Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie

Trigeminusneuralgie

1. Definition und Epidemiologie:

Die Trigeminusneuralgieist als blitzartig einschief3ender, extrem heftiger, elektriserender und
stechender Schmerz im Versorgungsgebiet eines oder mehrerer Trigeminusaste definiert. Die
Attacken halten typischerweise Sekunden, selten auch langer (< 2 Minuten) an und treten
sowohl spontan als auch durch Reize wie Berthrung im N. trigeminus Versorgungsgebiet,
Kauen, Sprechen, Schlucken oder Zahneputzen getriggert auf. Zwischen den Attacken besteht
Beschwerdefreiheit. Multiple Attacken kdnnen taglich Gber Wochen bis Monate auftreten und
in Anfangsstadien spontan Uber Wochen bis Monate sistieren. In der Regel ist der Verlauf
progredient. 29 % der Patienten haben nur eine Episode in ihrem Leben, 28 % dagegen drei
und mehr Episoden. In den ersten 5 Jahren treten jahrlich bei 21 % der Patienten erneute
Attacken auf (Katusic, et a. 1991).

Man unterscheidet zwischen der idiopathischen und der  symptomatischen
Trigeminusneuralgie. Letztere fihrt Schmerzparoxysmen wie oben beschrieben, doch sind die
Patienten zwischen den Attacken meist nicht schmerzfrei und es besteht haufig, aber nicht

regelhaft ein sensibles Defizit im betroffenen Trigeminusast.

Bei der idiopathischen Trigeminusneuralgie kann in der Regel ein pathologischer Gefals-Nerv-
Kontakt (s.u.) nachgewiesen werden. Sie beginnt in der Regel nach dem 40. Lebengahr,
wobel die Inzidenz mit dem Lebensalter zunimmt. Frauen sind auf Grund ihrer hoheren
L ebenserwartung haufiger betroffen. Die jahrliche Inzidenz liegt bel 3,4/100000 fur Manner
und bei 5,9/100.000 fiir Frauen (Katusic, et al. 1990). Am haufigsten sind die Aste V2 (18 %)
und V3 (15 %) entweder allein oder in Kombination (36-40 %) betroffen. Der isolierte Befall
von V1 kommt nur bei ca. 1-5 % der Patienten vor. Bilaterale Neuralgien konnen in 3-5 %

auftreten.

Symptomatische Trigeminusneuralgien treten bel Entmarkungskrankheiten wie der Multiplen
Sklerose auf, aber auch as Symptom von Raumforderungen (Neurinome, i.b.
Akustikusneurinome, Metastasen), umschriebenen Hirnstammischdmien und Angiomen des
Hirnstamms (Love und Coakham 2001). Familidgre Trigeminusneuralgien sind als Raritét
beschrieben. (Duff, et al. 1999)



IHS-Kriterien fUr die idiopathische Trigeminusneuragie:

(A) Paroxysmale Attacken eines frontal oder im Gesicht lokalisierten Schmerz tiber Sekunden

bis 2 Minuten.
(B) Der Schmerz erfiillt wenigstens 4 der folgenden Charakteristika:
1. Verteilung gemaR eines oder mehrerer Aste des N. trigeminus.
2. plétzlich einsetzend, intensiv, oberfl&chlich, einschief3end von stechender oder
brennender Qualitét.
3. Hohe Schmerzintensitét
4. Aud Osbarkeit in Triggerzonen oder durch bestimmte tagliche Aktivitaten wie Essen,
Sprechen, Waschen des Gesichts oder Zahneputzen.
5. Vollsténdige Beschwerdefreiheit zwischen den Schmerzparoxysmen.
(C) Kein neurologisches Defizit
(D) Stereotypes Attackenmuster

(E) Ausschluss anderer Ursachen fir Gesichtsschmerzen durch die Anamnese, korperliche

Untersuchung und falls notwendig geeignete Zusatzuntersuchungen.

Patienten mit symptomatischer Trigeminusneuralgie sind junger und haben wesentlich
héufiger einen Befall von V1 oder bilaterale Neuralgien als bei der idiopathischen Form. Etwa
2 % der Patienten mit Multipler Sklerose entwickeln zu Beginn oder im Verlauf der
Erkrankung eine Trigeminusneuralgie (Hooge und Redekop 1995). Umgekehrt machen
Patienten mit ener Multiplen Sklerose etwa 25 % der Patienten mit einer

Trigeminusneuralgie aus (Jensen, et al. 1982).

2. Pathophysiologie:
Ein pathol ogischer Gefé3-Nervenkontakt wird je nach Untersucher intraoperativ bei 70-100 %
der Patienten nachgewiesen (Delitala, et al. 2001, Zorman und Wilson 1984, Barker, et a.




1996). In diesem Sinn sind letztlich die meisten Féle einer sogenannten idiopathischen
Trigeminusneuralgie letztlich symptomatisch. Der kernspintomographische Nachwels einer
vaskuldren Kompression hangt auch von der angewandten MR-Technik ab. Wéahrend eine
Sengitivitét von bis zu 88,5 % erreicht werden kann, liegt die Spezifitét jedoch bei nur 50 %,
denn auch bel ca ¥ der Kontrollpersonen kénnen Gefal3-Nerven-Kontakte nachgewiesen
werden (Hutchins, et al. 1990, Boecher-Schwarz, et a. 1998). Am haufigsten beruht die
Kompression auf einem Gefaltkontakt mit der A. cerebelli superior (ca. 80%), seltener und in
absteigender Haufigkeit mit pontinen Venen, der A. cerebelli inferior anterior oder anderen,
z.T. kleineren Gefd3en. (Barker, et a. 1996) Die Pulsationen fuhren zu segmentalen
Demyelinisierungen der Nervenwurzel (Love und Coakham 2001). Dies begunstigt die
ephaptische Ubertragung von elektrischen Entladungen nicht-nozizeptiver Afferenzen auf
nozizeptive Afferenzen. Alternativ konnten die Paroxysmen auf einer funktionellen Stérung
im Trigeminuskerngebiet an sogenannten wide-dynamic range Neuronen, an denen
nozizeptive und nicht nozizeptive Neuronen zusammenlaufen, beruhen. Entgegen den
bisherigen Vorstellungen, die in Anbetracht der normalen Untersuchungsbefunde bei
Patienten mit idiopathischer Trigeminusneuralgie von einer priméren Dysfunktion der nicht-
nozizeptiven Neurone ausgehen, haben neue e ektrophysiologische Untersuchungen auch eine
Stérung im nozizeptiven afferenten System nicht nur bei Patienten mit symptomatischer,
sondern auch bei etwa der Héalfte der untersuchten Patienten mit idiopathischer

Trigeminusneuralgie gezeigt (Cruccu, et a. 2001).

Bel einem Tell der symptomatischen Trigeminusneuralgie fihren Raumforderungen indirekt
zu einem pathologischen Gefa3-Nervenkontakt mit vaskularer Kompression. Bel der
multiplen Sklerose bedingt die Schadigung der Myelinscheide im Bereich der Eintrittsstelle

der Nervenwurzel die Schmerzattacken.

Die Differenzierung zwischen einem pathologischen Gefd3-Nerv-Kontakt und anderen
sekundaren Formen ist auch therapeutisch in Hinblick auf die Wahl invasiver Verfahren von

Bedeutung.

3. Untersuchungen:
Obligat:

0 Anamnese, insbesondere eingehende Schmerzanayse

0 Neurologischer Status



O MRT, primé zum Ausschluss von Tumoren, Entmarkungsherden etc., und erst in

zweiter Linie zum Nachweis eines pathol ogischen Gefal3-Nerv Kontaktes.

Fakultativ ist die elektrophysiologische Diagnostik: Blinkreflex, Masseter-Reflex,
Trigeminus- SEP (Pathologische Befunde bei symptomatischer Trigeminusneuralgie). Bei
Hinweisen auf symptomatische Trigeminusneuralgie (atypische Schmerzschilderung,
persistierender Schmerz zwischen den Attacken, pathologischem Untersuchungsbefund,

ungewohnlich junges Erkrankungsalter, bilateralem Befall) ggf. zusétzlich:
0 Darstellung kndcherner Strukturen radiologische Nativdiagnostik oder CT.
0 Ausschluss Multiple Sklerose bei Alter < 50 Jahre (Liquor, Elektrophysiologie, Labor)
0 konsiliarische Untersuchung durch HNO, Zahnarzt, Kieferchirurg/-orthopade

Bel geplanter Janetta-OP nach Ricksprache mit dem Operateur evtl. Geféldarstellung
(konventionelle Angiographie oder Kernspin).

4. Grundsatze der Therapie

Das Vorgehen ist primdr konservativ. Die Behandlung sollte nach Mdaglichkeit als
Monotherapie, nur bei Therapieresistenz in Kombinationstherapie erfolgen, wobei Substanzen
mit unterschiedlichen Wirkmechanismen kombiniert werden sollten (z.B. Carbamazepin und
Baclofen). Die Dosierung muss individuell nach Wirkung und Nebenwirkungen erfolgen. Es
wird so lange erhoht bis die Dosis erreicht ist, mit der Schmerzfreiheit erzielt wird oder
intolerable Nebenwirkungen auftreten. Die Geschwindigkeit der Eindosierung einer Substanz
ist stets ein Kompromiss zwischen dem erforderlichen Wirkeintritt und den Nebenwirkungen.
Bel haufigen Attacken werden Nebenwirkungen einer wirksamen Therapie in der Regel
zuné&chst toleriert, wenn Uber die zu erwartende Abnahme der Nebenwirkungen im Verlauf
aufgeklart wird. Bei Nachlassen der Wirkung miissen Dosisanpassungen erfolgen. Umgekehrt
sollte die Dosis nach 4-6 wochiger Beschwerdefreiheit stufenweise reduziert werden, um

Remissionen rechtzeitig zu erkennen.

Bei Versagen der medikamenttsen Prophylaxe oder symptomatischen Neuralgien, die einer
OP zuganglich sind (Tumore), kommen operative oder strahlentherapeutische Verfahren in
Betracht.



Psychotherapeutische Verfahren sind wirkungsl os.
Unwirksam, leider aber immer wieder praktiziert, sind alle operativen Mal3nahmen im

Gesichtsschadel bereich wie Zahnextraktionen oder Kieferhthlenoperationen.

5. Medikamentdse Ther apie
Jede medikamentdse Therapie ist auf Grund der kurzen Dauer der Attacken eine Prophylaxe.

Die Therapieempfehlungen stlitzen sich auch auf einen Expertenkonsens (Wiffen, et al.
2000). Pharmaka, in der Regel Antiepileptika, die den Trigeminusneuralgieschmerz lindern,
verhindern die Entstehung der ektopischen Aktionspotentiale. Sie verstarken die Hemmung
und unterdriicken die Erregung im spinalen Trigeminuskerngebiet und verhindern auf3erdem
die polysynaptische Ubertragung in den Trigeminusbahnen. Carbamazepin und Phenytoin
blockieren die Natriumkandle exzitatorischer Bahnen und damit die Entstehung von
Aktionspotentialen. Baclofen, Carbamazepin und Phenytoin unterdriicken die synaptische

exzitatorische Uberleitung.

Trotz fehlender vergleichender Studien kénnen folgende Empfehlungen ausgesprochen
werden (Tremont-Lukats, et a. 2000), wobei die wissenschaftliche Evidenz der Empfehlung
zur Diagnostik oder Therapie durch dieSymbole der Tabelle 1 beurteilt wird. Dabel gilt es zu
beachten, dass allein Carbamazepin fur die Indikation , Trigeminusneuralgie” zugelassen ist.
Alle anderen wirksamen Substanzen dirfen formal nur bei Unwirksamkeit oder

Kontraindikationen von Carbamazepin eingesetzt werden.

5.1 Akuttherapie:
Wenn die Notwendigkeit einer raschen Intervention gegeben ist (Exazerbation der Attacken)

|&sst sich durch langsame i.v. Gabe von 250 mg Phenytoin rasch Schmerzfreiheit erzielen (U )
(Cheshire 2001). Die weitere Aufsédttigung kann bei Bedarf i.v. oder p.o. (3 mg/kg

Korpergewicht auf 3 Dosen verteilt) erfolgen.

5.2 Substanzen der ersten Wahl

Carbamazepin gilt unter den etablierten Antiepileptika als das wirksamste Praparat,
vorzugsweise in retardierter Form (YY) (Wiffen, et al. 2000). 90 % der Patienten sprechen
initial an, langfristig noch 50 %. 200 bis 400 mg as erste Tagesdosis sind bel TN Patienten

vertretbar, ansonsten kann man zur Umgehung von Mudigkeit, Ataxie und Schwindel eine
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tégliche Dosiserhéhung um 50 mg vornehmen. Wegen der Enzymautoinduktion muss die
Carbamazepindosis in den ersten Wochen je nach klinischer Wirkung weiter aufdosiert
werden. Bei den meist dlteren Patienten liegt die erforderliche Dosis etwa bei 600 - 1200 mg /
Tag. Seltene schwerwiegendere Nebenwirkungen sind die aus der Epilepsietherapie bekannten
Exantheme, Thrombozyto- und Leukozytopenien, Leberfunktionsstérungen  und
Herzrhythmusstorungen.

Im Handel verfiigbare Praparate: diverse Generica, Sirtal™ Retardtab., Tegretal® Retardtab.,
Timonil® Retardtab.

Oxcarbazepin wirkt bei der Trigeminusneuralgie wahrscheinlich mindestens ebenso gut wie
Carbamazepin (Y) (Farago 1987, Zakrzewska und Patsalos 1989). Es wird rasch resorbiert mit
einer maximalen Serumkonzentration nach einer Stunde. Die erforderlichen Dosen liegen bei
900 bis 1800 mg /d. Vorteile von Oxcarbazepin im Vergleich zu Carbamazepin sind das
bessere kognitive Nebenwirkungsprofil und die fehlende Autoinduktion bei sonst
vergleichbarem Nebenwirkungsprofil, lediglich die Inzidenz einer Hyponatridmie ist unter
Oxcarbazepin wahrscheinlich hoher (etwa 23 %) als unter Carbamazepin. (Kalis und Huff
2001). Regelmaliige Na-Kontrollen sind daher, insbesondere bel klinischen Nebenwirkungen
wie Benommenheit, Kopfschmerz, Miidigkeit oder Ubelkeit notwendig.

Im Handel verfiigbare Praparate: Trileptal®, Thl., Timox® Thl.

5.3 Substanzen 2. Wahl mit ungeklértem Stellenwert

Phenytoin Fir Phenytoin liegen keine verwertbaren Studien vor, die Wirkung ist empirisch
vor alem fir die Akuttherapie (s.0.) gesichert (U ). Der besondere Vorteil von Phenytoin liegt
in der Moglichkeit der intravendsen Schnellaufsittigung (Phenytoin® 250 mg, max. 25
mg/min) sowie der moglichen abendlichen Einmaldosierung aufgrund der langen
Halbwertszeit. Der wesentliche Nachteil liegt in der nichtlinearen Pharmakokinetik mit
moglicher Serumspiegelentgleisung bel Dosen oberhalb von etwa 300 mg/Tag.
DosisSteigerungen sollten daher ab 300 mg nur in Inkrementen von etwa 25 mg
vorgenommen werden. Die wichtigsten Nebenwirkungen sind: allergische Exantheme,
Schwindel, Ataxie, Ubelkeit, Midigkeit, Leberenzymanstieg, Gingivahyperplasie und
Hirsutismus.

Im Handel verfiigbare Praparate: diverse Generica, Epanutin®Kapseln oder Suspension,



Phenhydan® Tabletten, Infusionskonzentrat, Ampullen, Zentropil® Tabletten und

I njektions Gsung.

Baclofen. Zu dem GABA-B Rezeptor Agonisten Baclofen liegen positive doppelblinde und
offene prospektive Studien vor (YY) (Fromm, et a. 1984, Parmar, et al. 1989, Steardo, et al.
1984). In einer Dosisvon 25 - 75 mg (Fromm, et al. 1984) liegt die Ansprechrate bei maximal
74 %. Insbesondere die Wirkung des L-Racemat ist gut belegt, aber dieses Praparat ist im
Handel nicht verflgbar (Fromm und Terrence 1987). Die wichtigsten Nebenwirkungen sind:
M idigkeit, Ubelkeit, Mundtrockenheit, Hypotonie, Leberfunktionsstorungen.

Im Handel verfiigbare Préparate: diverse Generica, Lioresal®, Lebic®

Lamotrigin, ein Natrium Kana Blocker, fuhrt be 60 — 80 % der Patienten bei einer
Erhaltungsdosis von 400 mg zu Schmerzfreiheit. Die Wirkung ist durch eine positive
doppelblinde placebokontrollierte Studie (Y) (Zakrzewska, et a. 1997) und offene positive
prospektive Studien (Canavero und Bonicalzi 1997, Lunardi, et al. 1997) belegt.
Hauptnachtell ist, dass Lamotrigin zur Vermeidung allergischer Hautreaktionen nur langsam
eindosiert werden darf (Erhthung um 25 mg ale 2 Wochen), dies gilt insbesondere bei
Kombination mit Valproinsdure (Dosissteigerung um 12,5 mg alle 2 Wochen, maximale
Tagesdosis bei Kombination mit Valproinsaure 200 mg). Die wichtigsten Nebenwirkungen
sind:  Mudigkeit, Hautausschlage, Ubelkeit, Schwindel,  Blutbildverdnderungen,
L eberfunktionsstérungen.

Im Handel verfiigbares Praparat: Lamictal®

Gabapentin ist eine GABA-erge Substanz deren Wirkung bei der idiopathischen und
symptomatischen Trigeminusneuralgie nur in Kasuistiken bzw. unkontrollierte Studien
beschrieben ist (Y) (Khan 1998, Solaro, et a. 2000). Gabapentin gilt in Dosen zwischen 1.6
und 3 g/die im Einzelfall auch dartiber as gut wirksam und vertréglich. Die Zulassung ist fur
Schmerztherapie bis zu einer Dosis von 3,6 g/die erfolgt. Die wichtigsten Nebenwirkungen
sind: Schl&frigkeit, Schwindel, Kopfschmerzen, Ubelkeit, Gewichtszunahme, Schlaflosigkeit,
Ataxie.

Im Handel verfiigbar: Neurontin® Filmtabletten oder Kapseln.

Pimozd ist ein hochpotentes Neuroleptikum, das bel Therapie-resistenten Patienten in einer
kontrollierten doppel-blinden Vergleichsstudie in einer Dosis von 4-12 mg Carbamazepin
(300-1200mg) Uiberlegen war (Y) (Lechin, et a. 1989). Wegen der Nebenwirkungen (Frih-
und Spatdyskinesien, anticholinerge Wirkung, endokrine Storungen, sehr selten malignes



neurol eptisches Syndrom) muss die Indikation streng (Krisenintervention) nach eingehender
Aufkl&rung des Patienten gestellt werden.
Im Handel verfiighares Praparat: Orap®

Misoprostol stellt eine mdgliche Alternative ausschliefdlich zur Behandlung der
Trigeminusneuralgie bei MS dar. Es ist ein Prostaglandin E Analogon, das zur Behandlung
von medikamentenbedingten Magen-Schleimhaut-Schadigungen sowie Magen-Darm-Ulzera
zugelassen ist. Seine Wirksamkeit wurde in Dosierungen um 3 x 200 pg ist bislang nur in
einer offenen Studie und Einzelfallbeobachtungen belegt (U ) (Littmann, et al. 2000, Reder
und Arnason 1995). Die wichtigsten Nebenwirkungen sind Magenschmerzen und weicher
Stuhl bis Diarrhoe.

Im Handel verfiigbar: Cytotec® Tabletten

Topiramat wurde in Einzelfdllen in Dosen zwischen 50 und 200 mg als gut wirksam bei
Trigeminusneuralgie beschrieben. In einer Studie, die modernen Anforderungen genlgt,
konnte der Effekt Uber einen langeren Zeitraum jedoch nicht aufrecht erhalten werden (Y)
(Valzania, et al. 1998). Die wichtigsten Nebenwirkungen sind: Mudigkeit, Schwindel, Sprach-
/Sprechstérungen,  Angstlichkeit,  Ubelkeit,  Gewichtsverlust,  psychomotorische
Verlangsamung, Konzentrationsstérungen.

Im Handel verfiigbar: Topamax® Filmtabletten oder Kapseln.

Valproinsaure gilt as effizient in weniger als der Halfte der Patienten (Y) (Peiris, et a. 1980).
Von Nachtell ist, dass die maximale Wirkung mit einer Verzégerung von Wochen auftritt. Die
Dosis kann stufenweise von 900 mg/d auf bis zu 3000 mg/d erhéht werden. Im Bedarfsfall
steht die Substanz auch zur intraventsen Applikation zur Verfigung. Die wichtigsten
Nebenwirkungen sind: Exantheme, Blutbildveranderungen, Leberfunktionsstérungen,
Haarausfall, Gewichtszunahme, Tremor, Enzephal opathie.

Im Handel verfiighare Praparate: diverse Generica, Convulex®Kapseln, Ergenyl®chrono
Retardtabletten, Ergenyl® intravends, Leptilan® Tabletten, Orfiril® retard Dragees od.
Kapseln.

Unzureichend untersucht mit moglicherweise positivem Effekt sind: Clonazepam (3-8 mg,
Rivotril®, Antelepsin®) (U ) (Chandra 1976), trizyklische Antidepressiva (Carasso, et al.
1979), Capsaicin (Fusco und Alessandri 1992) (U ) und Tocainid (Xylotocan®) (U )
(Lindstrom und Lindblom 1987).



5.4 Substanzen ohne Wirkung bei der TN

Tizanidin (BR) wurde in zwel doppelblinden Studien, (Fromm, et al. 1993, Vilming, et a.
1986) Mexiletin ([3) (Pascual und Berciano 1989) und Dextromethorphan (13) in jeweils einer
mit negativem Ergebnis untersucht. Opiate (3) sind nur unzureichend untersucht und haben

keinen Stellenwert in der Langzeitbehandlung der TN.

6. Chirurgische Therapie

Bei der idiopathischen Trigeminusneuralgie ist die operative Behandlung indiziert, wenn
entweder die medikamenttse Therapie erfolglos ist oder wenn deren Nebenwirkungen die

L ebensqualitét merklich beeintréchtigen.
Grundsétzlich kommen heute drei verschiedene invasive Behandlungen in Betracht.
1. Perkutane Verfahren im oder am Ganglion Gasseri
Temperaturgesteuerte K oagulation (Sweet 1968)
Glyzerinrhizolyse (Hakanson 1981)
Ballonkompression (Mullan und Lichtor 1983)

2. Die mikrovaskuléare Dekompression des N.trigeminus im Kleinhirnbrtckenwinkel
(Gardner und Miklos 1959)

3. Die radiochirurgische Behandlung mittels sog. GammaKnife  oder
Linearbeschleuniger (Leksell 1951)

Diese Operationsmethoden haben folgende Verfahren verdrangt:
die Exhérese peripherer Trigeminusaste in Lokalanésthesie

die extradurale Durchtrennung von Trigeminusdsten an der Basis der mittleren
Schédelgrube nach Spiller und Frazier

die ,,Neurolyse" desintrakraniellen N.trigeminus nach Taamhgj

6.1. Perkutane Verfahren
Alle perkutane Verfahren sind destruktive Verfahren. Bei der Thermokoagulation wird der
N.trigeminus im Ganglion Gasseri thermisch geschadigt, bel der Glyzerinrhizolyse chemisch

und bei der Ballonkompression mechanisch. Ublicherweise in intraventser Kurznarkose wird

9



2-3 cm seitlich des Mundwinkels punktiert und eine spezielle Nadel freithandig unter Durch-
leuchtungskontrolle in das Foramen ovale gefthrt. Durch die Nadel wird entweder eine
Radiofrequenzsonde zur temperaturgesteuerten Ausschaltung des N.trigeminus eingefihrt
(60-70°C fir 60-70 sec) oder wasserfreies Glyzerin in das Cavum Meckeli, die das Ganglion
Gasseri umgebende Duratasche gespritzt (0,4 ml) oder ein 4 French Fogarty Ballonkatheter
eingefuhrt (Fullung mit 0,75 — 1 ml Kontrastmittel, intraluminaler Druck ca 1.500 mmHgQ).

Alle drei Verfahren sind wirksam, mit einer frihen Erfolgsrate von mehr as 90 %
(schmerzfrei ohne oder mit leichter Medikation) (YY) (Jho und Lunsford 1997, Skirving und
Dan 2001, Tahaund Tew 1997, Tahaund Tew 1996) . Dieser Erfolg hélt bel insgesamt etwa
80 % der Patienten auch 10 Jahre nach Thermokoagulation oder Glyzerinrhizolyse an (YY).
Nach Ballonkompression ist dieser Anteil geringer (68 %) (YY), die Rezidivquote deshalb
auch hoher. Mehr as die Hélfte der Patienten hat nach dem Eingriff eine Hyp&sthesie im
Gebiet eines Astes oder mehrerer Aste des N.trigeminus, 20-40 % geben unangenehme bis
schmerzhafte Dysasthesien an. Eine Anaesthesia dolorosa kann nach allen drei perkutanen
Verfahren auftreten, dahnlich haufig nach Thermokoagulation und Glyzerinrhizolyse (1,5 resp.
1,8 %), selten nach Ballonkompression (0,1 %) (YY). Aseptische Meningitiden sind nach

Glyzerinrhizolyse (0,6 %) und Ballonkompression (5 %) beschrieben.

6.2. Mikrovaskuléare Dekompression (nach Jannetta)
Diesist ein Eingriff in der hinteren Schadelgrube Uber eine subokzipitale Kraniektomie. Die

Operation wird in Intubationsnarkose durchgefihrt. Die Patienten befinden sich in
Rickenlage oder in halbsitzender Position. An der Eintrittszone des N.trigeminus in den
Hirnstamm findet sich hdufig ein Gefal in Kontakt mit dem Nerv, meist die A.cerebelli
superior, aber auch Venen. Zidl ist es, diesen Kontakt durch Einfligen eines kleinen Stlicks
alloplastischen Materias (z.B. Teflon) zu beseitigen, dain diesem Kontakt die Ursache fur die
Trigeminusneuralgie vermutet wird. Auch nach diesem Eingriff ist die Erfolgsrate mit 82 %
schmerzfreien und 16 % schmerzgelinderten Patienten hoch (Erfolgsauote 98 %) (YY). Nach
10 Jahren ist die Erfolgsrate nur noch 67 % (53,5 % schmerzfrei, 13,5 % gebessert) (YY).
Innerhalb eines mittleren Nachbeobachtungszeitraums von etwa 6 Jahren traten in 11 %
operations-bedirftige Rezidive auf. Die Erfolgsquote nach Rezidiveingriffen ist geringer as
nach der 1.0Operation. Sie betragt 5 Jahre nach dem Eingriff noch 51 % (45 % schmerzfrei, 6
% gebessert).
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In einer Metaanalyse von 2.747 operierten Patienten lag die perioperative Mortalitét bei 0,5
%, postoperative Komplikationen kamen bel 3,6-34 % vor [4 % in der groféten Subgruppe von
1204 Patienten (Lovely und Jannetta 1997))] (YY). 3-29 % hatten anschliefend eine
Hypésthesie im Trigeminusgebiet, und 0-19 % waren auf dem ipsilateralen Ohr ertaubt.

Eine interessante Beobachtung ist, dass auch Patienten von dem Eingriff profitierten, bel
denen die Operation wegen Komplikationen abgebrochen werden musste, bevor die

microvaskulére Dekompression erfolgt war.

6.3. Radiochirurgische Behandlung

Bel der radiochirurgischen Behandlung mittels Gamma-Knife liegt der Anfangserfolg bei 85,6
% und sinkt nach 33 Monaten auf 75,4 % ab (Kondziolka, et al. 2002). Nach der Operation
muss man mit einer Hypasthesie oder Dysasthesien in 10 % der Félle rechnen. Da die

Methode relativ jung ist, liegen noch keine Langzeitergebnisse vor.

6.4 Wahl des operativen Verfahrens

Bei adlen Patienten mit einer Trigeminusneuralgie, bei denen eine Operation in
Intubationsnarkose und in der Nahe des Hirnstamms ein zu hohes Risiko darstellt, kommt am
ehesten ein perkutanes Verfahren in Betracht. Dabei sind die Erfahrungen mit der
Thermokoagulation am langsten. Sie ist auch differenzierter steuerbar as Glyzerinrhizolyse
und Ballonkompression. Allerdings ist die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs bel diesen
Verfahren relativ hoch, namlich fir Thermokoagulation und Glyzerinrhizolyse nach 10-14
Jahren etwa 25 %. Im Falle eines Rezidivs kann das perkutane Verfahren wiederholt werden.

Am besten eignet sich dafur die Thermokoagulation.

In Abwesenheit eines besonderen allgemeinen Operationsriskos kommt am ehesten eine
mikrovaskuldre Dekompression des N.trigeminus im Kleinhirnbriickenwinkel in Betracht. Sie
ist im Gegensatz zu den perkutanen Verfahren kein destruktiver, sondern ein den
N.trigeminus erhaltender Eingriff, hat aber ein hdheres Operationsrisiko als die perkutanen

Verfahren. Der Anteil operationsbedirftiger Rezidive ist geringer als nach diesen.

Eine endgultige Bewertung der radiochirurgischen Behandlung ist derzeit verfriht, da
Langzeitergebnisse noch fehlen. Die Rezidivquote scheint jedoch bereits hther zu sein als

nach den perkutanen Verfahren und der mikrovaskul&ren Dekompression des N.trigeminus.
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6.5 Trigeminusneuralgie und Entmar kungskrankheit

Da bei diesen Patienten ein anderer pathogenetischer Mechanismus as ein neurovaskul&rer
Kontakt anzunehmen ist, namlich eine Entmarkung im Trigeminusnerv, werden bel diesen
Patienten perkutane Verfahren angewendet, am ehesten die Thermokoagulation oder die

Glyzerinrhizolyse. Diese Eingriffe konnen auch mehrfach ausgefuhrt werden.
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Tabelle 1

YY Aussage zur Wirksamkeit wird gestiitzt durch mehrere adéquate, valide klinische Studien
(z.B. randomisierte klinische Studien) bzw. durch eine oder mehrere valide M etaanalysen oder
systematische Reviews. Positive Aussage gut belegt.

Y Aussage zur Wirksamkeit wird gestiitzt durch zumindest eine adéqute, valide klinische
Studie (z.B. randomisierte klinische Studie). Positive Aussage belegt.

33 Negative Aussage zur Wirksamkeit wird gestiitzt durch eine oder mehrere adagute, valide
Klinische Studien (z.B. randomisierte Kklinische Studie), durch eine oder mehrere
Metaanalysen bzw. systematische Reviews. Negative Aussage gut belegt.

U Esliegen kein sicheren Studienergebnisse vor, die eine giinstige oder ungiinstige Wirkung
belegen. Dies kann bedingt sein durch das Fehlen adaquater Studien, aber auch durch das
Vorliegen mehrerer, aber widersprtichlicher Studienergebnisse.
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