durumdur. Klasik TN hastalarının çoğu, etkilenen trigeminal dağılımdaki 

ataklar arasında ağrısızdırlar. Klasik TN kriterlerini yerine getiren hastalar 

zaman zaman, etkilenen bölgede sürekli ağrıya sahip olabilir, bu nedenle klasik 

TN için ICHD-3 kriterlerini atipik TN ya da tip 2 TN olarak da bilinen sürekli 

sürekli yüz ağrıları ile karşılayabilirler. 

2) İkincil TN: altta yatan bir hastalığın neden olduğu TN olarak tanımlanır. Bilinen 

nedenler arasında multipl skleroz, serebellopontin açılı tümör ve arteriyovenöz 

malformasyon bulunur. 

3) İdiyopatik TN: elektrofizyolojik testler yada MRG'de belirgin anormallikler 

göstermeyen TN olarak tanımlanır [43, 44]. 

2.5.4.  Tanı ve Ayırıcı Tanı 

TN tanısı yukarıda tarif edilen karakteristik klinik özelliklere dayanır. TN tanısından 

klinik gerekçelerle şüphelendikten sonra ikincil nedenlerin araştırılması gerekir. Şüpheli 

TN'li veya tekrarlayan ağrı atakları olan ve trigeminal sinirin bir veya daha fazla 

bölümü ile sınırlı olan ve belirgin bir nedeni olmayan tüm hastalar için, klasik TN'yi 

sekonder TN'den ayırt etmeye yardımcı olmak için nörogörüntüleme önerilmektedir. 

Beynin nörogörüntülenmesi manyetik rezonans görüntüleme (MRG) veya bilgisayarlı 

tomografi (BT) ile yapılabilir, ancak kontrastlı ve kontrastsız MRG daha çok tercih 

edilir; çünkü yüksek çözünürlüğü trigeminal sinirin ve küçük bitişik lezyonların 

görüntülenmesini sağlar. 

Trigeminal duyusal kaybı veya bilateral tutulumu olan hastalar muhtemelen ikincil TN 

riski daha yüksektir. Genç yaşta muhtemelen daha yüksek sekonder TN riski ile de 

ilişkilidir. Bununla birlikte yaş klasik TN'yi sekonder TN'den ayırt etmek için klinik 

olarak yararlı bir belirteç değildir. Ek olarak bu klinik özelliklerden herhangi birinin 
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olmaması (duyusal kayıp, iki taraflı tutulum, genç yaş) TN'nin ikincil nedenini ekarte 

etmez. 

Elektrofizyolojik testler klasik TN'yi sekonder TN'den açıkça ayırt etmemektedir ve 

TN'nin tanısal değerlendirmesinde kesin bir rolü yoktur. Bununla birlikte son 

kılavuzlarda trigeminal refleks testinin klasik TN'yi sekonder TN'den ayırmak için 

muhtemelen yararlı olduğu, trigeminal uyarılmış potansiyellerin bu ayrımı yapmak için 

yararlı olmadığı öne sürülmektedir [45]. 

TN semptomları diş kaynaklı ağrılar sıklıkla karıştırılan bir durumdur. Bu hastalar 

genellikle ağrıyan taraftaki diş ya da tüm dişlerinden kanal tedavisi görmekte hatta 

dişlerini çektirmektedir. Diş ağrıları, dişin köküne ulaşan trigeminal sinirin uç 

dallarından kaynaklanmaktadır. Nevrit, pulpit, sinuzit ve sialedenit gibi periferik sinir 

orijinli olmayan patolojilerden kaynaklanan ağrılar akut, genellikle de geriye 

dönüşlüdür. Etkenin ortada kaldırılması ile ağrı sonlanır [46].  

Multiple skleroz’a genellikle TN eşlik etmektedir. MS ‘in yaklaşık %5 oranında 

trigeminal sinir hasarı yaptığı ya da beyinde ilgili bir bölümde hasara yol açtığı rapor 

edilmiştir. TN’ye benzer şekilde sinirde oluşan patolojiler, anevrizma, tümör, 

serebellopontin bölgede araknoid kist veya trafik kazası gibi ağır bir travma sonucu da 

görülebilmektedir [47, 48]. 

2.5.5.  Tedavi 

2.5.5.1.  Medikal Tedavi 
Farmakolojik tedavi, klasik TN'li (nörovasküler kompresyon nedeniyle) ve idiyopatik 

TN'li hastaların çoğu için ilk basamak tedavidir. Cerrahi, tıbbi tedaviye dirençli olan 

hastalar için ayrılmıştır. Karbamazepin, klasik TN için en iyi çalışılmış tedavidir ve 

etkilidir [45, 49, 50]. Yan etkiler bir sorun olabilir, ancak özellikle başlangıçta kademeli 

titrasyonla düşük dozlar verilirse, genellikle yönetilebilir. Medikal tedavide, ağrıların 
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paroksismal olması nedeniyle epilepsi gibi düşünülerek karbamazepin ve fenitoin gibi 

antikonvulsan ilaçlar yaygın olarak kullanılmaktadır. Baclofen, lamotrigine, 

oxcarbazepine, gabapentin ve sodyum valproate gibi ilaçlar diğer tedavi seçenekleridir. 

Son yıllarda lidocaine ve clonazepam tedavileri de kullanılmaktadır. Amitriptilin gibi 

düşük doz antidepresanlar nöropatik ağrı tedavisinde etkili olduğu düşünülse de bu 

konuda kesin kanıt yoktur [51-53]. 

İkincil TN tedavisinde (multipl skleroz veya vasküler olmayan kompresyon gibi yapısal 

bir lezyonun neden olduğu TN) mümkünse altta yatan durumun (örn. multipl skleroz) 

tedavisi önerilir. Ek olarak, klasik TN'de kullanılan ilaçlar, ikincil TN ile ilişkili ağrının 

tedavisi için kullanılabilir.  

Son yıllarda gündemde olan botulinum toksin enjeksiyonları, tıbbi olarak dirençli TN 

hastaları için faydalı olabilir, ancak bu konuda veriler sınırlıdır [54-56]. 

2.5.5.2.  Cerrahi Tedavi 

Medikal tedaviye dirençli olan TN'li hastalar cerrahi için adaydır. TN semptomlarını 

hafifletmek için çeşitli cerrahi yöntemler kullanılmıştır.  

Başlıca işlem türleri [49]: 

1) Trigeminal sinir kökünün sıkışmasından kaynaklanan TN için mikrovasküler 

dekompresyon: Mikrovasküler dekompresyon, kraniyotomi ve sıklıkla ektatik 

superior serebellar arter olmak üzere çeşitli vasküler yapıların, genellikle ektatik 

bir serebellar arter olmak üzere, trigeminal sinirden uzağa çıkarılmasını veya 

ayrılmasını içeren majör bir beyin cerrahisi prosedürüdür [57]. Yapılan 10 yıllık 

takipler sonunda ise hastaların %68‟i tamamen ağrısız bir hayat sürerken, 

hastaların %32‟sinde belirtilerde geri dönüş yaşanmıştır. Ölüm (%1), felç (%1), 

duyma kaybı (%3) ve yüzde kısmi felç (%5) MVD’da görülen ciddi 
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komplikasyonlar olarak sıralanmıştır. Bunlarla birlikte spinal sıvıda sızıntı ve 

yara bölgesinin enfeksiyonu da (%1) rapor edilmiştir. 

2) Radyofrekans termokoagülasyonlu, mekanik balon sıkıştırma veya kimyasal 

(gliserol) enjeksiyonlu rizotomi: Foramen ovale içinden bir kanül geçirilerek 

gerçekleştirilen birkaç perkütan cerrahi tekniği kapsar, ardından radyofrekans 

termokoagülasyonlu, mekanik balon sıkıştırma veya kimyasal (gliserol) 

enjeksiyon seçeneklerdinden birini kullanarak trigeminal ganglion veya kökün 

ablasyonudur. Rizotomi prosedürlerinden sonra ortaya çıkan majör perioperatif 

komplikasyon, aseptik olan menenjit olup,% 0,2 oranında görülür [45]. Ölüm 

oranı nadirdir. Yanma, ağır veya ağrılı his olarak tanımlanan postoperatif 

dizestezi %12 oranında görülür. Uzun dönem sekelleri, hastaların yaklaşık 

yarısında trigeminal dağılım duyusal kaybını, yaklaşık %4'ünde anestezi 

dolorozunu ve %4'ünde keratit riski olan kornea uyuşmasını içerir. 

3) Radyocerrahi: Gama bıçağı radyocerrahisi, odaklanmış gama ışınımına sahip 

lezyonlar üretir. Tedavi, proksimal trigeminal kökü hedeflemektedir; çünkü 

gasser gangliyonunu hedeflemek kötü sonuçlar vermiştir. Kirişlerin amacı, bir 

stereotaktik çerçeve ve manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ile 

gerçekleştirilir. Kullanılan dozlar 70 ila 90 Gy'dir. Kirişler aksonal dejenerasyon 

ve nekroza neden olur. Gama bıçağı cerrahisi ile ağrı kesici, yaklaşık bir ay 

gecikme süresinden sonra ortaya çıkar [58, 59]. 

4) Periferik nörektomi ve sinir bloğu: Periferik nörektomi, supraorbital, 

infraorbital, alveoler ve lingual sinirler olan trigeminal sinirin dalları üzerinde 

yapılabilir. Nörektomi insizyon, alkol enjeksiyonu, radyofrekans lezyonlama 

veya kriyoterapi ile gerçekleştirilir. Kriyoterapi, teorik olarak ağrı liflerini seçici 

olarak yok etmek için özel problar kullanarak sinirin donmasını içerir [45]. 
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2.6.  Yüz Ağrılarında Elektrofizyoloji 

Elektrofizyolojik çalışmalar, yüz ve baş ağrısına sahip hastalarda hastalığın 

patogenezini ve biyokimyasal temelini aydınlatması ve ayırıcı tanı açısından önemlidir. 

Ciddi nörolojik ve /veya sistemik organik patolojilerin olası varlığı, özellikle erken 

hastalık evrelerinde ayırıcı tanıları zorlaştırır. Çoğu yüz ağrısı vakasında dikkatli bir 

öykü ve klinik muayene bizleri doğru tanıya götürür. Bununla birlikte bazı hastalar 

belirli bir kategoriye kesinlikle uymayan yüz ağrısından şikayet ederler ve organik bir 

hastalığı dışlamak için invaziv veya pahalı testler yapılmak gerekebilir [60]. Yapılan 

çalışmalar atipik yüz ağrısına sahip hastalarda trigeminal elektrofizyoloji konusunu ele 

almıştır [61, 62]. Atipik yüz ağrısına sahip hastalarda patolojik seviyede uyarılmış 

potansiyel sıklığının düşük olmasına rağmen yüksek düzeyde duyusal defisit 

bildirilmiştir. Bu sonuç yüz ağrısı olan tüm hastalarda uyarılmış potansiyellerin 

araştırılması lehine ek bir kanıt oluşturabilir ve nörolojik testler ve elektrofizyolojik 

testler arasındaki bu tutarsızlık, hastalarda psikolojik bir değerlendirme ihtiyacını 

destekleyerek ayırıcı tanıya katkı sağlayabilir [63]. Benzer şekilde fasial ağrının sıklıkla 

eşilk ettiği MS gibi hastalıklarda afferent trigeminal yol hasarının belirtileri, beyin 

sapındaki beyin MRG lezyonları ile ilişkili olabilmektedir. MRG, MS tanısında çok 

önemli olmasına rağmen, birkaç çalışma Elektrofizyolojik olarak Uyarılmış 

Potansiyellerin (UP), hastalığın progresyonu ile MRG'den daha iyi korele olduğunu 

göstermiştir [64-66]. Bununla birlikte fasial ağrı etiyolojileri arasında yer alan fasiyal 

paralizi gibi durumlarda elektrofizyolojik testler hem tedavi protokolünü hem de 

prognozu belirlemede önemlidir [67, 68]. 

Trigeminal sinir yolları ‘Trigeminal Somatosensory Uyarılmış Potansiyeller (TSUP'ler)’ 

ile değerlendirilebilir. Literatürde elektrik stimülasyonu ile elde edilen TSUP'ler, 
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trigeminal nevralji, toksik lezyonlar, tümör, travmatik veya demiyelinizan lezyonları 

olan hastalarda tanı amaçlı kullanılmıştır.  

Uyarılmış Potansiyeller (UP), motor ve duysal yolların işlevselliği hakkında bilgi 

vermektedir. Genellikle kafa derisi, spinal kord veya periferik sinir üzerindeki deriden 

elektrotlar ile kaydedilir. UP’leri elde etmek için mekanik uyaranlar da tercih edilmekle 

birlikte genellikle elektrik uyaranı kullanılmaktadır. Günümüzde tanısal çalışmalarda 

sıklıkla kullanılan teknikler görsel, işitsel ve somatosensoryel uyarılmış 

potansiyellerdir. SUP’ler duyusal nöronlar ve duyu yolaklarının uyarılması ile oluşan ve 

periferik sinir, omurilik veya beyinden kaydedilen dalgalardır. Bu işlem sırasında bir 

periferik sinirin uyarılması ile kalın miyelinli lifler uyarılır. Bu uyaran periferik sinir 

aracılığıyla sırasıyla omuriliğe ve beyin sapına taşınır. Duyu lifleri beyin sapında çapraz 

yapar ve duyusal kortekse ulaşır. Bu ileti sırasında genellikle spinal kordun dorsal 

kolonundaki lifler, beyin sapının mediyal lemniskal sistemi, talamusun 

ventroposterolateral ve posteromediyal çekirdekleri aracılık etmektedir [69]. 

Trigeminal sinir somatosensoryel uyarılmış potansiyel (TSUP) ile trigeminal duyusal 

yolak incelenebilir. Bu tetkik sırasında uyaran noktaları, tigeminal sinirin her dalı için 

farklı olabilir. En sık ağız köşesi kullanılır. Trigeminal sinirin maksiller ve mandibuler 

dalı beraber uyarılır. Uluslararası 10-20 elektrod sistemine göre C3/T3 ve C4/T4 orta 

noktaları olan C5 ve C6’nın 2 cm arkasına kayıt elektrodları yerleştirilir. Sağ trigeminal 

sinir uyarıldığında sol duyusal korteksten, sol trigeminal sinir uyarıldığında sağ duyusal 

korteksten yanıt alınır. Bu işlem sırasında N13-15, P17-23, N26-36 ve P34-40 dalgaları 

en sık elde edilen dalgalardır [70, 71]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu vaka-kontrol araştırması 2010 ile 2018 yılları arasında İstanbul Üniversitesi 

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Polikliniği’ne başvuran trigeminal nevralji 

hastalarıyla yürütüldü.  

3.1 Hasta seçimi 

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği´ne başvuran ve 2018 yılında revize 

edilmiş Uluslararası Baş Ağrısı Tanı Kriterlerine göre trigeminal nevralji tanısı almış ve 

yüz ağrısı olan 34 hasta çalışma grubu olarak alındı. Yaş ve cinsiyet bakımından 

çalışma grubu ile benzer, hiçbir sağlık problemi ya da nörolojik hastalığı olmayan 25 

gönüllü ise kontrol grubu olarak çalışmamıza dahil edildi. 2018 yılı uluslararası baş 

ağrısı topluluğu idiyopatik trigeminal nevralji tanı kriterleri şu şekildedir;  

1- Boğaz, submandibular bölge ve/veya kulağın alt kısmında, saniyeler veya 

dakikalar süren, tipik ağrı nöbetleri vardır. 

2- Tipik ağrı nöbeti şu şekildedir; ataklar yutma, sesi zorlama veya kafayı 

çevirmekle tetiklenir, boğazın yan kısmında hipotiroid membran üzerinde bir 

tetik nokta bulunurken, lokal anestetik blok ile rahatlar ve superior laringeal 

sinirin kesilmesi ile tedavi edilir. 

3- Hastanın bu şikayetleri başka bir patolojiyle açıklanamaz [72].  

Çalışmamıza yukarda bahsedilen tanı kriterlerine göre trigeminal nevralji tanısı alan yüz  

ağrısı olan hastalar alındı. 18 yaş altındaki hastalar, aydınlatılmış onam vermek 

istemeyen hastalar çalışmamıza dahil edilmedi, araştırmamıza katılan her hastadan 

aydınlatılmış onam formu alındı.  
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3.2 Etik konular  

Çalışma için İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan onay alındı. Her hastaya çalışma hakkında bilgi verildikten sonra sözlü ve 

yazılı onamları alındı.   

3.3 Ölçümler  

Hastaların yaş, cinsiyet, meslek gibi genel demografik verileri kaydedildi. Ayrıca 

ağrı özellikleri ile ilgili ağrı olan taraf, kaç yıldır ağrının olduğu, atak sıklıkları not 

edilerek, tüm hastalara ve kontrol grubundaki katılımcılara detaylı nörolojik muayene 

yapıldı.  

3.3.1 Elektrofizyolojik çalışma 

Tüm olgulara İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

Nörofizyoloji Laboratuarında daha önce literatürde de tarif edildiği gibi Trigeminal 

Sinir Somatosensoryel Uyarılmış Potansiyel (SUP) tetkiki yapıldı [73, 74]. Kayıtlar 

Neuropack Sigma MEB-5504 (Nihon Kohden, Tokyo, Japan) cihazında alındı. 

Trigeminal SUP yanıtları, standart yöntemle hasta sırtüstü yatar pozisyonda iken 

trigeminal sinirin subkutan elektriksel uyarım yapılırken, yüzeyel gümüş-gümüş klorür 

(Ag-AgCl) elektrodlarla kayıtlar elde edildi. İncelemeler, normal oda ısısında ve sessiz 

bir ortamda yapıldı. Kas artefaktını engellemek için tetkik sırasında hastaların gözlerini 

kapaması ve sakin bir şekilde yatması istendi.  

      Uyarı yeri olarak ağız köşesi kullanılırken, katod dudakların birleşim yerinde, anod 

alt dudakta olacak şekilde belirlendi. Kayıt elektrodları skalpte sağ trigeminal sinir 

uyarımı için C5 noktası 2 cm arkasına, sol trigeminal sinir uyarımı için C6 noktası 2 cm 
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arkasına yerleştirildi. Referans elektrodun yeri Fpz’ olarak ayarlandı. C5 ve C6 

noktaları Uluslararası 10-20 elektrod sistemine göre C3/T3 ve C4/T4 orta noktaları 

olarak belirlendi. Uyarı şiddeti hastanın ilk hissettiği eşik değerin 3 katı olarak 

hesaplandı. Uyarı süresi 0,2 ms, frekansı 1-2 Hz, alçak ve yüksek frekans filtreleri 0-

3000 Hz ve tüm elektrotların empedansı da 5 kΩ’dan düşük olarak ayarlandı. SUP 

yanıtlarını elde etmek için 200 uyarı verilip yanıtlar averajlandı ve bu işlem art arda iki 

kez tekrarlanıp elde edilen yanıtların tutarlılığı tespit edildi. Sağ ve sol trigeminal sinir 

uyarımı ile kontralateral duysal korteksten yanıtlar elde edildi. 

       Trigeminal SUP tetkiki sırasında elde edilen N1, P1, N2 ve P2 dalgalarının 

latansları (ms), N1-P1 ve N2-P1 amplitüdleri (µV) ölçüldü, uyarı şiddetleri (mA) 

kaydedildi. Latans ve amplitüd değerleri depolandıkları EMG cihazından kürsörle 

okunarak saptandı. TSUP trigeminal sinirin fonksiyonel değerlendirilmesi için güvenilir 

bir yöntem olarak kabul edilmektedir, nitekim litaretürdeki birçok çalışmada trigeminal 

sinirin çalışmamızda kullanılan yüzeyel elektrotla kayıtlama yöntemi ile incelenmesinin 

güvenilirliği ortaya konulmuştur. Hatta bu yöntemin invazif diğer yöntemler ile de 

benzer sonuçlar ortaya koyduğu daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir  [75-77] (şekil 

3.3.1). 
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Şekil 3.3.1: Hastalarımızdan birine ait trigeminal SEP örneği 
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3.4  İstatistiksel analizler 

Tüm analizler SPSS v21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programında yapıldı. 

Verilerin normal dağılıma uygunluk kontrolü Shapiro-Wilk testi ile yapıldı. Normal 

dağılıma uygun olan yaş değişkeninin gruplar arasında değerlendirilmesi bağımsız 

örneklemlerde t test ile yapıldı.  Normal dağılıma uygun olmayan diğer değişkenlerin 

gruplar ve alt gruplara göre analizinde Mann Whitney U testi kullanıldı. Bu 

değişkenlerin şikayet olan taraf ile karşı taraf karşılaştırmaları Wilcoxon Sıra Sayıları 

İşaret testi ile yapıldı. Kategorik değişkenlerin analizinde ki-kare testi veya Fisher’in 

Kesin Olasılık testi kullanıldı. Ağrı süreleri ile ölçüm değerleri arasındaki ilişkinin 

incelenmesinde Spearman Korelasyon Katsayısı kullanıldı. p<0,05 değerleri istatistiksel 

olarak önemli kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya dahil edilen 59 bireyin (34 hasta ve 25 kontrol) yaş ortalaması        

47,85 ± 14,63 (24 – 77) idi. Hasta ve kontrol grupları arasında yaş (p=0.131) ve cinsiyet 

(p=0.789) açısından istatistiksel fark izlenmedi. Hasta grubundaki katılımcıların         

27’ sinde idiyopatik trigeminal nevralji mevcutken, 7 hastada ise MS’ e bağlı trigeminal 

nevralji vardı. İdiyopatik trigeminal nevralji grubunda 19 (%70,37) kadın ve 8 (%29,63) 

erkek hasta, MS grubunda ise 1 (%14,29) kadın ve 6 (%85,71) erkek hastanın yer aldığı 

görüldü, bu değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p=0,012). 

İdiyopatik trigeminal nevralji hastalarının yaş ortalaması 51.7 iken, MS’ e bağlı 

trigeminal nevralji hastalarının yaş ortalaması 44.7 idi, bu değerler açısından gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık yoktu (p=0,273). Ayrıca idiyopatik ve MS’e 

sekonder trigeminal nevralji hastalarındaki ağrı süreleri de benzerdi (p=0,337). Tüm 

hastalarının % 41’inde (n=14) sağ tarafta, % 59’unda  (n=20) sol tarafta ağrı mevcuttu. 

İdiyopatik nevralji grubunda hastaların % 48.1’inde  (n:13) sağ tarafta, %51,85’inde 

(n:14) sol tarafında şikayet varken; MS’e sekonder grupta 1 (%14,29) hastanın şikâyeti 

sağ tarafta ve 6 (%85,71) hastanın şikâyeti sol tarafta idi, bu sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,198) (Tablo 4.1 ve Tablo 4.2).  
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Tablo 4.1 Bireylere ait yaş ve ağrı süreleri ile gruplar / alt gruplar arası karşılaştırma 

sonuçları 

    n Ortalama Standart 
Sapma Ortanca En Küçük En Büyük p 

Yaş 

Toplam 59 47,85 14,63 50,00 24,00 77,00 - 

Kontrol 25 44,48 13,72 46,00 24,00 70,00 
0,131 

Hasta 34 50,32 14,98 51,50 24,00 77,00 

İdiyopatik 27 51,78 15,52 52,00 24,00 77,00 
0,273 

MS 7 44,71 12,04 50,00 25,00 54,00 

Ağrı 

Süresi 

(ay) 

Toplam 34 16,35 22,99 8,00 0,50 120,00 - 

İdiyopatik 27 13,06 14,52 8,00 0,50 60,00 
0,337 

MS 7 29,07 41,89 9,00 1,50 120,00 
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Tablo 4.2 Cinsiyet ve ağrı tarafı değişkenlerinin gruplara / alt gruplara göre dağılımı ve 

karşılaştırma sonuçları 

      Sıklık Yüzde p 

Cinsiyet 

Toplam 
Kadın 33 55,93% 

- 
Erkek 26 44,07% 

Kontrol 
Kadın 13 52,00% 

0,798 
Erkek 12 48,00% 

Hasta 
Kadın 20 58,82% 

Erkek 14 41,18% 

İdiyopatik 
Kadın 19 70,37% 

0,012 
Erkek 8 29,63% 

MS 
Kadın 1 14,29% 

Erkek 6 85,71% 

Ağrı Tarafı 

Toplam 
Sağ 14 41,18% 

- 
Sol 20 58,82% 

İdiyopatik 
Sağ 13 48,15% 

0,198 
Sol 14 51,85% 

MS 
Sağ 1 14,29% 

Sol 6 85,71% 

 

Hasta grubunda 5 hastada N1, N2, P1 ve P2 latansları elde edilememişken (2 MS ilişkili 

TN, 3 idiyopatik TN hastasında), kontrol grubundaki tüm vakaların N1, N2, P1 ve P2 

latansları elde edilmişti. Elektrofizyolojik sonuçlar açısından gruplar karşılaştırıldığında 

hasta grubuyla kontrol grubu arasında N1, N2, P1, P2 latansları ve amplitüdleri 
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açısından her iki tarafta da (sağ ve sol yüz yarısı) anlamlı fark tespit edilmedi, bu 

sonuçlar Tablo-4.3’de detaylı olarak verildi (Tablo 4.3).  

Tablo 4.3 Hasta ve Kontrol Gruplarında elektrofizyolojik sonuçların karşılaştırılması 

  
Ortalama Standart 

Sapma 
Ortanca En Küçük En 

Büyük 
p 

N1 latansı (Sağ) 
Kontrol 12,40 1,55 12,50 9,00 15,20 

<0,001 
Hasta 9,20 4,38 9,80 0,00 15,20 

N1 latansı (Sol) 
Kontrol 12,36 1,46 12,50 9,20 15,00 

0,002 
Hasta 9,26 5,28 9,70 0,00 21,00 

P1 latansı (Sağ) 
Kontrol 19,76 1,44 19,40 18,00 23,00 

0,673 
Hasta 17,43 7,98 20,00 0,00 29,20 

P1 latansı (Sol) 
Kontrol 19,67 1,31 19,50 18,00 22,60 

0,514 
Hasta 17,55 8,51 20,30 0,00 29,60 

N2 latansı (Sağ) 
Kontrol 27,51 1,15 27,70 25,00 29,00 

0,001 
Hasta 26,33 11,49 30,70 0,00 40,40 

N2 latansı (Sol) 
Kontrol 27,51 1,08 27,90 25,00 29,00 

0,077 
Hasta 24,59 13,41 30,30 0,00 41,40 

P2 latansı (Sağ) 
Kontrol 37,66 1,25 37,70 35,00 40,00 

0,309 
Hasta 21,24 21,82 17,90 0,00 54,40 

P2 latansı (Sol) 
Kontrol 37,52 1,16 37,60 35,00 40,00 

0,315 
Hasta 21,09 23,20 0,00 0,00 63,20 

N1-P1 Amplitüdü 
(Sağ) 

Kontrol 2,62 0,45 2,60 1,95 3,40 
0,695 

Hasta 2,74 1,93 2,84 0,00 7,00 

N1-P1 Amplitüdü 
(Sol) 

Kontrol 2,65 0,47 2,70 1,97 3,40 
0,872 

Hasta 2,83 2,15 2,64 0,00 9,40 

Uyarı Şiddeti (Sağ) 
Kontrol 5,60 1,93 5,10 3,30 12,00 

0,179 
Hasta 6,46 2,38 5,55 3,60 12,00 

Uyarı Şiddeti (Sol) 
Kontrol 5,59 1,93 5,10 3,30 12,00 

0,034 
Hasta 7,04 2,71 6,00 3,60 12,00 
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Hasta grubunun semptomatik tarafı ile kontrol grubunun aynı taraftaki elektrofizyolojik 
sonuçları karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlılık saptanmadı (Tablo 4.4). 
 

 
Tablo 4.4 Hasta (semptomatik taraf) ve kontrol (hasta ile aynı taraf) gruplarına ait 
ölçüm değerleri ve karşılaştırma sonuçları 

  
Ortalama Standart 

Sapma 
Ortanca En Küçük En Büyük p 

N1 latansı 
Kontrol 12,40 1,55 12,50 9,00 15,20 

0,002 
Hasta 9,41 5,26 9,60 0,00 21,00 

P1 latansı 
Kontrol 19,76 1,44 19,40 18,00 23,00 

0,403 
Hasta 17,93 8,42 20,40 0,00 29,20 

N2 latansı 
Kontrol 27,51 1,15 27,70 25,00 29,00 

0,036 
Hasta 24,69 13,26 30,40 0,00 40,40 

P2 latansı 
Kontrol 37,66 1,25 37,70 35,00 40,00 

0,266 
Hasta 20,90 23,00 0,00 0,00 63,20 

N1-P1 

Amplitüdü 

Kontrol 2,62 0,45 2,60 1,95 3,40 
0,836 

Hasta 2,82 2,21 2,60 0,00 9,40 

Uyarı Şiddeti 
Kontrol 5,60 1,93 5,10 3,30 12,00 

0,058 
Hasta 6,93 2,66 5,85 3,60 12,00 
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Trigeminal nevraljili hastaların semptomatik taraftaki elektrofizyolojik sonuçları ile 

asemptomatik taraftaki elektrofizyolojik bulguları karşılaştırıldığında latans ve amplitüd 

açısından farklılık saptanmadı (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5 Hasta grubunda semptomatik ve asemptomatik tarafına ait ölçüm değerleri ve 

karşılaştırma sonuçları 

    Ortalama 
Standart 

Sapma 
Ortanca 

En 

Küçük 
En Büyük p 

N1 latansı 
TN (+) 9,41 5,26 9,60 0,00 21,00 

0,057 
TN (-) 9,03 4,39 10,00 0,00 15,20 

P1 latansı 
TN (+) 17,93 8,42 20,40 0,00 29,20 

0,093 
TN (-) 17,05 8,04 19,90 0,00 29,60 

N2 latansı 
TN (+) 24,69 13,26 30,40 0,00 40,40 

0,755 
TN (-) 26,22 11,68 30,40 0,00 41,40 

P2 latansı 
TN (+) 20,90 23,00 0,00 0,00 63,20 

0,845 
TN (-) 21,42 22,02 17,90 0,00 53,20 

N1-P1 

Amplitüdü 

TN (+) 2,82 2,21 2,60 0,00 9,40 
0,923 

TN (-) 2,76 1,87 3,04 0,00 6,00 

Uyarı Şiddeti 
TN (+) 6,93 2,66 5,85 3,60 12,00 

0,138 
TN (-) 6,57 2,46 5,85 3,60 12,00 

TN: trigeminal nevralji 

Hasta grubu kendi içerisinde elektrofizyolojik olarak kıyaslandığında; MS’e sekonder  
 

trigeminal nevraljisi olan hastaların semptomatik taraftaki P2 latansları, idiyopatik olan  
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gruptaki hastaların semptomatik tarafına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha  

 
uzundu (p=0,020). Ayrıca bu sonuçla uyumlu olarak idiyopatik TN hastalarının N1-P1  

 
amplitüdü MS hastalarındaki N1-P1 amplitüdlerinden istatistiksel olarak anlamlı şekilde  

 
daha yüksek olarak bulundu (p=0,047) (Tablo 4.6 ve Grafik 4.1). Bu iki grup arasında  

 
diğer ölçüm değerleri açısından istatistiksel farklılık gözlenmedi (Tablo 4.7). 

 
 

Tablo 4.6 İdiopatik TN ve MS’ e sekonder TN si olan hastaların semptomatik tarafına 

ait elektrofizyolojik latans-amplitüd değerleri ve alt gruplar arası karşılaştırma sonuçları 

    Ortalama 
Standart 

Sapma 
Ortanca En Küçük En Büyük p 

N1 latansı 
İdiyopatik 9,45 3,87 9,60 0,00 14,60 

0,847 
MS (+) 9,29 9,35 9,60 0,00 21,00 

P1 latansı 
İdiyopatik 17,70 7,09 20,00 0,00 25,00 

0,119 
MS (+) 18,80 13,10 24,00 0,00 29,20 

N2 latansı 
İdiyopatik 24,34 12,14 30,40 0,00 34,20 

0,118 
MS (+) 26,03 18,04 34,00 0,00 40,40 

P2 latansı 
İdiyopatik 16,89 20,89 0,00 0,00 46,80 

0,020 
MS (+) 36,40 25,82 48,00 0,00 63,20 

N1-P1 

Amplitüdü 

İdiyopatik 3,16 2,18 2,67 0,00 9,40 
0,047 

MS (+) 1,47 1,91 1,00 0,00 5,30 

Uyarı Şiddeti 
İdiyopatik 6,56 2,48 5,40 3,60 12,00 

0,135 
MS (+) 8,36 3,01 9,00 4,20 12,00 

TN: Trigeminal Nevralji 
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Grafik 4.1 İdiopatik ve Multiple Sklerozise sekonder trigeminal nevraljili hastaların P2 

latansları ve N1-P1 amplitüdlerinin ortalaması  
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Tablo 4.7 İdiopatik TN ve MS’ e sekonder TN si olan hastaların asemptomatik tarafına 

ait elektrofizyolojik latans-amplitüd değerleri ve alt gruplar arası karşılaştırma sonuçları 
  

Ortalama Standart 
Sapma 

Ortanca En Küçük En 
Büyük 

p 

N1 latansı 
İdiyopatik 9,02 3,84 9,70 0,00 13,60 

0,453 
MS (+) 9,07 6,45 12,00 0,00 15,20 

P1 latansı 
İdiyopatik 16,26 7,54 19,60 0,00 22,00 

0,152 
MS (+) 20,10 9,78 21,40 0,00 29,60 

N2 latansı 
İdiyopatik 25,55 11,46 30,00 0,00 41,40 

0,105 
MS (+) 28,83 13,06 31,80 0,00 38,20 

P2 latansı 
İdiyopatik 18,35 21,08 0,00 0,00 48,40 

0,059 
MS (+) 33,26 23,13 46,00 0,00 53,20 

N1-P1 

Amplitüdü 

İdiyopatik 3,05 1,86 3,30 0,00 6,00 
0,069 

MS (+) 1,64 1,54 1,33 0,00 3,90 

Uyarı 

Şiddeti 

İdiyopatik 6,59 2,66 5,40 3,60 12,00 
0,608 

MS (+) 6,47 1,62 6,00 4,50 9,00 
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Ağrı süreleri ile elde edilen elektrofizyolojik latans ve amplitütlar arasındaki ilişkiyi 

incelediğimizde, ağrı süreleri ile N ve P latans ve amplitüdleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon saptanmadı. Bu sonuçlar da tablo 4.8´de gösterilmiştir       

(Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8 Hasta grubunda ağrı süresi ile ölçüm değerleri arasındaki ilişki 

İpsilateral N1 latansı P1 latansı N2 latansı P2 latansı N1-P1 Amplitüdü Uyarı Şiddeti 

r 0,102 0,043 0,156 0,270 -0,251 0,064 

p 0,565 0,809 0,377 0,122 0,151 0,721 

       

Kontralateral N1 latansı P1 latansı N2 latansı P2 latansı N1-P1 Amplitüdü Uyarı Şiddeti 

r 0,061 0,099 0,014 0,297 -0,142 0,146 

p 0,734 0,576 0,938 0,088 0,423 0,411 

r: Spearman Korelasyon Katsayısı  
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5. TARTIŞMA 

Trigeminal nevralji yaşam kalitesini çok ciddi bozan kronik bir yüz ağrısı 

sendromudur ve zaman zaman klinisyenler trigeminal nevraljiyi diğer kronik yüz ağrısı 

sendromlarından ayırmakta zorlanmaktadır. Hastalığın tanı kriterleri temel olarak klinik 

bulgulara dayandığından bu gibi durumlarda somut veriler ortaya koyabilecek 

görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Çoğu zaman nörologlar ayrıcı tanıya 

yönelik kranial MR görüntüleme yöntemine başvursa da bu tetkik trigeminal sinirin 

fonksiyonel durumunu ortaya koyamadığından bazı durumlarda yetersiz 

kalabilmektedir. Klinik pratikteki bu eksiklikten yola çıkarak yapılmış daha önceki 

elektrofizyolojik çalışmalarda trigeminal sinir somatosensoriyel uyarılmış 

potansiyellerinin bu hastalıkta nasıl etkilendiği araştırılmıştır. Sundaram ve ark. 1999 

yılında yaptıkları çalışmada beyin tomografisi ile tespit edilmiş serebral tümöre 

sekonder trigeminal nevralji hastalarında TSUP’leri incelemişler ve bu hastaların 

tamamında uyarılmış potansiyellerin etkilendiğini tespit etmişler. Özellikle N20 

potansiyellerinin uzadığını ve duyusal uyarı eşiğinin de kontrol grubuna göre 10 kat 

artmış olduğunu bildirmişler [78]. Benzer şekilde Stohr M. ve arkadaşları da 20 

idiyopatik trigeminal nevraljili hasta ile yürüttükleri çalışmada somatosensoriyel 

uyarılmış potansiyeller çalışmasında nevraljinin olduğu taraftaki P1 latanslarının sağlam 

tarafa göre uzamış olduğunu, ayrıca P1-N1 amplitüdlerinin de küçülmüş olduğunu tespit 

etmişlerdir. Elde ettikleri sonuçlardan yola çıkarak idiyopatik trigeminal nevralji 

hastalarında etyolojinin trigeminal sinirin mikrotravması ya da demiyelinizasyonu ile 

ilişkili olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Bu çalışmada bizim çalışmamızdan farklı olarak 

elektrofizyolojik bulguları sağlıklı kişiler ile kıyaslamamışlardı [75]. Bu açıdan 

çalışmada elde edilen bulguların yeterli kanıt düzeyine ulaşmadığı söylenebilir.  



 41 

Djuric ve arkadaşlarının farklı hasta gruplarında yaptığı TSUP çalışmasında 

multipl skleroz ve trigeminal nevralji hastalarında N19 latansı daha uzun elde edilmiştir. 

Bu bulgu beyin sapındaki demiyelinizasyona ve trigeminal kök basısına bağlanmıştır 

[79]. 

Almanya’da Krischek-Bremerich P. ve arkadaşları tarafından yapılmış başka bir 

çalışmada trigeminal nevraljisi olan hastaların somatosensoriyal potansiyellerinde 

spesifik patolojik pikler tespit edilemese de latans uzaması olduğu tespit edilmiştir. Bu 

çalışmanın önemli bir kısıtlılık noktası ise; idiyopatik trigeminal nevralji hastaları ile 

birlikte çeşitli  kanserlere bağlı ağrısı olan hastaları da çalışmaya dahil etmişlerdir [80]. 

Bu durum çalışmamızdan farklı olarak homojen olmayan bir grupta yapılmış 

değerlendirmelerden ötürü yeterli düzeyde çıkarımlar yapmamızı engellemektedir.  

 Bahsedilen bu çalışmaların dışında Meizerov EE ve arkadaşları çeşitli 

trigeminal hasarı olan hastalarda TSUP sonuçlarını incelemişler ve hasarlı olan taraftaki 

potansiyellerin latanslarının uzamış, amplitüdlerinin ise küçülmüş olduğunu tespit 

etmişlerdir [81]. Bu çalışmadan farklı olarak biz çalışmamızda trigeminal nevralji 

hastaları ile sağlıklı kişiler arasında elektrofizyolojik olarak anlamlı farklılık tespit 

edemedik. Bu durumun hasta grubumuzdaki vakaların çoğunluğunun idiyopatik 

trigeminal nevralji hastalarından oluşmasından kaynaklanıyor olabilir. Sağlıklı 

bireylerde duyusal uyarılmış potansiyeller normal durumlarda dahi elde 

edilemeyebileceği göze önüne alındığında tespit ettiğimiz bu durumun bulgularımız 

üzerinde etkili olduğu düşünülebilir.  

Araştırmamızda MS’e sekonder trigeminal nevraljili hastaların semptomatik 

tarafta ki P2 latanslarının kontrol grubuna göre daha uzun, bununla uyumlu olarak    

N1-P1 amplitüdlerinin ise sağlıklı katılımcılarınkinden anlamlı şekilde düşük olduğunu 
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gördük. Ortaya çıkan bu sonuç MS’de görülen nöronal demiyelinizasyon ile ilişkili 

olabilir. MS hastalarında yapılan uyarılmış potansiyeller çalışmalarında normal 

popülasyona göre uyarılmış potansiyellerin daha uzun olduğu bilinmektedir [82].  

G.Cruccu ve arkadaşlarının 1990 yılında trigeminal nevraljide uyarılmış 

potansiyellerin nasıl etkilendiğini bildiren çalışmalarında bizim sonuçlarımıza benzer 

bulgular elde ettikleri görülmektedir. İdiopatik trigeminal nevralji tanısı almış 30 hasta 

üzerinde yaptıkları uyarılmış somatosensoriyel potansiyel çalışmalarında sadece 8 

vakada elektrofizyolojik anormallik tespit ettiklerini, diğer katılımcıların hiçbirinde 

elektrofizyolojik anormallik saptamadıklarını bildirmişlerdir [83]. Yine aynı çalışmada 

blink refleks yanıtları ITN hastalarında normal bulunmuşken bizim çalışmamıza benzer 

şekilde semptomatik trigeminal nevralji hastalarında patolojik bulunmuştur. Bremerich 

A ve ark. 43 trigeminal nevralji  atipik yüz ağrısı ve karsinoma olan hasta üzerinde 

somatosensoriyel uyarılmış potansiyellerin nasıl etkilendiğini araştırdıkları çalışmada, 

ağrı duyusu ile TSUP latansları arasında pozitif korelasyon olduğunu göstermişlerdir. 

Bu çalışmanın en önemli kısıtlılık noktası hastaların kontrol grubu ile kıyaslanmaması 

ve etiyolojik ayrım yapılmadan trigeminal sinirde hasara neden olan birkaç faktörün 

birlikte incelenmesidir [84].  

Yukarda bahsedilen ve çelişkili sonuçların olduğu kısıtlı sayıdaki çalışmalarda 

TSUP’un trigeminal nevralji tanısı için kullanılıp kullanılmayacağı araştırılmıştır. 

Literatür incelendiğinde TSUP’lerin ayırıcı tanıdan ziyade, trigeminal nevralji 

tedavisinde kullanılan cerrahi yöntemin başarı ve komplikasyonlarının gösterilmesi 

amaçlı kullanıldığı çalışmalalar da   mevcuttur. Zhao YX ve arkadaşlarının 2017 yılında 

Çin’de yaptıkları bir çalışmada radyofrekansla termoregülasyon (RTC) cerrahisi geçiren 

40 idiyopatik trigeminal nevraljili (trigeminal sinirin ikinci dalında) hastada operasyon 
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öncesi ve sonrası TSUP lar incelenmiştir. Çalışmanın sonuçlarına göre işlem öncesinde 

asemptomatik ve semptomatik taraf arasında elektrofizyolojik olarak anlamlı bir farkın 

olmadığı izlenmiştir. Biz de bu çalışmanın sonuçları ile uyumlu olarak trigeminal 

nevraljili hastaların semptomatik ve asemptomatik tarafları arasında TSUP açısından 

anlamlı farkın olmadığını gördük.  

Zhao ve arkadaşlarının çalışmalarında RTC işlemi sonrasında uyarılmış 

potansiyellerde latans uzaması ve amplitütlerde azalma ile beraber hastalarda           

%100 ‘lere varan klinik rahatlamanın da tespit edildiğini bildirilmiştir [85]. Bu 

çalışmanın sonucu ile benzer bulgular edinilmiş başka bir çalışma da ise Landi A ve 

arkadaşları 1991 yılında idiyopatik trigeminal nevraljisi olan İtalyan hastalarda Gasser 

ganglionun perkütanöz dekompresyonu cerrahisinin uyarılmış potansiyellerden P4, N5, 

P6, N10 latanslarında uzama ve amplitütlerinde azalmaya neden olduğunu 

göstermişlerdir. Üstelik bu durumun nevralji ağrısında rahatlama oranıyla da korele 

olduğu tespit edilmiştir [86]. 

Dubner ve ark  trigenimal nevralji patofizyolojisini açıklarken bazı A beta liflerinin 

kaybının trigeminal sinir çekirdeğinde wide dynamic range  nöronların etki alanında  

artışa sebep olduğunu ve böylece masum uyaranların bile ağrıya sebep olduğunu 

belirtmişlerdir [87]. Sonuç olarak A beta liflerinin demyelinizasyonu nöropatik ağrı 

yaratmaktadır. Sinir köküne mekanik hasar demyelinizasyona yol açabilir [88]. A beta 

liflerindeki aşırı boşalım efaptik transmisyon ve beyin sapı terminallerindeki aşırı 

primer depolarizasyon veya kronik nöron irritasyonuna bağlı olarak ağrıya sebep 

olabilir [89, 90]. Smith ve Mc Donald’ın yaptıkları çalışmada trigeminal sinirdeki 

demyelinizasyonun beyin sapı segmental bölgelerinde ve suprasegmental beyin 

merkezlerinde fonksiyonel bozukluk ve ağrı bölgesi oluşturan ektopik impuls kaynağı 
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olabileceğini bildirmişlerdir [91]. Trigeminal sinirdeki ilerleyici bir hasar nöraljinin 

santral patolojisini oluşturabilir. Uzun süren aferent patolojik impuls santral sinir 

sisteminde bir jeneratör oluşturabilir. Bu jeneratör retiküler sistem, mesensefalon limbik 

bölge ve korteksi etkileyerek patolojik algojenik sistem oluşturabilir. Trigeminal sinirde 

bu koşulların oluşması için ateroskleroz, MS ve ileri yaş gibi faktörler etkendir [92]. 

Çalışmamız bu konuda yapılan ilk çalışmalardan biri olmakla beraber bazı 

eksiklikleri vardır ki bunların başında nispeten küçük bir örneklem grubuyla yapılmış 

olması gelmektedir. Bu durum hasta grubu ve kontrol grubunda uyarılmış potansiyel 

sonuçlarının benzer çıkmasına neden olmuş olabilir. Hasta ve kontrol grubu yaş ve 

cinsiyet açısından benzer olsa da idiyopatik ve MS grubunun yaş ve cinsiyet açısından 

farklı olması, ayrıca iki grup arasında sayısal açıdan ciddi bir farklılık olması bu 

bölümde elde edilen sonuçlar üzerinde etkili olabilir. Trigeminal nevraljili hastalarda 

sonuçların kontrol grubu ile benzerliği fonksiyonel bir bozukluğu düşündürdü ancak 

izlem süresi uzun olsaydı bir müddet sonra yapısal bir hasara bağlı SEP yanıtları da 

uzayabilir ve MS’li hasta grubuyla benzer bulgular elde edilebilirdi. Çalışmamızdaki 

MSli hasta sayısının az olması nedeniyle sonuçlardan kesin bir kanıya varılamamakla 

birlikte ön fikir oluşturabilir. Bu çalışmada TSUP ile birlikte blink refleks çalışması 

yapılmaması bir eksiklik oluşturmaktadır fakat nevralji hastalarında birden fazla tetkik 

yapılması hastaların asıl tetkiki konusunda istekliliğini ve dolayısıyla kooperasyonunu 

azaltmaktadır ayrıca literatürde bu konu ile ilgili pek çok çalışma bulunmaktadır.    
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5.1 SONUÇ VE ÖNERİLER 

• Hasta ve kontrol grubu arasında yaş (p=0.131) ve cinsiyet (p=0.789) 

açısından istatistiksel fark izlenmedi.  

• İdiyopatik trigeminal nevralji hastaları ile MS’e sekonder trigeminal 

nevralji hastaları yaş, ağrı süreleri, ağrı tarafı açısından benzerdi.  

• Hasta grubunda 5 hasta da N1, N2, P1 ve P2 latansları elde 

edilememişken (2 MS ilişkili TN, 3 idiyopatik TN hastasında), kontrol 

grubundaki tüm vakaların N1, N2, P1 ve P2 latansları elde edilmişti.  

• Elektrofizyolojik sonuçlar açısından gruplar karşılaştırıldığında hasta 

grubuyla kontrol grubu arasında N1, N2, P1, P2 latansları ve amplitüdleri 

açısından her iki tarafta da (sağ ve sol yüz yarısı) anlamlı fark tespit 

edilmedi. 

• Hasta grubunda şikâyet olan taraf ile kontrol grubu aynı taraftaki 

elektrofizyolojik sonuçlar karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı 

farklılık izlenmedi. 

• Trigeminal nevraljili hastaların semptomatik ve asemptomatik 

taraflarındaki latans ve amplitüdlerin benzer olduğu görüldü. 

• MS’e sekonder trigeminal nevraljisi olan hastaların semptomatik 

taraftaki P2 latans değerleri idiyopatik gruptaki hastaların semptomatik 

tarafına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede uzundu (p=0,020). 

İdiyopatik TN hastalarının N1-P1 amplitüdü MS hastalarındaki N1-P1 

amplitüdlerinden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olarak 

bulundu (p=0,047)  

• Ağrı süreleri ile N ve P latans ve amplitüdleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmadı.  
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Sonuç olarak çalışmamızda trigeminal nevralji hastalarında TSUP’erin sağlıklı 

kişilerle kıyaslandığında anlamlı olarak etkilenmediğini gördük. Fakat MS’e sekonder 

gelişen trigeminal nevralji vakalarında P2 latans ve amplitüdlerinin idiyopatik 

trigeminal nevralji hastalarına göre belirgin olarak etkilendiğini tespit ettik, elde 

ettiğimiz bu sonuç primer ve sekonder trigeminal nevralji patofizyolojisinin farklı 

olabileceğini düşündürmektedir. Halen trigeminal nevraljili olgularda TSUP 

çalışmalarının sonuçlarıyla ilgili farklı yayınlar bildirilmektedir. Bu konudaki 

farklılıkları veya çelişkiyi gidermeye yönelik olarak daha fazla sayıda hasta ve hasta 

grupları ile yapılacak prospektif vaka-kontrol çalışmalarına ihtiyaç vardır.  
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