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Neurochirurgische Therapie von atypischen neuro-
pathischen Gesichtsschmerzen und Cluster-
kopfschmerz mit Darstellung von Kernaspekten
neurochirurgischer Schmerztherapie

Kurzfassung: Die primdre Behandlung von
Schmerzen jeglicher Art erfolgt pharmakolo-
gisch, physikalisch-medizinisch oder verhaltens-
therapeutisch. Wenn diese konservativen Thera-
piemalnahmen versagen, geraten Therapeuten
und Patienten schnell in groe Not; Alternativ-
methoden werden herangezogen. Solange gehol-
fen wird und eine Schmerzerleichterung erkenn-
bar ist, ist nichts dagegen einzuwenden. Versa-
gen auch diese Methoden, sucht der Patient
erneut Spezialisten auf, denen die schwere Auf-
gabe zukommt, dem Patienten weitere therapeu-
tische Méglichkeiten zu ermdglichen oder ihn sei-
nem Schicksal zu Uberlassen.

Die vorliegende Arbeit Uber atypische Ge-
sichtsschmerzen mdchte (iber neurochirurgische
Behandlungsmdglichkeiten  informieren.  Die
Komplexitat dieser Erkrankungen bendtigt die
Interdisziplinaritat von Neurologen, Schmerzthe-
rapeuten sowie Psychologen und nicht Beisatze
wie ,Vorsicht, Chirurgen, die schneiden (berall
reinund dann erst ...".

W. Eisner

Schliisselworter: Schmerz, Gesichtsschmerz,
Trigeminusneuralgie,  Trigeminusneuropathie,
atypischer Gesichtsschmerz, neurochirurgische
Schmerztherapie, Neuromodulation, tiefe Gehimn-
stimulation, Ganglion-Gasseri-Stimulation, Ste-
reotaxie, sensorischer Thalamus, Capsula inter-
na, periventrikulares Grau, PVG, periaquadukta-
les Grau, PAG, implantierbare Elektroden, Neuro-
stimulator, Impulsgenerator

Abstract: Neurosurgical Methods against
Atypical Facial Pain, Neuropathic Pain,
and Cluster Headache including Explana-
tion of Mechanism of Functional Neurosur-
gery. Pain is treated pharmacological with me-
dicaments beside physical medical methods or
with behavioural interventions. Conditions re-
fractory to conservative non-operative therapeu-
tic strategies are bringing patients and doctors
in big problems. Very often alternative therapeu-
tic treatments were utilized. As long as the pain-
ful state gets improved or improvement seems to

work, everything is allright. If the chosen methods
are ineffective, patients will contact specialists
who are in the difficult position to introduce the
suffering patient after another ineffective treat-
ment to other treatments or to describe the pa-
tient's state as fatal.

The following article will inform on function-
al neurosurgical treatments against neuropath-
ic and atypical facial pain — not only from the
bright side of neurosurgery. The interdiscipli-
nary approach in complex diseases is mandatory.
J Neurol Neurochir Psychiatr 2016; 17 (2):
39-48.

Key words: pain, facial pain, trigeminal neural-
gia, tic doloureux, atypical facial pain, neuropa-
thic facial pain, neurosurgical pain therapy, neu-
romodulation, deep brain stimulation, ganglion
gasseri stimulation, stereotaxy, sensory thalamic
nuclei, capsula interna, periventricular grey, PVG,
periaquaeductal grey, PAG, implantable electro-
des, neurostimulator, pulse generator

Einleitung

Schmerzen sind integrale Bestandteile protektiver Reaktionen
des Korpers auf Einwirkungen von auflen oder von innen. Die
Unversehrtheit des Gewebes gilt es zu erhalten und schidigen-
de Noxen rechtzeitig zu erkennen — vor Eintritt einer perma-
nenten Schidigung.

Das Phianomen Schmerz spielt eine sehr grofie Rolle in der
arztlichen Praxis. Die beiden Formen (1) Schmerz als Sym-
ptom (z. B. Appendizitis) und (2) Schmerz als chronische
Schmerzkrankheit brauchen zum einen eine ursachenbezoge-
ne, fachspezifische Identifizierung und zum anderen eine spe-
zielle Schmerztherapie. Diese spezielle Schmerztherapie soll-
te laut WHO in der Lage sein, alle Schmerzformen wirkungs-
voll und effektiv behandeln zu konnen. Dass dies nicht zu-
trifft, ist uns allen bekannt.

Die Entwicklung der Neuromodulation in den letzten 40 Jah-
ren gibt uns die Moglichkeit der Beeinflussung neuronaler
Funktionen sowie schmerzleitender und verarbeitender Sys-
teme ohne weitere Schidigung des Organismus an die Hand.
Neuropathische Schmerzen, aber auch spezielle Formen nozi-
zeptiver Schmerzen nach Versagen aller vorhergehenden The-
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rapiestufen des WHO-Schemas sind das Haupteinsatzgebiet
der Neuromodulation. Die neurochirurgische Schmerzthera-
pie stellt wegen ihrer Invasivitidt die letzte Stufe jeglicher
Schmerztherapie dar. Es ist nicht verwunderlich, dass schwer
schmerzkranke Patienten nach vielen frustranen Therapie-
ansitzen nie die letzte Stufe der Schmerztherapie erreichen,
da hiufig Verallgemeinerungen wie ,,Da hilft nichts, damit
muss Mann/Frau leben* getitigt werden. Da man Schmerz
nicht oder nur kaum sehen kann, wird diese ,,Holle auf Erden*
von der Gesellschaft toleriert — neben der Tatsache, dass Arzte
und sogar Fachérzte nicht selten ihrer Missachtung oder ihrem
Missfallen anderen Fachdisziplinen gegeniiber vor Patienten
und deren Angehorigen emotional freien Lauf lassen. Da-
durch werden Ressourcen an medizinischer Spezialitéit blo-
ckiert und vergeudet sowie Patienten wissentlich ihrem Elend
tiberlassen. Natiirlich ,,kochen wir alle nur mit Wasser® und
haben unsere Therapieversager wie auch unsere Super-Erfol-
ge. Erstere zu minimieren und letztere weiterzubringen, soll-
te unser gemeinsames interdisziplinéres Ziel sein. Eine kultu-
relle Fiarbung und Beeinflussung von Schmerzen ist neben der
schmerzverstarkenden Wirkung von Angst hdufig unbeachtet.

Nachfolgend stellen wir eine kurze Ubersicht zur neurochir-
urgischen Schmerztherapie im Einsatz gegen neuropathische
Gesichtsschmerzen dar.

Grundlagen

Nozizeptiver Schmerz
Schmerzen konnen durch mechanische, thermische oder che-
mische Gewebsschidden ausgelost werden und werden unter-
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teilt in (1) nozizeptive, (2) neuropathische und (3) funktionelle
Schmerzen. Wir beschreiben hier kurz anatomische und phy-
siologische Grundlagen der Schmerzwahrnehmung und -ver-
arbeitung, da sich aus diesen Strukturen und Ansatzpunkten
die neurochirurgische Schmerztherapie begriindet. Hinsicht-
lich der Mechanismen der Schmerzchronifizierung, der Rolle
des Gedidchtnisses dabei und der zentralen Wahrnehmungstei-
gerung beim chronischen Schmerz, der Rolle der Neurotrans-
mitter und Neuromodulatoren, des ,.first messenger systems*,
des ,,second messenger systems* sowie der Mikroglia und As-
trozyten muss auf andere Beitrige verwiesen werden.

Bei der Wahrnehmung nozizeptiver Schmerzen erfolgt eine
Reizaufnahme durch periphere Rezeptoren (Krausesche und
Ruffinische Korperchen) und freie Nervenendigungen, die
durch afferente C- und A-Delta-Nervenfasern weitergeleitet
und zentral verarbeitet werden. Im Hinterhorn des Riicken-
marks, in der Substantia gelatinosa, bilden die Nozizeptoren
Synapsen mit aufsteigenden Riickenmarkneuronen, die das
Schmerzsignal durch den Tractus spinothalamicus und den
Tractus spinoreticularis zum Hirnstamm leiten. Nach einer
weiteren Synapse im Thalamus erreicht das Schmerzsignal
die GroBhirnrinde und damit das Bewusstsein.

Schmerz besteht aus einer sensorischen und einer emotiona-
len Wahrnehmung. Aus Studien der funktionellen Bildgebung
(PET-Studien) konnten als Schmerzmatrix oder als schmerz-
verarbeitende Strukturen folgende anatomischen Strukturen
nachgewiesen werden:

— Thalamus

— Basalganglien

— Mittelhirn — periaquéduktales Grau

— Anteriorer zingulédrer Kortex

— Insel

— Primirer sensorischer Kortex I

— Sekundirer sensorischer Kortex 11

— Motorkortex

— Priamotorischer Kortex

— Supplementirer motorischer Kortex (SMA)

— Prifrontaler Kortex

— Posteriorer parietaler Kortex

— Kleinhirn

Es wird zwischen einem lateralen Schmerzleitungssystem, wel-
ches hauptsichlich an den sensorisch-diskriminativen Aspek-
ten der Schmerzverarbeitung beteiligt ist, und einem medialen
System, welches hauptsidchlich an den motivational-affektiven,
emotionalen und kognitiv-evaluativen Aspekten von Schmerz
beteiligt ist, unterschieden. Das mediale System scheint auch
in das Schmerzgedéchtnis und in autonome sowie endokrine
Schmerzreaktionen involviert zu sein. Das laterale System leitet
die Impulse durch den Tractus spinothalamicus iiber den ven-
trobasalen Thalamus zu den priméren und sekundéren sensori-
schen kortikalen Arealen und zum parietalen Operculum sowie
zum insuldren Kortex. Im sogenannten medialen System wer-
den die Impulse durch den Tractus spinothalamicus iiber die in-
tralamindren und medialen Thalamuskerne zum anterioren zin-
guldren Kortex, Mandelkern, Hippocampus und zum Hypotha-
lamus, tiber spinoretikuldre Projektionen zum Nucleus para-
brachialis und Locus coeruleus sowie iiber spinomesenzephale
Projektionen zum periaquéduktalen Grau geleitet [1].
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Neuropathischer Schmerz

Im Gegensatz zum nozizeptiven Schmerz entsteht der neuro-
pathische Schmerz durch eine Verletzung des Nervensystems
selbst — verursacht durch traumatische, entziindliche oder to-
xische Schidigungen entlang des peripheren Nerven im Be-
reich des Plexus, der Nervenwurzel oder auch innerhalb des
zentralen Nervensystems (z. B. Schlaganfall, Thalamusblu-
tung etc.).

In der Regel handelt es sich beim neuropathischen Schmerz
um einen Informationsverlust im zentralen Nervensystem mit
hypidsthetischem Areal und brennendem Schmerzensgebiet.
Beim neuropathischen Schmerz fehlen dem Gehirn Informa-
tionen aus der Peripherie. Ein Schaden oder eine Dysfunktion
nozizeptiver Fasern fiihrt zu einer nicht normalen Impulsge-
nerierung oder gar zu einem Impulsverlust. Dies fiihrt zu neu-
ropathischen Verdnderungen an Axonen, am Gliagewebe und
am umgebenden Gewebe. Eine Abnahme der Konzentration
an Substanz P und Calcitonin-generiertem Peptid sowie eine
Zunahme an Galanin und Neuropeptid-Y in den Strukturen
primirer afferenter Neuronen konnen zu Ubererregbarkeit und
ektoper Schrittmacherfunktion mit unkontrollierter Feuerrate
von Neuronen fiihren.

Zusitzlich konnen Membraneigenschaften von Neuronen ver-
dndert werden. Mechanismen der endogenen Schmerzhem-
mung mit absteigender Hemmung sind in der Lage, nozizep-
tiven Input auf Hohe des Riickenmarks durch Ausschiittung
von Noradrenalin und Serotonin zu beenden. Bei chronischen
Schmerzpatienten kommt es zu einer verringerten Aktivier-
barkeit dieser deszendierenden Hemmung. Eine Aktivierung
von Gliazellen durch die Verletzung von peripheren Nerven,
eine Entziindung oder durch einen starken Schmerzreiz un-
terstiitzt die Entwicklung einer Hyperalgesie. Wiederum kann
eine Blockade von Gliazellen die Entstehung einer Hyperpa-
thie unterbinden. Propentofyllin kann die Gliazelle blockie-
ren und somit der Entstehung einer Hyperpathie vorbeugen.
Hierzu erlauben wir uns, an die aktuelle Grundlagenforschung
in der Schmerzphysiologie zu verweisen. (Die Arbeiten von
Prof. Jirgen Sandkiihler und seinem Team aus der Abtei-
lung fiir Neurophysiologie am Zentrum fiir Hirnforschung der
Medizinischen Universitidt Wien sind zu erwéihnen.)

Eine zentrale Stelle nimmt der Thalamus im Gehirn ein. In der
sogenannten ,,Poststelle des Gehirns* kommt bei neuropathi-
schen Schmerzen fehlerhafte oder kaum bzw. keine Informa-
tion an. An der Schmerzverarbeitung sind zahlreiche Thala-
muskerne beteiligt. Die Kerne VPL (Nucleus ventralis pos-
terolateralis), VPM (Nucleus ventralis posteromedialis), VPI
(Nucleus ventralis posterointernus) und die posteriore Kern-
gruppe sowie einige interlaminidre Kerngruppen sollten er-
wihnt werden. Die Information wird in Form von ,,bursts®
(elektrische Entladungen) aus der Peripherie tiber sensorische
und/oder nozizeptive Nerven oder Bahnen zum Gehirn gelei-
tet. Fehlt diese Information, verspiirt der Patient ein sensibles
Defizit, eine Hypisthesie, in diesem Bereich. Eine Schmerz-
empfindungswahrnehmungsstérung kann mit einer Hyper-
pathie oder gar einer Anisthesie assoziiert sein. Die fehlen-
de Information wird im Gehirn durch fehlerhafte Wahrneh-
mungen (Dysisthesien), einen Brennschmerz und eine Allo-
dynie, ersetzt.



Neurochirurgische Therapie - Neuromodu-
lation und stereotaktische Operationen

Die Neuromodulation ist eine reversible elektrische Beein-
flussung neuraler Strukturen. Bereits 60 v. Chr. verwendete
der romische Arzt Scribonius Largus Torpedofisch, Zitterro-
chen und Zitteraal in der Therapie von arthritischen Gelenk-
schmerzen und Kopfschmerzen [2].

Nach der Entwicklung und Implantation des ersten Herzschritt-
machers in Stockholm im Jahr 1958 wurde an implantierbaren
Neurostimulationssystemen gearbeitet. Die chronische Stimu-
lation des Riickenmarks und des Gehirns kristallisierte sich in
den letzten 50 Jahren als sehr effektive Therapieoption neuro-
pathischer Schmerzen heraus. Shealy und Mortimer publizier-
ten 1967 die erste, damals noch subdurale chronische Riicken-
markstimulation zur Therapie neuropathischer Schmerzen in
den Beinen [3]. Bereits in den 1960er-Jahren wurde die tiefe
Gehirnstimulation beim Menschen in Experimenten und the-
rapeutischen Ansétzen zur Schmerztherapie eingesetzt [4—16].
In Ermangelung vollstindig implantierbarer Stimulationssys-
teme wurden weltweit Lisionen/Verddungen in Schaltstellen
des Gehirns, so genannte Ausschaltungsoperationen, durch-
gefiihrt. 1974 kam die erste vollimplantierbare monopolare
Stimulationselektrode auf den Markt. 1981 wurde der erste
Prototyp eines vollimplantierbaren Stimulators vorgestellt.
Von dieser Zeit an sind vollimplantierbare Stimulationssyste-
me mit Batterielaufzeiten bis zu 6 Jahren im Dauereinsatz er-
hiltlich (geringes Infektionsrisiko). Die neuen, seit 2009 er-
hiltlichen wiederaufladbaren Systeme haben eine Lebens-
dauer von 9 Jahren oder sind je nach Hersteller unbegrenzt
einsetzbar. Durch die Verwendung von stereotaktischen Ap-
paraten wurden iiber kleinste Schiadeler6ffnungen (Trepana-
tionen) punktgenaue Operationen vorgenommen, um Bewe-
gungsstorungen und psychische Storungen zu behandeln. Die-
se Apparate stellen die erste Hochtechnologie der modernen
Medizin dar. Entwickelt wurden sie zwischen 1880 und 1960.

Das Prinzip der Stereotaxie ist, dass ein Rahmen am Patien-
tenkopf befestigt wird, dessen Isozentrum die Raumkoordi-
naten x = 0, y = 0 und z = 0 darstellt. An diesem Rahmen
werden geometrische Lokalizerplatten angebracht, die sich in
der Bildgebung (CCT, MRT) darstellen. Mit einem Computer
wird der Bilddatensatz in einen dreidimensionalen stereotak-
tischen Raum, der sich auf den Rahmen am Patientenkopf be-
zieht, umgewandelt. Damit konnen die Raumkoordinaten je-
dem Punkt im Gehirn zugeordnet werden. An diesem Rah-
men am Patientenkopf kann ein Zielbiigel angebracht werden,
auf dem die Zielpunktkoordinaten eingestellt werden konnen.
Uber eine kleine Schiidelersffnung von ca. 5 mm werden die
Gehirnoperationen vorgenommen. Vor der Verédung von Ge-
hirnstrukturen wurden diese Strukturen mit verschiedenen
Stromstirken und Frequenzen elektrisch stimuliert. Durch die
Verwendung ansteigender Stromstirken konnte die Eindring-
tiefe in das Hirngewebe veridndert werden. Damit konnten be-
nachbarte Strukturen, welche ja immer Funktionen darstel-
len, erkannt und spiter geschont werden. Durch die Stimula-
tion wollte man erkennen, welche Strukturen und Funktionen
letztendlich durch eine Verodung verindert wiirden. Hierzu
war es sehr wichtig, die Funktionen an genau der zu verdden-
den Stelle zu kennen. Den Einfluss der Stromstirke haben wir

schon angesprochen, aber ebenso wichtig ist die Frequenz
der elektrischen Reizung neuronaler Strukturen. Mit der An-
zahl der Stromimpulse pro Sekunde kann festgelegt werden,
welchen Effekt der Strom haben wird. Niederfrequente Sti-
mulationen mit 1-80 Hz verursachen eine Aktivierung/Rei-
zung, hochfrequente Stimulationen > 100 Hz fiihren zu blo-
ckierenden, inhibierenden Effekten. Mit diesen hochfrequen-
ten Stimulationen/Blockierungen kénnen neuronale Struktu-
ren inhibiert/eingebremst werden — so stark, dass letztendlich
im ,,Orchester* der Basalganglien alle Mitglieder, wie friiher
im gesunden Zustand, ihre zugewiesene Lautstirke einhalten
— hier am Beispiel der Parkinson-Krankheit und der Hochfre-
quenzstimulation des Nucleus subthalamicus. In der Behand-
lung von Bewegungsstorungen konnte die tiefe Gehirnstimu-
lation in den letzten 25 Jahren ihre sehr hohe Wirksamkeit un-
ter Beweis stellen [17].

Seit > 2000 Jahren werden lédsionelle Verfahren wie Neuroto-
mien und Amputationen am Menschen zur Schmerztherapie
durchgefiihrt. Seit knapp 50 Jahren steht der schmerzleidenden
Gesellschaft die Neuromodulation zur Verfiigung. Die elektri-
sche Beeinflussung des Nervensystems wechselte ihr Augen-
merk von der Zerstorung schmerzleitender Bahnen und Kern-
gebiete hin zu einer Beeinflussung schmerzmodulierender

Tabelle 1: Innsbrucker Algorithmus der invasiven intrazere-
bralen Schmerztherapie (nach W. Eisner).

Voraussetzung:

— Mindestens 3 verschiedene frustrane konservative schmerzthe-
rapeutische Versuche durch ausgewiesene Schmerzambulanzen

— Letzter operativer Eingriff liegt > 12 Monate zurlick

— Keine anderweitigen Kontraindikationen gegen operative Ein-
griffe

Praoperativ:

— Anamnestische Festlegung des Schmerztyps: neuropatisch,
nozizeptiv oder gemischt nozizeptiv-neuropatisch
Stereotaktisches Planungs-MRT

— Neuropsychologische Testung

— Vorstellung an unserer Schmerzambulanz
Neurophysiologische Untersuchungen zur quantitativen Ver
laufskontrolle

Stufe la: Neuropathischer Schmerz

Elektrodenimplantation in den sensorischen Thalamus und in den
hinteren Schenkel der Capsula interna in Intubationsnarkose

Stufe Ib: Nozizeptiver oder gemischter Schmerz

Elektrodenimplantation in den sensorischen Thalamus, in den hin-

teren Schenkel der Capsula interna und in das periventrikulare/pe-

riaquaduktale Grau

— Bei Versagen der Stufe | und nach Entfernung der Teststimula-
tionselektroden nach ambulanter Visite

Stufe Il: Re-OP in Lokalanésthesie und i.v. Analgosedierung mit

5-Kanal-Semi-Makrostimulation tUber vorbestehende Bohrlécher

mit Teststimulation im Wachzustand des Patienten zur Reevalua-

tion der individuellen Funktionalitat der Zielstruktur

— Bei Versagen der Stufe Il und weiteren ambulanten Visiten mit
weiterhin unertraglichen Schmerzen

Stufe lll: Alle Schmerztypen

Elektrodenimplantation in den anterioren zinguléren Kortex beid-
seits
— BeiVersagen der Stufe Il oder zu Stufe Ill hinzu

Stufe IV: Alle Schmerztypen

Intrazerebrale Intraventrikuldre Medikamentengabe (Morphin) mit
Austestung Uber Portsystem mit Pumpenimplantation nach positi-
ver Testphase
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Strukturen. Wir konnen diese chirurgischen Verfahren in pe-
riphere und zentrale Eingriffe unterteilen. Die periphere Ner-
venstimulation oder die Spinal-Cord-Stimulation kdnnen von
verschiedenen Fachdisziplinen durchgefiihrt werden. Hier sind
Ficher wie die Neurochirurgie, Anisthesie, Allgemeinmedi-
zin, plastische Chirurgie, GefdBchirurgie, Orthopidie und die
Unfallchirurgie zu nennen. Eingriffe im und am Gehirn sind
dagegen nur speziell dafiir ausgebildeten Neurochirurgen vor-
behalten. Diese miissen groe Erfahrung in der Methode der
tiefen Gehirnstimulation aufweisen. Aus diesem Grund be-
zeichnen wir die letztgenannte Methoden als ,,spezielle neuro-
chirurgische Schmerztherapie* und die erstgenannte Methode
als ,,allgemeine neurochirurgische Schmerztherapie®.

Atypische Gesichtsschmerzen

Trigeminusschmerzen -Trigeminusneuropathie
Wir werden unseren Fokus auf die Gesichtsregion richten.
Durch eine Verletzung des N. trigeminus in seinem Haupt-
stamm, im Ganglion Gasseri durch einen Tumor, ein Trauma
oder durch Verletzung bzw. Zerstorung eines oder mehrerer
seiner Aste (N. orbitalis, N. maxilaris, N. mandibularis) auf-
grund eines Schidel-Hirn-Traumas durch kieferchirurgische,
hals-, nasen-, ohrenheilkundliche oder zahnirztliche Eingriffe
kann es zu einer teilweisen oder vollstindigen Schéadigung des
Nervenstammes bzw. seiner Aste kommen. Dies macht sich
in Form einer anfianglichen Gefiihlsstorung, welche sich nicht
oder nur teilweise zuriickbildet, bemerkbar. Zusitzlich ge-
sellt sich eine Beriihrungsempfindlichkeit neben einer Brenn-
schmerzhaftigkeit hinzu. Ein vollstindiger Ausfall der trigemi-
nalen Afferenz kann zu einem der schmerzhaftesten Schmerz-
formen tiberhaupt fiihren: der Analgesia dolorosa. Hier ist ein
vollstindiges sensibles Defizit mit einer schmerzhaften An-
asthesie gepaart und resultiert in einer permanenten Brenn-
schmerzhaftigkeit hochster Intensitit. Nicht selten ist der einzi-
ge Ausweg aus diesem Krankheitsbild der Suizid des Patienten.

Diese neuropathischen Gesichtsschmerzen sprechen kaum oder
nicht auf eine medikamenttse Therapie mit nichtsteroidalen
Antiphlogistika an. Morphine und deren Derivate wirken erst
in so hohen Dosen, dass der Patient einschléift und dadurch
den Schmerz weniger wahrnimmt. Therapieversuche mit
Neuroleptika und trizyklischen Antidepressiva (Neurontin®,
Lyrica®, Saroten® oder Anafranil®) sollen ausreichend lange
(6-12 Monate) durchgefiihrt werden und finden nach langsa-
mer Dosissteigerung und fehlender Wirksamkeit > 1 Jahr oder
durch das Auftreten von Nebenwirkungen ein Ende. Wir er-
lauben uns hier auf Publikationen der medikamentsen Thera-
pie neuropathischer Schmerzen zu verweisen [18].

Zuriick in die Geschichte der Therapie von Geschichtsschmer-
zen, zurlick in die Zeit vor der mikrovaskuldaren Dekompres-
sion nach Jannetta in den 1970er-Jahren [19]. Damals wur-
den die meisten Patienten mit Trigeminusneuralgien und Neu-
ropathien in einen Topf geschmissen und trotz unterschiedli-
cher Pathologie sogleich mit Rhizotomien und Traktotomien
behandelt. Medulldre, pontine, mesenzephale und spinothala-
mische Traktotomien waren die Behandlungsmethoden in den
1930er- und 1940er-Jahren. Nebenwirkungsrate und Mortali-
tdat waren hoch, Rezidive héufig. Bereits 1947 wurden stereo-
taktische Mesenzephalotomien durchgefiihrt.
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Wesentlich weniger invasiv waren Behandlungsformen mit
perkutanen Verfahren, wie die Thermokoagulation oder die
Glycerolrhizotomie des Ganglions Gasseri, in der Therapie
der typischen Trigeminusneuralgie, aber auch anderer Formen
in Ermangelung anderer Verfahren. Professor William Sweet
bemerkte bei Patienten mit Dauerschmerzen und Gefiihls-
storungen (Trigeminusneuropathie), als er wihrend Thermo-
koagulationen eine Teststimulation des Ganglions Gasseri
durchfiihrte, um die korrekte Lage der Lisionselektrode zu
iberpriifen, dass diese eine Schmerzfreiheit wéihrend der Test-
stimulation verspiiren [20].

Hier kann man noch erkennen, dass bis in die 1970er-Jahre
und bei manchen Kollegen nach wie vor beide Krankheits-
bilder (Trigeminusneuralgie und Trigeminusneuropathie) in
einen Topf geschmissen wurden bzw. werden. Beide Krank-
heitsbilder sind im Gesicht schmerzhaft und das ist auch
schon ihre einzige Gemeinsamkeit. Die Trigeminusneural-
gie hat einschieBende (lanzinierende) Schmerzen, die den Be-
troffenen plotzlich aus heiterem Himmel treffen. In der Regel
liegt kein sensibles Defizit vor. Ursédchlich wird ein pathologi-
scher Gefaf3-Nerven-Kontakt in der ,,root entry zone* des N.
trigeminus (kurzes Stiick vor dem Eintritt des N. trigeminus
in den Hirnstamm) diskutiert. Hier werden die Nervenfasern
nicht vom Myelin ummantelt, sondern mit einer vulnerable-
ren, empfindlicheren Oligodendroglia. Durch die Gefdpulsa-
tionen einer AICA- (Arteria cerebelli anterior inferior) oder
PICA- (Arteria cerebelli posterior inferior) Schlinge oder ei-
nes Astes kommt es zu einer fokalen Demyelinisierung in der
,root entry zone* mit einem Uberspringen von sensiblen Af-
ferenzen (Beriihrung, Sprechen, Kauen, Luftzug etc.) auf no-
zizeptive Afferenzen.

Die Therapie der typischen Trigeminusneuralgie besteht aus
der medikament6sen Therapie mit Tegretol® und bei konser-
vativem Therapieversagen aus der mikrovaskulidren Dekom-
pression nach Jannetta, der Thermokoagulation, der Glycerol-
rhizotomie und der Ballonkompression des Ganglions Gasseri
neben der Gamma-Knife-Therapie des N. trigeminus zwi-
schen Hirnstamm und Felsenbeinkante. Als Komplikation der
chirurgischen Therapie kann es zu einer Schidigung des N.
trigeminus mit einem Wechsel zum Dauerschmerz kommen.
Das Auftreten eines sensiblen Defizits mit brennenden Dau-
erschmerzen kennzeichnet den Ubergang in eine Trigeminus-
neuropathie, eine Schidigung des trigeminalen Systems.

Mein fritherer Lehrer, Ulrich Steude vom Klinikum GroB3-
hadern der Miinchner Ludwig-Maximilians-Universitit, nahm
diese Beobachtung auf und entwickelte das Stimulationsver-
fahren des Ganglions Gasseri [21-29], durch das immerhin
2 von 3 Patienten eine ausreichende und effektive (> 60 %
Schmerzbesserung) Behandlung neuropathischer Gesichts-
schmerzen erreichen. Ein wichtiger Bestandteil und eine Be-
dingung der Neuromodulation kommen hier zum Tragen: Die
Stimulation muss zwischen geschédigter Struktur (Nerv) und
verarbeitendem Organ (Gehirn) platziert und lokalisiert wer-
den. Diese anatomische Voraussetzung unterscheidet unsere
hier beschriebenen Verfahren von der transkutanen elektri-
schen Nervenstimulation (TENS-Therapie), wo die Therapie
distal der Lision erfolgt. Gleiches gilt fiir die subkutane elek-
trische Stimulation.



Patientenbeispiel
Das Vorgehen im Verfahren der Stimulation des Ganglions

Gasseri nach Steude erfolgt so, dass die Patienten wie bei ei-
ner Thermokoagulation in einer intravendsen Kurznarkose
eine Testelektrode durch das Foramen ovale an das Ganglion
Gasseri implantiert bekommen und sie iiber mehrere Tage sta-
tionédr den Effekt einer perkutanen Teststimulation erproben
und erfahren konnen. Die chronische Stimulation iiber meh-
rere Tage ist erst bei einer Schmerzreduktion von > 60 % von
uns als Behandlungserfolg gewertet worden und setzt voraus,
dass stimulationsbedingte Kribbelparisthesien (Gefiihl von
,Ameisenlaufen) das schmerzhafte Areal beinhalten. Nach
der Teststimulation wurden die Patienten nach Hause entlas-
sen und nach 4 Wochen wurde das weitere Vorgehen in ei-
ner ambulanten Besprechung festgelegt. Implantiert wurde
eine monopolare Elektrode mit einem Kontakt an der Elektro-
denspitze, welche gegen das Gehiduse des Schrittmachers mo-
nopolar verschaltet wurde. Es ist wichtig, einige Aspekte der
Elektrodenimplantation zu beriicksichtigen, da sonst eine Ge-
fahrdung des Behandlungserfolges durch insuffizientes chir-
urgisches Vorgehen bestehen konnte.

Zu Beginn der Operation geht es um eine optimale Patienten-
lagerung. Das Kinn sollte angehoben und in gerader Positi-
on dem Chirurgen zugewendet sein. Damit wird das Foramen
ovale dem Operateur zugewendet und sein gesamter Durch-
messer bzw. seine gesamte Offnung steht der Punktion zur
Verfiigung. Falls man den Nacken nicht mit einer Rolle an-
hebt und den Hinterkopf mit einem Gelring fixiert, wird die
Operation ungemein schwieriger, da das Foramen ovale tan-
gential punktiert wird und eine 18G-Nadel hiufig nicht mehr
hindurchpasst. Dann erfolgt die Desinfektion der Wange vom
Mundwinkel aus. Achten Sie darauf, dass keine alkoholischen
Losungen in die lagerungsbedingt tiefer liegenden Augen lau-
fen, da diese Schmerzen und Irritationen keine addquate Zu-
sammenarbeit mit dem Patienten ermdglicht. Ein OP-Abbruch
ist die Konsequenz.

Bei der Punktion ist darauf zu achten, dass nicht unterhalb
der Linie des Mundwinkels oder in der horizontalen Verldnge-
rung der Lippen punktiert wird. Damit kann verhindert wer-
den, dass durch ein Offnen des Mundes die Elektrode vom N.
trigeminus weggezogen wird. Dies kann so stark sein, dass die
Elektrode durch das Foramen ovale nach distal gezogen wird
und die Stimulationsparisthesien sich in nicht schmerzhafte
Gesichtsbereiche verlagern konnen. (Wir hatten eine Patien-
tin, welche durch heftiges Kaugummikauen [grof3es, die Wan-
ge nach lateral dehnendes Volumen] ihr gutes Stimulations-
ergebnis zu ihren Ungunsten beeinflussen konnte.) Die Punk-
tionsrichtung ist in Richtung Pupille bei geradem Blick und
die halbe Strecke einer imagindren Linie zwischen &dufle-
rem Gehorgang und lateralem Augenwinkel. Eine zu laterale
Punktion konnte die Kaniile in das Foramen spinosum fiihren,
was wider Erwartung ,,nur* zu einem nicht unbetrichtlichen
Wangenhidmatom fiihren kann. Funktionsbeeintrichtigungen
sind nicht zu erwarten.

Achten Sie bitte darauf, bei Fehlpunktion nicht zu sehr zu er-
schrecken, falls sie den Mandrin aus der Nadel herausziehen.
Die Arteria meningea media hat keinen geringen Druck. Nach
korrekter Punktion des Foramen ovale wird der Mandrin der

Punktionsnadel entfernt und durch eine Stimulationselektro-
de ersetzt, welche in allen Lésionsgeneratoren Verwendung
findet. Stellen Sie das System auf Stromstirke O (Intensitit)
und nehmen Sie einen Rechteckimpuls und 2 Hz. Erh6hen Sie
langsam die Stimulationsintensitit, bis ein Zucken des Mun-
des in Form von rhythmischen Kaubewegungen erkennbar ist.
Nicht selten zeigt sich in den stimulierten Trigeminusarealen
ein Rotwerden der Haut, ein so genannter ,,flush®. Bei einer
50-Hz-Stimulation zeigt sich dieser regelhaft. Inzwischen ist
der Patient aufgewacht und Sie bitten ihn, sich nicht zu bewe-
gen und nur auf Thre Fragen zu antworten. Die Stimulation be-
findet sich wieder auf Intensitét O und sehr langsam erhdhen
Sie diese und fragen den Patienten, wo er Kribbelparisthesien
versplirt (Unterkiefer? Wange? Nasenfliigel? Stirn? Auge?).
Je nach Schmerzort und Stimulationsergebnis muss die Lage
der Elektrode korrigiert werden. Nach Erreichen einer opti-
malen Situation wird die Testelektrode entfernt und eine per-
manente Stimulationselektrode zu Testzwecken oder spéter
zur Permanentimplantation implantiert. Fithren Sie durch die
Punktionskaniile die Elektrode ein und halten Sie diese sehr
gut fest, damit Sie die Elektrode nicht gleich beim Zuriickzie-
hen der Punktionsnadel mit entfernen. Unter seitlicher Durch-
leuchtungskontrolle konnen Sie die Lage der Elektrode iiber-
priifen. Sie konnen die Elektrode mit einem diinnen Faden an
der Haut befestigen. Wir bevorzugen zur Teststimulation eine
Fixierung der Elektrode mit Steri-Strips® (sternférmig) und
kleinen Pflastern, in die die Elektroden aufgewickelt fixiert
und geschiitzt werden.

Nach Transport des Patienten auf die Normalstation wird die-
ser fiir die Teststimulation eingeschult und in den nichsten
Tagen mit unterschiedlichen Einstellungsoptimierungsversu-
chen érztlich begleitet. Nach der Testphase wird die Stimu-
lationselektrode einfach herausgezogen. In der Regel ist dies
nicht schmerzhaft. Die Einstichstelle wird mit einem Pflaster-
verband versorgt. Wir finden es nicht sinnvoll, gleich nach der
Testphase die Implantation des Permanentsystems anzuschlie-
Ben, denn durch die perkutane Ausleitung ist eine bakteriel-
le Kontamination des Operationsbereiches anzunehmen. Als
Keimaszension bei Fremdkorpern wie perkutanen Elektroden
werden 0,3 mm pro Implantationstag angenommen (ein Un-
tertunneln iiber mehrere Zentimeter ist im Gesicht nur zur Per-
manentimplantation vertretbar). Zudem werden Erwartungen
gegeniiber der Therapie unter moglichen Zeitdruck fiir den
Patienten falsch interpretiert. Des Weiteren konnten Placebo-
effekte und abnorme Erwartungshaltungen des Patienten das
Behandlungsergebnis zu positiv beeinflussen.

Wir empfehlen eine ambulante Besprechung der Therapie-
effekte und eine Festlegung des weiteren Vorgehens 4-6 Wo-
chen nach der Teststimulation. Die Implantation des Stimu-
lations-Permanentsystems unterscheidet sich nur darin, dass
im Bereich der urspriinglichen perkutanen Punktionsstelle
ein kleiner Hautschnitt angelegt werden muss. Durch diesen
Hautschnitt wird im Wundbereich ein diinner, nicht resorbier-
barer Faden in Form einer Schlinge vorgelegt. Durch das Lu-
men der Schlinge wird die Punktion des Foramen ovale wie
bei der Teststimulation vorgenommen. Die Elektrode wird
von der Punktionsstelle zum Kieferwinkel subkutan und nach
Verbindung mit einer Elektrodenverlingerung zur gleichseiti-
gen Infraklavikularregion, in die der Neurostimulator einge-
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baut wird, weitergefiihrt. Dieser kann perkutan programmiert
werden. Anfanglich werden vierteljdhrliche Kontrolluntersu-
chungen durchgefiihrt. Spiter stellen sich die Patienten 1x im
Jahr oder bei Bedarf ambulant vor.

Stereotaktische Elektrodenimplantation in die
Basalganglien

Im néchsten Schritt wird die Einflussnahme neuronaler Struk-
turen nach weiter zentral verlagert. Alleinige Elektrodenim-
plantationen in Strukturen des sensiblen Thalamus wie in den
Ncl. ventralis posterior medialis thalami konnen neuropathi-
sche Gesichtsschmerzen lindern, jedoch nicht vollstindig be-
seitigen. Eine Metaanalyse der Europidischen Gesellschaft fiir
Funktionelle Neurochirurgie aus dem Jahr 2007 [30] zeigte
eine bessere Wirksamkeit der tiefen Gehirnstimulation ge-
gen nozizeptive (63 %) als gegen neuropathische Schmerzen
(47 %). Dies beschreibt einen katastrophalen Zustand in der
Qualitit der stereotaktischen Chirurgie. Man bringt eine Elek-
trode in die Zielstruktur oder in die Nihe dieser und reguliert
dann mit dem Stimulator. Dies ist prinzipiell nicht falsch, die
Genauigkeit in der Operationsplanung hat hochste Prioritiit,
um mit wenig Strom viel zu erreichen und kaum oder nur ge-
ringe Nebenwirkungen zu verursachen.

In der zitierten Metaanalyse hat die grofite Zielstruktur, das
periaquiduktale Grau, hohere Effektivitit verglichen zu den
1-2 mm groBen Stukturen im Thalamus. Der Interpretation
bleibt groBer Spielraum. Eine Uberarbeitung der Zielstruktu-
ren fiihrte dazu, dass es Sinn macht, alle Wege in das Bewusst-
sein gegen den Schmerz zu beeinflussen. Aus diesem Grund
nahmen wir den hinteren sensiblen Schenkel der Capsula in-
terna in unser Behandlungskonzept neuropathischer Schmer-
zen wieder mit auf. Leider musste die Zielstruktur redefi-
niert werden, da international zu weit dorsal implantiert wur-
de und die Methode ihr Potenzial nicht ausschopfen konnte.
Diese Kombination aus sensorischem Thalamus und hinterem
Schenkel der Capsula interna kann Patienten mit neuropathi-
schen Schmerzen, hier Gesichtsschmerzen bis hin zur An-
algesia dolorosa, schmerzfrei machen. Allodynie, Hyperpa-
thie und Dysisthesie konnen sehr gut behandelt werden. Ist
zusitzlich eine nozizeptive Komponente vorhanden, kann das
periventrikuldre oder periaquiduktale Grau durch Stimulation
zur Ausschiittung endogener Opioidpeptide und zur Aktivie-
rung von deszendierenden, hemmenden Bahnsystemen ge-
bracht werden. Wir haben in einem 25-jdhrigen Stereotaxie-
Entwicklungsprozess die neurochirurgische Schmerzthera-
pie verbessern konnen, sodass seit einigen Jahren schwerst
schmerzkranke, jedoch schmerzfreie Patienten existieren.

Patientenbeispiel
Eine inzwischen 56-jdhrige Patientin erlitt im Jahr 2005 eine

rechtshirnige Thalamusblutung hypertensiver Genese. Die Pa-
tientin war bei vollem Bewusstsein plotzlich in der gesam-
ten linken Korperhilfte geldahmt. Diagnostik, Behandlung und
Rehabilitation erfolgten im Landeskrankenhaus Klagenfurt.
Mit Resorption des intrazerebralen Hamatoms bildete sich die
Halbseitenlihmung langsam zuriick und die Patientin konnte
wieder voll mobilisiert werden.

Leider traten schon sehr schnell nach der Hirnblutung uner-
tragliche Schmerzen in der linken Korperhilfte vom Gesicht
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bis zu den Zehen auf. Es bestanden eine linksseitige Hemihyp-
dsthesie und ein Brennschmerz mit der stirksten Intensitit in
der linken Hand, welche die stirkste Bewegungseinschrin-
kung in Form einer Tonuserh6hung zeigte. Die Patientin wur-
de mit Lyrica®, Saroten® und Tegretol® bis in den Hochdosis-
bereich behandelt, die Schmerzen konnten immer nur anféng-
lich ausreichend behandelt werden. Es kam immer wieder zur
Schmerzverschlechterung auf VAS 8-10.

Im Jahr 2006 stellte sich die Patientin in unserer Sprechstunde

vor und wir fiihrten eine MRT (Untersuchung mit Darstellung

der Pyramidenbahnfasern, welche im Bereich der resorbierten

Blutung deutlich vermindert waren), eine fMRT sowie einen

3D-Datensatz fiir die rahmenlose Stereotaxie/Neuronaviga-

tion durch. Wir diskutierten mit der Patientin die Befunde und
entwickelten zusammen folgenden Therapieplan:

— Stufe 1: Epidurale Motorkortexstimulation, da hier nur das
Schideldach eroffnet werden muss, aber nicht in das Ge-
hirn eingegangen wird

— Stufe 2 (bei Versagen von Stufe 1): Tiefe Gehirnstimulation
des sensiblen Thalamus und des periventrikuldren Graus

— Stufe 3 (bei Versagen von Stufe 1 und 2): Intrazerebrale, in-
traventrikuldre Morphintherapie

Im Jahr 2006 implantierten wir eine ,,Resume round*-Elek-
trode der Firma Medtronic mit 8 Kontakten. Hierzu verwen-
deten wir eine Neuronavigation (rahmenlose Stereotaxie),
welche uns den Sulcus centralis und die funktionellen Area-
le fiir Mund-, Hand- und Beinbewegung auf die Patienten-
haut und nach Schidelerdffnung auf die Dura projizierte. Wir
fiihrten zur Bestitigung der bildgebenden Befunde elektro-
physiologische Untersuchungen mit Phasenumkehr zur Be-
stitigung des Sulcus centralis und motorisch evozierte Poten-
ziale zur Identifizierung des motorischen Handareals durch.
Die Stimulationselektrode wurde auf die Dura festgeniht, um
einen optimalen Kontakt zu erhalten. Durch 2 kleine Erwei-
terungen des Schiadelknochens wurden die Kabel durchgelei-
tet und diese unter der Haut bis zum Schrittmacher unterhalb
des Schliisselbeines weiter hindurchgeleitet. Nach einer stati-
ondren Programmierungsphase wurde die Patientin nach der
Nahtentfernung am 12. Tag nach der Operation nach Hause
entlassen. Die Schmerzen waren fiir die Patientin gut ertrig-
lich. Sie gab eine Besserung von VAS 8-10 auf VAS 4 an.
Postoperative Kontrollen wurden 6 Wochen, 3 Monate, 6 Mo-
nate und 12 Monate nach der OP sowie spiter nach Bedarf
und Riicksprache durchgefiihrt. Eine deutliche Schmerzre-
duktion und Verbesserung der Lebensqualitit konnte erreicht
werden, aber die Patientin wurde nicht vollstindig schmerz-
frei (VAS 4).

Im Jahr 2007 wurden die Medikamente ausschleichend been-
det. Es kam zu keiner Schmerzzunahme.

Im Jahr 2008 wurden die Schmerzen wieder intensiver (VAS
6-7). 2009 war die Wirksamkeit nicht mehr vorhanden. Das
Stimulationssystem war jedoch intakt und funktionierte, was
perkutan iiberpriift wurde. Zur Durchfiihrung einer MRT fiir
die Behandlungsstufe 2 musste das komplette metallische
Stimulationssystem entfernt werden. Es zeigte sich bei die-
ser Operation, dass sich zwischen Elektrode und Dura eine
Narbenplatte und eine Kalkschicht ausgebildet hatten, was die



transdurale Stromtransmission verhinderte und die Therapie
unwirksam machte.

Ende 2009 implantierten wir in Narkose wieder 2 Elektro-
den in den sensiblen Thalamus (Nucleus ventralis posterior
lateralis thalami rechts) und das periventrikuldre Grau. Eine
Schmerzreduktion auf VAS 4 konnte erneut erreicht werden.

Anfang 2010 implantierten wir zusitzlich eine Elektrode in
den hinteren sensiblen Schenkel der Capsula interna rechts.
Dadurch konnten die Schmerzen auf VAS 2 reduziert werden.

2012 ergab sich immer wieder ein Schwinden der positiven Be-
handlungsergebnisse nach 3-5 Tagen. Wir fiihrten eine ldnge-
re (mehrere Monate dauernde) Stimulationspause (,,drug ho-
lidays*) mit erneuter Pharmakotherapie (Anafranil®) und mit
— im Vergleich zur Behandlung 2006 — sehr guter Schmerz-
reduktion durch. Die Patientin war sehr zufrieden. Als Neben-
wirkung der Pharmakotherapie kam es zu sehr starkem Haar-
ausfall. Die Medikation wurde beendet und es wurde eine neu-
erliche schmerztherapeutische Anbindung heimatnah durch-
gefiihrt mit dhnlicher Problematik wie 2005 (anfinglich gutes
Ansprechen der Therapie mit regelméBigem Schwinden des
guten Behandlungsergebnisses nach mehreren Wochen).

Dann erfolgte eine erneute Aktivierung des Systems mit einer
von mir entwickelten Intensitdtsmodulation mit 10 Sekunden
Stimulation in Form einer anschwellenden Stromstérke iiber
8 Sekunden und einer Pause iiber 10 Sekunden (50 Hz, 240 us,
2,4 Volt). Hierunter ist die Patientin wieder sehr zufrieden.
Ihre Lebensqualitdt wird von ihr als gut und viel besser als
im letzten Jahr bezeichnet. Ihre Absichten, sich das Leben zu
nehmen, sind in weite Ferne geriickt. Diese doch sehr kom-
plexe Patientengeschichte ist nicht Ausdruck der Unfdhigkeit
der an der Behandlung beteiligten Disziplinen und Abteilung,
sondern ein Dokument dafiir, dass eine enge Zusammenarbeit
der Disziplinen hocheffektiv sein kann. Gemeinsam konnen
schwierigste Schmerzkrankheiten gemeistert werden, was
sich in der verbesserten Lebensqualitit der Patienten aus-
driickt.

Epidurale Motorkortexstimulation

Die Methode der epiduralen Motorkortexstimulation [31-34]
wurde von uns nach 5 Jahren der Anwendung des Verfahrens
wieder verlassen, da nach einer Behandlungszeit von > 2 Jah-
ren bei unseren Patienten der Behandlungseffekt nachgelas-
sen oder gar verschwunden war [35]. Keiner unserer Patienten
erreichte eine weitgehende und gleichbleibend gute Schmerz-
freiheit. Eine Schmerzreduktion von 30-80 % kann gut er-
reicht werden, wobei die Patienten den Restschmerz noch als
,»sehr storend empfinden.

Im Laufe der Zeit kommt es zu einer stetigen Wirkungsreduk-
tion der Stimulation. Eine zu Beginn der Therapie hohere Sti-
mulationsintensitét fiihrte zu einer Tonuserhohung in den zu-
gehorigen Korperanschnitten, was als Bestidtigung einer kor-
rekten Lage der Elektrode iiber dem Motorkortex gewertet
werden kann. Nach wenigen Jahren guter Schmerzreduktion
trat ein Schwinden der Schmerzreduktion auf. Nach ldnge-
rer Stimulation (> 2 Jahre) konnten wir bei Intaktheit des Sti-
mulationssystems (unauffillige Widerstinde im Stimulations-

system) diese positiven Effekte nicht mehr reproduzieren. In
Revisionsoperationen fanden wir bei 2 Patienten eine Verdi-
ckung der Dura, bei einer Patientin sogar eine Verkalkung in
Form einer Platte zwischen Dura und Stimulationselektrode.
Ursichlich sind unseres Erachtens nach pH-Verinderungen
durch hohe Stromstirken mit einer Préizipitation von Kalzium
im stimulierten Areal.

Wir erlauben uns, eine unserer Hypothesen tiber die Reaktion
des menschlichen Korpers auf zugefiihrte elektrische Felder
auflerhalb des Gehirns zur Interpretation der Befunde vorzu-
stellen (wird zurzeit untersucht): Eine immer beobachtete Re-
aktion des Korpers auf elektrische Felder aulerhalb des Ge-
hirns (Elektroden zur tiefen Gehirnstimulation) und des Her-
zens (Herzschrittmacherelektroden) ist die Ausbildung einer
dicken, derben, fibrotischen Ummantelung der elektrischen
Quelle und der Kabel, welche zu einer ,,Isolierung* der sto-
renden oder gar lebensgefihrlichen elektrischen Quelle durch
Ausbildung von elektrisch isolierenden, fibrotischen und gar
kalzifizierten Geweben (epidurale Plattenelektroden zerebral
und spinal sowie fibrotische Ummauerung von Impulsgene-
ratoren zur tiefen Gehirnstimulation und von Herzschrittma-
chern) fiihrt. Diese Beobachtungen fiihrten dazu, dass wir in
der neurochirurgischen Schmerztherapie von der epiduralen
Motorkortexstimulation wieder zur tiefen Gehirnstimulation
wechselten.

Clusterkopfschmerz - Atiologie und
Therapie

Die Atiologie und neurochirurgische Therapie des pharmako-
resistenten Clusterkopfschmerzes wird im Folgenden darge-
stellt [36]. Dieses schwerste primédre Schmerzgeschehen des
Gesichts gilt als eines der schwersten Schmerzsyndrome des
Menschen iiberhaupt. Es ist immer einseitig und dabei stabil
stets die gleiche Seite betreffend. Ein Wechsel zur Gegenseite
wird nicht beschrieben. Die Schmerzattacken werden als die
stirksten beim Menschen beschrieben.

Van Swieten hat das Krankheitsbild 1745 in seinem ,, Text-
book* beschrieben. Die International Headache Society hat
eine Klassifikation der Kopf- und Gesichtsschmerzsyndrome
sowie der diagnostischen Kriterien erstellt. Beim Clusterkopf-
schmerz ist immer der erste Trigeminusast (N. ophthalmicus)
beinhaltet. Autonome vegetative Symptome wie gleichsei-
tiger Tranenfluss, Nasenfluss, konjunktivale Injektion (Ro-
tung des Auges), Myosis, Ptosis, Lidodem und Aktivierung
des Parasympathikus gehoren dazu. Auffallend sind ein zyk-
lisches Auftreten, eine jahreszeitliche Variabilitit, eine exak-
te zirkadiane Rhythmik und eine groe Piinktlichkeit des Auf-
tretens. Urspriinglich nahm man einen entziindlichen Pro-
zess im Bereich des Sinus cavernosus, der zufiihrenden Ve-
nen und des sympathischen Geflechtes der A. carotis interna
an. Unterstiitzt wurde diese Hypothese von der Tatsache, dass
eine Vasodilatation durch Nitroglycerin attackenauslosend ist.
Dagegen sprechen die strenge Einseitigkeit des Geschehens
und die zirkadiane Rhythmik. Letztendlich werden die vas-
kuldren Verdnderungen als Epiphdnomen einer Aktivierung
des trigeminovagalen Systems gedeutet. Verinderungen des
Plasma-Testosteronspiegels wihrend Clusterkopfschmerz-
attacken sowie ein verringertes Ansprechen auf thyreotro-
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pes Releasing-Hormon und der Verlust der zirkadianen Me-
latoninrhythmik mit pl6tzlichen nichtlichen Serumkonzentra-
tionsspitzen sprechen fiir eine hypothalamische Beteiligung
am Clusterkopfschmerzgeschehen.

Durch die bekannte Steuerung zirkadianer Abldufe im ventra-
len Hypothalamus mittels Oszillatoren in den Ncl. suprachias-
matici und Helligkeitseinfliisse {iber retinohypothalamische
Bahnsysteme lag ein Ausloser (Trigger) im Hypothalamus
oder seiner unmittelbaren Umgebung nahe. Eine Provoka-
tion der Attacken durch Nitroglycerin und eine Beendigung
der Attacken mit Sumatriptan legten es daher nahe, diese Pha-
nomene in funktioneller Bildgebung mit radioaktivem Sauer-
stoff in Form eines radioaktiven Wassermolekiiles (H,O , kur-
ze Halbwertszeit von ca. 7 Minuten) in der PET (Positronen-
Emissions-Tomographie) zu untersuchen [36]. Die Kollegen
der Abteilung fiir Klinische Neurologie und Kognitive Neuro-
logie am Queens Square University Hospital in London konn-
ten unter Verwendung obiger Medikamente typische Aktivi-
taten fiir Gesichtschmerzen im bilateral anterioren zinguldren
Kortex, in der Insel, im Thalamus, der zerebelldren Hemisphé-
re und im Vermis cerebelli ohne Hirnstammaktivierung (wie
bei Migrine) finden. Neu war bei den Clusterkopfschmerzpa-
tienten eine Aktivierung des Hypothalamus und der hypothala-
mischen grauen Substanz gleichseitig zur schmerzhaften Seite.

Was lag niher, als die gleiche Behandlungsmethode wie bei
der tiefen Gehirnstimulation bei Bewegungsstorungen zu ver-
wenden? Man platzierte eine Platinelektrode zur tiefen Ge-
hirnstimulation in diesen aktiven Bereich des Hypothalamus
und fiihrte eine inhibitorisch wirksame Hochfrequenzstimu-
lation durch. Dieser Versuch fiihrte zu einem sehr guten Er-
gebnis. Seither konnte hunderten von Patienten geholfen wer-
den. Es muss darauf hingewiesen werden, dass sehr selten eine
Pharmakoresistenz in diesem Krankheitsbild besteht. Aber bei
Vorliegen dieser Situation kann den Patienten sehr gut mit ei-
ner Stimulation im dorsalen kaudalen Hypothalamus ipsilate-
ral zur Schmerzseite geholfen werden.

Patientenbeispiel
Eine 24-jdhrige Frau und Mutter einer eineinhalbjdhrigen

Tochter entwickelte einen linksseitigen Kopfschmerz mit
Schmerzen im Auge und der Orbita links mit Rétung des be-
troffenen Auges, Tranenfluss und nasaler Sekretion. Anfing-
lich wurde den schmerzhaften Ereignissen kaum Achtung bei-
gemessen, da das kleine Kind die Aufmerksamkeit der Mutter
vollstiandig fiir sich beanspruchte. Nachdem nichtsteroidale
Antiphlogistika nicht zu helfen schienen, wurde die Patientin
immer unruhiger. Zu den mit der Zeit immer hédufiger auftre-
tenden Attacken (bis zu 15 Stiick am Tag) kam hinzu, dass die
Patientin feststellte, dass ihr zudem keine Medikamente, die
ihr der Hausarzt gab, halfen. Nur eine Injektion von Imigran®
durch den Hausarzt half. In der Universitétsklinik fiir Neu-
rologie wurde sie in den Attacken mit Sauerstoffinhalationen
bis zu 10 Liter und weiteren Imigran®-Injektionen behandelt.
Dies war die einzige Therapie, welche in der Lage war, diese
vernichtenden Schmerzen (VAS > 10) der Patientin zu behan-
deln. Als Nebenwirkung der Imigran®-Injektionen schlief die
Patientin nach jeder Attacke, sodass das Kind und die Fami-
lie durch das erforderliche stindige ,,Stillsein, weil die Mama
schlift” sehr belastet wurden.
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Vor > 8 Jahren haben wir eine 4-polige Elektrode in den dorsa-
len Hypothalamus implantiert [36] und das Kabelsystem unter
der Haut bis zum linken Schliisselbein durchgezogen, wo wir
das Elektrodensystem an einen Stimulator angeschlossen ha-
ben. Dieser wurde durch einen kleinen Hautschnitt an der vor-
deren Axillarlinie eingebaut. Dieser Schrittmacher kann durch
die Haut programmiert und wiederaufgeladen werden. Unter
der derzeitigen Therapie ist die Patientin nahezu schmerzfrei,
d. h. in Ruhe hat die Patientin keine Schmerzen mehr. Bei kor-
perlicher Anstrengung verspiirt sie ein leichtes ,,Attackenge-
fiihl“, ohne dass tatsichlich eine Attacke auftritt. Sie muss sich
kein Imigran® mehr injizieren. Jetzt arbeiten wir durch Anpas-
sung der Schrittmacherprogammierung an einer zunehmen-
den Belastbarkeit der Patientin. Wir haben alle 4 Platinkon-
takte auf minus und das Schrittmachergehéuse auf positiv ge-
polt (bipolare Stimulation). Die Impulsbreite (Eindringtiefe in
das Gewebe) betragt 300 us, die Frequenz 130 Hz und die In-
tensitdt 5 Volt. Die Patientin l4dt 1x pro Woche den Schrittma-
cher durch Induktion perkutan auf. Patientenzufriedenheit und
Lebensqualitit sind nun hoch.

Neurodestruktive Eingriffe

Destruierende FEingriffe wie Chordotomien, Traktotomien
oder Exhiresen werden von uns und international in der Ge-
sellschaft fiir Funktionelle Neurochirurgie nicht mehr durch-
gefiihrt und sollten nur noch bei schwersten, nicht beherrsch-
baren Tumorschmerzen oder bei kurzer Lebenserwartung der
Patienten eingesetzt werden. Es hat sich gezeigt, dass diese
Eingriffe im Laufe der Zeit noch intensivere Schmerzen in-
folge einer weiteren chirurgischen Deafferentierung nach sich
ziehen konnen. Dies entgeht hiufig der Aufmerksamkeit vie-
ler nicht auf die funktionelle Neurochirurgie und neurochirur-
gische Schmerztherapie spezialisierter Kollegen, welche die-
se ,,Therapieversager dann hiufig zum Psychiater schicken.
Uns steht inzwischen ein nicht geringes Armentarium zur Ver-
fligung, schwerste chronische Schmerzzustinde behandeln zu
konnen. Ein Versagen der Therapie bedarf erneut grofiter An-
strengungen aller Schmerztherapeuten.

Patientenbeispiel
Im Folgenden wird eine ,,Patientenkatastrophe dargestellt,

zu welcher nahezu alle neurochirurgischen Therapieoptionen
in der Behandlung der Trigeminusneuralgie und -neuropathie
aufgewendet werden mussten, um der Patientin eine ausrei-
chende Schmerzlinderung zu ermoglichen und ihre Lebens-
qualitit zu erhalten.

Im Jahr 1999 trat bei einer Tirolerin (in ihren 30ern) ein ein-
schiefender, lanzinierender Gesichtsschmerz im 2. und 3. Tri-
geminusversorgungsast links auf. Es zeigte sich bald, dass
nichtsteroidale Antiphlogistika keinen positiven Einfluss auf
die Schmerzsituation mit ansteigender Attackenhidufigkeit pro
Tag hatten. Eine Medikation mit Carbamazepin bis > 2,5 g/
Tag und die Gabe von Saroten® und Lyrica® in hohen Dosen
konnten die tdglichen Attacken nur an Intensitdt abschwé-
chen, aber nicht beseitigen.

Nach 6 Jahren konservativer Therapie und beidseitigen
Schmerzattacken seit 2002 wurde im Jahr 2006 eine mikro-
vaskulidre Dekompression des N. trigeminus ins Auge gefasst.



Man fiihrte eine mikroneurochirurgische Dekompression der
»root entry zone“ links (Eintrittsstelle des N. trigeminus in
den Hirnstamm) durch. Es wurde eine AICA-Schlinge vom
N. trigeminus abprépariert und ein Teflonschwidmmchen als
Interponat zwischen N. trigeminus und GefidB3schlinge einge-
bracht. Nach der Operation war die Patientin von den linkssei-
tigen Schmerzattacken befreit. Gleiches wurde ein halbes Jahr
spater fiir die rechte Seite durchgefiihrt und die Patientin war
ebenfalls schmerzfrei.

Innerhalb eines Jahres kam es zu einem Wiederauftreten der
Schmerzattacken, zuerst links und dann rechts. Ein neuerli-
cher medikamentdser Therapieversuch wurde durchgefiihrt.
Mit einer Besserung der nicht mehr so starken Attacken wie
2004 wurde 2010 eine Reevaluation des N. trigeminus rechts-
seitig durchgefiihrt. Der Eingriff erbrachte keine Schmerzlin-
derung und keine Attackenfreiheit der Patientin.

Nach einer neuerlichen frustranen medikamentdsen Optimie-
rungsphase wurde die Patientin mehrfach ambulant und in ei-
nem interdisziplindren Board beurteilt. Es wurde eine Rhizo-
tomie des rechten N. trigeminus beschlossen. Ende 2012 wur-
de bei nach wie vor unertriglichen Dauerschmerzen brennen-
den Charakters mit partieller Hypésthesie (Neuropathie) in der
rechten Gesichtshilfte und zusitzlichen Schmerzspitzen (neu-
ralgiforme Attacken) der Versuch unternommen, eine selektive
sensorische Rhizotomie des sensorischen Astes des N. trige-
minus durchzufithren. Nach der Operation hatte die Patientin
einen vollstindigen Verlust der Beriihrungsempfindung in der
rechten Gesichtshilfte vom Scheitel bis zum Hals. Zwei Tage
nach der Operation trat eine Zunahme des Brennschmerzes in
der rechten Gesichtshilfte auf. Die Patientin hatte das Gefiihl,
dass ihr Gesicht in hochsten Temperaturen gliihen wiirde. Be-
reits geringste Luftbewegungen und Beriihrungen fiihrten zu
unertriglichen Zustéinden. Neurontin®, Saroten® und Lyrica®
wurden auf Hochstdosen erhoht. Nach Entfernung der Fiden
im Operationsbereich wurde die Patientin nach Hause ent-
lassen und die Schmerzen waren inzwischen zu brennenden
Dauerschmerzen mit krankhaft gesteigerter Beriihrungs- und
Missempfindung angewachsen. Die Patientin konnte sich nur
noch in einem Zimmer ohne Gerdusche und Luftbewegung
aufhalten. Sogar helles Licht, durch Reflexionen im Schnee
bedingt, war unertriglich. Eine zusitzliche Gabe von Anafra-
nil® erbrachte eine gerade noch ertrigliche Schmerzsituation,
diese war an eine absolute Ruhe der Patientin gebunden.

Die Patientin stellte sich zur Diskussion weiterer neurochir-
urgischer Schmerztherapien in unserer Sprechstunde vor und
wir kamen iiberein, unser modifiziertes Verfahren zur Thera-
pie neuropathischer Schmerzen in einer Teststimulation ein-
zusetzen. Als Termin wurde Mai 2013 ins Auge gefasst. In-
zwischen hatten wir keine Ausfiihrungen iiber den Zustand
des linken Gesichtes und des linksseitigen Trigeminus ge-
macht. Nach der rechtsseitigen Rhizotomie kam es links zu ei-
nem Rezidiv der Neuralgie mit einschiefenden Schmerzen in
der Nasolabialfalte und um den lateralen linken Mundwinkel
trotz hoher Dosen Carbamazepin und oben aufgefiihrter spe-
zifischer Medikamente.

Die Patientin wandte sich beziiglich dieser Schmerzen an das
Gamma-Knife-Zentrum am AKH Wien und im April 2014

wurde eine Radiochirurgie des linksseitigen N. trigeminus
durchgefiihrt. Im Mai 2014 waren die Schmerzen in der rech-
ten Gesichtshilfte inklusive des Auges so unertriglich, dass
die Behandlung in Form einer Teststimulation des sensori-
schen Thalamus (Ncl. Ventro-postero-medialis thalami) und
des hinteren Schenkels der Capsula interna ipsilateral zum
Gesichtsschmerz durchgefiihrt werden sollte. In Allgemein-
narkose wurden jeweils eine Elektrode zur tiefen Gehirnsti-
mulation in den sensorischen Thalamus rechts und eine Elek-
trode in den hinteren Schenkel der Capsula interna rechts im-
plantiert. Mittels temporirer Ausleitungen konnten die Elek-
troden durch die Kopfhaut aktiviert werden. Bereits nach der
Elektrodenimplantation waren die brennenden Dauerschmer-
zen gebessert, was als Mikrothalamotomie-Effekt hidufig nach
korrekter Elektrodenimplantation gefunden wird.

Nach Austestung aller Kontakte der 4-poligen Platinelektro-
den konnte in wiederholten Teststimulationssitzungen iiber
3 Tage die brennenden Dauerschmerzen mit heftigster Be-
riihrungsschmerzhaftigkeit vollstindig beseitigt werden. So-
gar die Allodynie war verschwunden und die Patienten konn-
te ihr Gesicht wieder beriihren. Nach Internalisierung des
Stimulationssystems wurde der Schrittmacher aktiviert und
so programmiert, dass die Patientin in der rechten Gesichts-
hilfte in Ruhe schmerzfrei wurde. Bei Luftzug trat ein Bren-
nen im rechten Auge auf. Bei korperlicher Belastung ver-
spiirte die Patientin ein HeiBwerden der rechten Gesichtshalf-
te, was als unangenehm empfunden wurde, aber weit von der
Schmerzhaftigkeit vor der Elektrodenimplantation entfernt
war. Im weiteren Verlauf verspiirte die Patientin in der linken
Gesichtshilfte ein leichtes bis mittelstarkes ,.tingling“, d. h.
ein Aufblitzen von kleinen einschieBenden, lanzinierenden
Schmerzen, welche von der Schmerzambulanz pharmakolo-
gisch begleitet werden und der Patientin zurzeit eine gute Le-
bensqualitit durch Schmerzfreiheit erbringt.

Dieses Beispiel soll zeigen, dass es ein Versagen drztlicher
Kunst ist, Patienten mit schwersten idiopathischen oder iatro-
genen Schmerzsyndromen zu sagen: ,,Mit dem pharmakolo-
gisch Erreichten miisse Frau/Mann leben, es gibt keine ande-
re Hilfe“. Natiirlich ist es wichtig, den Nutzen invasiver The-
rapieformen im deutlichen Abstand zu Nebenwirkungen und
Komplikationen sehen zu konnen.

Besonderheiten bei Patienten mit Implantaten
zur Neuromodulation

Seit Anfang 1990 werden von uns neuromodulatorische Ein-
griffe und Eingriffe zur tiefen Gehirnstimulation durchge-
fiihrt. Kein Patient hat dadurch bisher eine behindernde, be-
drohliche oder gar lebensbedrohliche Schiddigung erlitten.
Uber 1000 Patienten wurden von uns und weltweit > 100.000
Patienten insgesamt behandelt. Die Methode ist in unserem
Verfahren sicher und weit von experimentellen Therapiefor-
men entfernt. Die Komplexitit der Therapie spiegelt sich in
der Anzahl der neurochirurgischen Therapeuten im Land und
international wider.

Ein Augenmerk sollte auf banale Infektionen wie Harnwegs-
infektionen oder kompliziertere Infektionen wie Pneumonien
gerichtet werden, da unter solchen Umstédnden Keime im Be-
reich der Implantate eine Infektion verursachen konnen. Eine
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rechtzeitige und ausreichend lange antibiotische Therapie
kann einen Systemausbau verhindern und dem Patienten neu-

erliche Schmerzen ersparen.

Relevanz fiir die Praxis

Die dargestellten Patientenbeispiele finden sich in vielen
Praxen und Kliniken wieder. Sie sollen den betroffenen
Kollegen einen Ausweg aus einem moglichen ,.therapeuti-

schen Nirvana“ geben.

Weiters soll um Verstindnis gerungen werden, die Aufs
und Abs von Therapien und Therapieergebnissen nicht
gleich als Versagen der anderen zu beurteilen. Eine Ent-
lastung bzw. eine Verschnaufpause der bisher an der Be-
handlung beteiligten Disziplinen soll erreicht werden und
womoglich profitiert der Patient von der Behandlung.

Die dargestellten Therapieformen sollen in Osterreich do-
kumentiert werden und Kollegen sollen in deutscher Spra-
che neurochirurgische Techniken erklédrt bekommen.

Der Gesichtsschmerz befindet sich im Spannungsfeld der
Disziplinen Zahnheilkunde, Kieferchirurgie, Neurolo-
gie, Anisthesie und Neurochirurgie. Ein interdisziplinidrer
Briickenschlag soll versucht werden.
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