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Abkürzungsverzeichnis

A. Arteria

CT Computertomographie

CCT Craniale Computertomographie

DG Diagnosegruppe

DGN Deutsche Gesellschaft für Neurologie

DMKG Deutsche Migräne- und Kopfschmerzgesellschaft

EMG Elektromyogra�e

GABA-B-Rezeptor Gamma-Aminobuttersäure-B-Rezeptor

HNO Hals-, Nasen-, Ohrenheilkunde

HMSN I hereditäre motorisch sensible Neuropathie Typ I

ICHD International Classi�cation of Headache Disorders

IHS International Headache Society

i.v. intravenös

KG Kiefergelenk

M. Musculus

MS Multiple Sklerose

MKG Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie

MRT Magnetresonanztomographie

N. Nervus

NRS numerische Ratingskala

OPT Orthopantomogramm

PNS peripheres Nervensystem

SNRI selektiver Noradrenalin-Reuptake-Inhibitor

SSEP somatosensibel evozierte Potentiale

SSNRI selektiver Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitor

SSRI selektiver Serotonin-Reuptake-Inhibitor

SUNCT short-lasting unilateral neuralgia with conjunctival injection and tearing

TENS transkutane elektrische Nervenstimulation

UAW unerwünschte Arzneimittelwirkung

V1 1. Ast des Nervus trigeminus (Nervus ophthalmicus)

V2 2. Ast des Nervus trigeminus (Nervus maxillaris)

V3 3. Ast des Nervus trigeminus (Nervus mandibularis)

VAS visuelle Analogskala

ZNS zentrales Nervensystem
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1 Einleitung und Zielsetzung

Schmerzkrankheiten stellen ein groÿes gesundheits- und volkswirtschaftliches Problem dar.
Die Häu�gkeit chronischer Schmerzen hat trotz des immensen Fortschrittes der Medizin in
den letzten Jahren kontinuierlich zugenommen und besonders der Kopfschmerz, zu dem im
weiteren Sinne auch der Gesichtsschmerz zählt, nimmt mit über 50 Millionen betro�enen
Menschen in Deutschland eine führende Rolle ein (Göbel 1997).

Chronische Gesichtsschmerzsyndrome sind häu�g der Grund zur Intervention durch Ärzte
vieler verschiedener Fachrichtungen. Die Komplexität dieses Krankheitsbildes begründet je-
doch oftmals eine interdisziplinäre Diagnostik und verschiedene therapeutische Ansätze. Die
Inzidenz von Gesichtsschmerzen wird bei jüngeren mit 10% und bei älteren Patienten mit
bis zu 50% angegeben. Bei Betro�enen im höheren Lebensalter sind die Beschwerden oftmals
deutlich stärker ausgeprägt und können bei unsachgemäÿer Behandlung die Lebensqualität
drastisch einschränken und zu Depressionen bis hin zur Suizidalität führen (Göbel und Heinze
2007, Pihut et al. 2014, Shankland 1995).

1.1 Stand der Wissenschaft

1.1.1 Myoarthropathie

Die kraniomandibuläre Einheit wird im Wesentlichen aus den beiden Kiefergelenken, dem Un-
terkiefer, einem komplexen Gelenk- und Bandapparat sowie fünf Muskelpaaren gebildet und
ermöglicht durch das koordinierte Zusammenwirken dieser Strukturen die Bewegungen des
Unterkiefers, zu denen neben Pro-, Retro- und Laterotrusion auch das Ö�nen und Schlieÿen
des Kauapparates zählen. Dieses hochemp�ndliche System kann bei Störungen leicht aus der
Ordnung geraten und zu kraniomandibulären Dysfunktionen führen (Annunciato et al. 2012).

Störungen der kraniomandibulären Funktionseinheit stellen nach Zahnhartsubstanz- und Par-
odontalerkrankungen eine der wichtigsten Gruppen von Erkrankungen des Kauorgans dar
(Schulte et al. 1981). Bis zu 70% der Bevölkerung weisen Anzeichen von Erkrankungen des
Kauapparates auf, bei 15% der Bevölkerung sind diese behandlungsbedürftig (Al-Jundi et al.
2008).

Die kraniomandibulären Dysfunktionen stellen eine heterogene Gruppe von Erkrankungen des
Kau- und Kiefergelenkapparates sowie der umgebenden Strukturen mit morphologischen und
physiologischen Imbalancen dar. Nach dem Diagnostik- und Klassi�kationsschema Research

Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders und ihrer deutschsprachigen, modi�-
zierten Form, erfolgt die diagnostische Klassi�kation in eine myogene und arthrogene Form
(Türp et al. 2006). Leitsymptome sind orofaziale Schmerzen und Funktionseinschränkungen,
die sich bei der arthrogenen Form unter anderem durch Kiefergelenkgeräusche wie Reiben
oder Knacken und Einschränkungen beziehungsweise Asymmetrien der Unterkieferbewegun-
gen zeigen, aber ohne akute Entzündung verlaufen. Schmerzen sind am häu�gsten präaurikulär
und/oder im Bereich der Kiefergelenke zu �nden, können jedoch insbesondere bei der myoge-
nen Form auch als Muskelschmerzen, Kieferschmerzen, Zahnschmerzen, Ohrenschmerzen und
di�use Kopf- beziehungsweise Gesichtsschmerzen imponieren. Das Schmerzniveau reicht von
leichter Spannung bis hin zu stärksten Beschwerden. Der Schmerzcharakter ist entweder akut
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und stechend oder chronisch, di�us und ausstrahlend in benachbarte Regionen wie Augen,
Ohren, Schläfe oder das Gesicht. Bewegungen des Unterkiefers verstärken die Symptome bei
vielen Patienten. Zusätzlich zeigt sich zudem häu�g eine stark druckdolente und hypertro-
phierte Kaumuskulatur, durch Bruxismus abradierte Zähne sowie eine nach Patientenemp�n-
den gestörte Okklusion während der akuten Phase. Einige Patienten mit kraniomandibulärer
Dysfunktion berichten zudem auch über Tinnitus (Sha�er et al. 2014 a, Saldanha et al. 2012).

Ursächlich für die Entstehung des Symptomkomplexes der kraniomandibulären Dysfunktion
sind häu�g Über- oder Fehlbelastung im Bereich der Kaumuskulatur und der Kiefergelenke,
die psychoemotional, durch Umweltfaktoren oder genetisch determiniert sind. Übermäÿiger
emotionaler Stress und psychische Anspannung führen zu Parafunktionen wie Lippen- und
Wangenbeiÿen, Kauen auf Fingernägeln und Bruxismus. Aber auch Vor- und Fehlkontakte
der Zähne, Fehlstellungen und Okklusionsstörungen können ursächlich sein. Aufgrund der en-
gen neuromuskulären Beziehung zur Halswirbelsäule kann auch eine Fehlhaltung des Kopfes
im Rahmen von besonderen Körperhaltungen, Schlafen auf dem Bauch mit seitlich gedrehtem
Kopf, Bildschirmarbeit oder die Benutzung ungenügend angepasster Brillen die Beschwer-
den auslösen beziehungsweise verstärken. Seltenere Ursachen sind traumatische Ein�üsse im
Bereich des Unterkiefers, eine lang andauernde Mundö�nung, Schleudertraumen oder eine
Intubationsnarkose (Ridder 2014).

Die Intensität von Muskelschmerzen korreliert mit der Aktivität der entsprechenden Mus-
kelgruppen während der Parafunktionen. Überbelastete Muskelgruppen zeigen eine Hypoxie
sowie Ischämie und setzen nachfolgend Mediatoren wie Bradykinin und Prostaglandin frei,
die Schmerzen im Muskel verursachen. Protektive Muskelkontrakturen können Folge dieser
Schmerzen sein (Okeson 2013). Ein artikulärer Schmerz resultiert oftmals aus einer Zerstö-
rung der Gelenkober�ächen oder -kapsel, einer Degeneration beziehungsweise Verletzung in-
traartikulärer Strukturen oder er wird von Nozizeptoren des umliegenden Gewebes projiziert.
Im fortgeschrittenen Stadium verschwinden die Gelenkgeräusche und es tritt ein chronischer,
dumpfer Schmerz mit Einschränkung der Unterkieferbeweglichkeit in den Vordergrund (Gray
et al. 2003).

Zur Therapie der kraniomandibulären Dysfunktion hat sich am Klinikum Bremen-Mitte das
von Wiegel et al. (1988) beschriebene Stufenschema zur Behandlung der Myoarthropathie
durchgesetzt (Tab. 1.1 ).
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Stufe Therapie

1

� Selbstbeobachtung

� Selbstmassage

� Physikalische Therapie

2

� Krankengymnastik

� Schienentherapie

� Medikamentöse Behandlung

3

� Entspannungstherapie

4

� Prothetische Rehabilitation

Tabelle 1.1: Stufenschema zur Behandlung der Myoarthropathie (Wiegel et al. 1988)

Ein wichtiger Punkt zu Beginn einer erfolgreichen Therapie der kraniomandibulären Dys-
funktion ist die Aufklärung des Patienten über die Ursachen. Es sollte zudem eine gründliche
(zahn-) ärztliche Untersuchung erfolgen, die einerseits dem Patienten Vertrauen in seinen
Behandler schenkt und das Verständnis für seine Probleme vermittelt und andererseits gra-
vierende Erkrankungen ausschlieÿt, was den Patienten in den meisten Fällen beruhigt (Sha�er
et al. 2014 b).

In Stufe 1 wird der Patient im Rahmen der von Schulte (1980) beschriebenen Selbstbeobach-
tung für die von ihm im Unbewussten ausgeführten Parafunktionen und Habits sensibilisiert.
Es sollen Situationen eruiert werden, in denen der Patient verstärkt knirscht oder presst, um
sie in Zukunft zu vermeiden. Bestehen darüber hinaus Verspannungen der Kaumuskulatur,
kann im Rahmen von Bewegungsübungen oder Selbstmassagen eine Entspannung der ent-
sprechenden Muskelgruppen angestrebt werden, bei der sich die Kiefer im Idealfall in einer
entspannten Situation ein�nden. Im Rahmen der physikalisch - medizinischen Behandlungen
werden Thermo- beziehungsweise Kryotherapie in Form von Wärme oder Kälte, aber auch
Rotlicht, Ultraschall und Mikrowellen angewandt. Verfahren, die Wärme abgeben, werden
meist bei Verspannungen der Muskulatur eingesetzt, kühlende Therapien helfen bei Schmer-
zen (Schmitter und Leckel 2008).

Krankengymnastische Maÿnahmen in Stufe 2 stellen einen wichtigen Pfeiler in der Behand-
lung der kraniomandibulären Dysfunktion dar. Schmerzhafte Zustände der Kaumuskulatur
oder der Kiefergelenke können in Zusammenarbeit mit Physiotherapeuten oft mit Erfolg be-
handelt werden. Weiterhin ist die Erläuterung und das Erlernen von Übungen, zum Beispiel
zur koordinierten Bewegung der Mundö�nung, Teil des krankengymnastischen Behandlungs-
konzeptes (Aggarwal und Keluskar 2012).

Ein weiterer Therapieansatz in Stufe 2 des Behandlungskonzeptes ist die Eingliederung ei-
ner Okklusionsschiene aus Kunststo�. Prinzipiell wird zwischen Schienen mit und ohne ad-
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justierte Kau�äche unterschieden. Nicht adjustierte Schienen werden in der Regel nur zur
kurzfristigen Behandlung eingesetzt. Schienen mit adjustierter Kau�äche (sogenannte Äqui-
librierungsschienen oder auch Michigan - Schienen, Abb. 1.1) werden im Artikulator nach
Registratbestimmung von Lage und Bewegungen des Unterkiefers sowie der Kiefergelenke
hergestellt (Abb. 1.2, Abb. 1.3) und berücksichtigen dadurch das individuelle Zusammenspiel
von Unterkiefer, Kaumuskulatur und den Kiefergelenken. Sie schützen die Zähne vor einer wei-
teren Abrasion durch Bruxismus, �xieren die Stellung des Kiefergelenkes und durchbrechen
aufgrund der Einstellung des Unterkiefers in eine neue Position die neuromuskuläre Kopplung.
Durch Harmonisierung der Muskel-, Zahn- und Kiefergelenkfunktion sowie insbesondere der
Ausschaltung von okklusalen Interferenzen und Parafunktionen können die Überaktivität der
Kaumuskulatur beendet, Muskelverspannungen gelöst und die Kiefergelenke entspannt werden
(Sheikholeslam et al. 1986, Schindler et al. 2013). Die Schienenbehandlung der kraniomandi-
bulären Dysfunktion ist nebenwirkungsarm und der Erfolg gut dokumentiert. Im Normalfall
wird die Schiene in der Nacht getragen, nur selten tagsüber. Eine regelmäÿige Überprüfung der
Lage des Unterkiefers und der Adjustierung sind obligat (Alencar und Becker 2009, Forssell
et al. 1999, Garino et al. 2004, Türp et al. 2004, Williamson 2005).

Abbildung 1.1: Michigan - Schiene

a b

Abbildung 1.2: Herstellung einer Michigan - Schiene (a) und Okklusionseinstellung im Arti-
kulator (b)
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Abbildung 1.3: Klinische Anwendung der Michigan - Schiene

Bei Patienten mit Diskusverlagerungen oder einer pathologischen Kondylenposition werden
Repositionierungs- beziehungsweise Distraktionsschienen eingesetzt. Mit ihnen kann eine zen-
trische Kondylenposition sowie eine physiologische Beziehung von Diskus, Kondylus und Fos-
sa wiederhergestellt werden. Diese Art von Schienen wird im Gegensatz zu den Äquilibrie-
rungsschienen ganztags getragen. Bei Beschwerdebesserung kann die endgültige prothetische
Restauration geplant werden, die jedoch aufgrund der Invasivität des Eingri�es nur nach
gründlicher Diagnostik und sorgfältiger Planung erfolgen sollte (Freesmeyer 1993, Le Bell und
Kirveskari 1990, Palla 1998).

Wirkungsweise von Okklusionsschienen

Beein�ussung der Kaukraft

Verringerung von Mobilität und Abnutzung der
Zähne

Stabilisierung und Entlastung der Kiefergelenke

Reduktion muskulärer Dysfunktion

Ausschalten von Parafunktionen

Tabelle 1.2: Wirkungsweise von Okklusionsschienen

Die medikamentöse Therapie kann bei akuten Schmerzen schnell Linderung erzielen, stellt
aber auch häu�g aufgrund der komplexen Zusammenhänge einen in Kombination mit ande-
ren Therapieoptionen genutzten Ansatz dar, um die funktionstherapeutische Behandlung zu
unterstützen (Dionne 1997). Im Rahmen der kraniomandibulären Dysfunktion werden Medi-
kamente häu�g bei Myopathien, Arthropathien, Entzündungen und chronischen Schmerzen
eingesetzt, die auch mit für den Patienten sehr belastenden Schlafstörungen einhergehen kön-
nen (List et al. 2003, Sommer 2002). Nach dem Wirkmechanismus werden neben herkömm-
lichen peripheren Analgetika (Okeson 1996), nicht-steroidalen Antirheumatika (Emery et al.
1999) und Muskelrelaxantien (Waldmann 1994) auch schla�ördernde Medikamente und Ben-
zodiazepine (Rizzatti-Barbbosa et al. 2003, Singer und Dionne 1997) eingesetzt und sollten
dem Patienten individuell anhand der führenden Krankheitssymptome verschrieben werden.

Autogenes Training, die progressive Muskelentspannung nach Jacobson oder Yoga können in
Stufe 3 des Therapiekonzeptes sowohl zur Bewältigung von Stress als auch zur muskulären
Entspannung dienen. Führen diese Entspannungsverfahren nicht zum gewünschten Therapie-
erfolg, sind tiefgreifende Verhaltensänderungen nötig, die von einem in der Schmerzbehand-
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lung erfahrenen Psychologen durchgeführt werden sollten (Biondi und Picardi 1993, Carlson
2008, Kirschneck et al. 2013).

Die prothetische Rehabilitation als de�nitive und irreversible Behandlungsform stellt die letzte
Stufe des Behandlungskonzeptes dar. Hier können zum Beispiel neuer Zahnersatz eingegliedert
oder chirurgische Verfahren angewandt werden. All diese Maÿnahmen sollten jedoch nur dann
in Erwägung gezogen werden, wenn durch die oben genannten reversiblen Behandlungen die
Beschwerden über eine ausreichend lange Zeit der okklusalen Justierung und Feineinstellung
erfolgreich behandelt werden konnten und anschlieÿend das Ergebnis konsolidiert, ein Verlust
von Zahnhartsubstanzen durch Bruxismus ausgeglichen oder eine veränderte Kieferposition
korrigiert werden soll (Türp und Strub 1996).

1.1.2 Trigeminusneuralgie

Die Trigeminusneuralgie ist eine Erkrankung des höheren Lebensalters (5. - 7. Lebensdekade)
und hat eine Prävalenz von 1:3000. Sie zeigt eine charakteristische Symptomatik und ist hier-
durch klar von anderen Diagnosen zu unterscheiden. Laut der Internationalen Kopfschmerz-
Klassi�kation (IHS-ICHD-III) besteht ein einseitiger Gesichtsschmerz, welcher durch kurze,
blitzartig einschieÿende Schmerzattacken im Versorgungsgebiet eines oder mehrerer Äste des
Nervus trigeminus gekennzeichnet ist. Der Schmerz hält üblicherweise zwischen wenigen Se-
kunden und zwei Minuten an und kann durch Triggerfaktoren (wie zum Beispiel Sprechen oder
Berührung) ausgelöst werden, aber auch spontan auftreten (Tab.1.3). Es wird zwischen der
klassischen paroxysmalen Trigeminusneuralgie sowie der klassischen Trigeminusneuralgie mit
gleichzeitig bestehendem, in der Intensität jedoch moderatem Dauerschmerz unterschieden.
Der ehemals benutzte Begri� der symptomatischen Trigeminusneuralgie wird bei der neuen
IHS-ICHD-III Klassi�kation unter Trigeminusneuropathie aufgeführt. Von di�erentialdiagno-
stischer Relevanz ist, dass bei der klassischen Trigeminusneuralgie kein neurologisches De�zit
besteht und die Patienten in der Regel zwischen den Paroxysmen schmerzfrei sind, es sei denn
es handelt sich um die klassische Trigeminusneuralgie mit persistierendem, moderatem Dau-
erschmerz, bei der ein prolongierter, unterschwelliger Schmerz im betro�enen Bereich besteht
(Olesen et al. 2013). Der 2. Ast des Nervus trigeminus (Nervus maxillaris) ist mit 50% der
Fälle am häu�gsten betro�en, gefolgt vom 3. Ast (Nervus mandibularis) mit etwa 30%. Eine
Kombination beider Nerväste ist in ca. 20% aller Fälle zu beobachten. Hingegen ist der 1. Ast
(Nervus ophthalmicus) sehr selten betro�en und bedarf stets der di�erentialdiagnostischen
Abklärung eines SUNCT - Syndromes (Limmroth und Gerbershagen 2007).
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Diagnostische Kriterien

A Mindestens drei Attacken einseitigen Schmerzes, der die Kriterien B und C
erfüllt

B Auftreten des Schmerzes in einem oder mehreren Äste des Nervus trigeminus
mit keiner darüber hinausgehenden Ausstrahlung

C Der Schmerz erfüllt wenigstens drei der folgenden vier Kriterien:

1. Auftreten in paroxysmalen Attacken mit einer Dauer zwischen einigen
Sekunden und zwei Minuten

2. Heftige Intensität

3. Elektrisierender, einschieÿender, stechender, scharfer Schmerz

4. Auslösbar durch harmlose Stimuli der betro�enen Seite des Gesichtes

D Kein neurologisches De�zit

E Keine andere Diagnose der ICHD-III wahrscheinlich

Tabelle 1.3: Diagnostische Kriterien der Trigeminusneuralgie laut IHS-ICHD-III (Olesen et al.
2013)

In den meisten Fällen ist bei der klassischen Trigeminusneuralgie eine mikrovaskuläre Kom-
pression durch ein geschlängeltes oder aberrierendes Gefäÿ ursächlich (Leclercq et al. 2013,
Lee et al. 2014). Für einen Groÿteil der neurovaskulären Engstellen ist die A. cerebelli superior
oder einer ihrer Äste verantwortlich (Uchino et al. 1988). Kontinuierliche Mikrotraumen infolge
anhaltender Gefäÿpulsationen führen zu einer Demyelinisierung des Nerven mit nachfolgenden
ephaptischen Erregungen parallel verlaufender C- und A-delta - Fasern, die im Rahmen einer
Triggerung oder einer spontanen Entladung einen Anfall auslösen können (Fascendini et al.
1980).

Konservative Therapieverfahren

Die Therapie der akuten Schmerzattacke im Rahmen einer Trigeminusneuralgie gestaltet sich
angesichts der kurzen Anfallsdauer schwierig. Herkömmliche Analgetika oder Opioide sind auf-
grund ihrer relativ langen Wirklatenz in der akuten Schmerzphase nur unzureichend wirksam.
Opioide können lediglich bei salvenartig hintereinander auftretenden Attacken in Betracht ge-
zogen werden (Wehling 2011). Im Klinikum Bremen-Mitte hat sich das Ulmer Therapiekonzept
zur konservativen Behandlung neuralgiformer Gesichtsschmerzen durchgesetzt (Bremerich et
al. 1989). Das Konzept basiert auf dem in Tab. 1.4 aufgeführten Stufenplan.

Stufe Therapie

1 Transkutane elektrische Nervstimulation

2 Medikamentöse Behandlung

3 Glyzerinblockade

(4 Neurochirurgische Verfahren)

Tabelle 1.4: Ulmer Therapiekonzept zur Behandlung neuralgiformer Gesichtsschmerzen (Bre-
merich et al. 1989)
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Die transkutane elektrische Nervenstimulation stellt eine sichere, nicht invasive Methode im
Therapieregime der Trigeminusneuralgie dar (Singla et al. 2011). Es werden dabei über Haut-
elektroden im betro�enen Versorgungsgebiet elektrische Stimulationsreize mit dem Ziel der
Schmerzlinderung beziehungsweise -modulation gesetzt (Abb. 1.4). Die Spontanaktivität der
ursächlichen Nerven kann durch diese Methode deutlich reduziert werden, was wiederum ei-
ne Verminderung der Reizübertragung in nozizeptiven Nervenfasern nach sich zieht (Geÿler
2003). Die TENS kann initial unabhängig vom vorhandenen Schmerzstadium eingesetzt wer-
den und eignet sich aufgrund ihrer einfachen Handhabbarkeit besonders für den häuslichen
Einsatz bei Patienten (Bremerich et al. 1995).

Abbildung 1.4: Extraorale Applikation TENS

Stufe 2 des Ulmer Therapiekonzeptes der Trigeminusneuralgie besteht in der Langzeitprophy-
laxe mit Antikonvulsiva, wobei eine konstante Medikamenteneinnahme mit möglichst gleich-
mäÿigen Serumspiegeln von entscheidender Bedeutung ist. Carbamazepin und Oxcarbama-
zepin sind ähnlich wirksam und Substanzen der ersten Wahl. Die Carbamazepinwirkung ist
durch mehrere placebokontrollierte Studien belegt, in denen initial bis zu 90% und im weite-
ren Verlauf circa 50% der Patienten über eine Reduktion der Anfallshäu�gkeit und -intensität
berichten. Eine Enzymautoinduktion kann die Dosissteigerung von initial 200-400 mg pro Tag
auf mittlere Tagesdosen von 600-1200 mg pro Tag erforderlich machen (Cruccu et al. 2008,
Wi�en et al. 2005). Hier bietet Oxcarbazepin den Vorteil, dass es zu keiner Autoinduktion
von Enzymen kommt und die kognitiven Nebenwirkungen bei einer Wirkstärke ähnlich der
des Carbamazepin geringer sind (Gomez-Arguelles et al. 2008).

Wichtige Medikamente der zweiten Wahl sind Baclofen, Lamotrigin, Levetiracetam, Gabapen-
tin und neuerdings auch Pregabalin. Baclofen, ein Agonist am GABA-B-Rezeptor, zeigt in
Kombinationstherapie mit Carbamazepin oder Oxcarbamazepin bei einer Dosierung von 25-75
mg eine Ansprechrate von 74% (Fromm und Terrence 1987). Lamotrigin führt laut Zakrzewska
et al. (1997) bei einer Erhaltungsdosis von 400 mg bei 60 - 80% der Patienten zu Schmerzfrei-
heit, allerdings mit dem Nachteil, dass es nur langsam eindosiert werden darf und so nicht zur
Akuttherapie verwendbar ist. Levetiracetam, als vergleichsweise gut verträgliche Substanz,
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führte bei einer Dosierung von 4g/d zu einer 50 - 90%igen Besserung der Schmerzen (Jorns
et al. 2009). Gabapentin zeichnet sich durch seine bessere Verträglichkeit im Vergleich mit
Medikamenten der ersten Wahl aus, ist diesen in seiner Wirkstärke jedoch unterlegen (Ches-
hire 2002). Die Ansprechrate von Pregabalin liegt laut einer Studie von Obermann (2008) bei
74% der Patienten, allerdings wurden nur 25% schmerzfrei. Bei multipler Sklerose berichtete
Gilron 2001 über eine positive Wirkung von Topiramat. Valproinsäure führte hingegen nur
bei weniger als 50% der Patienten zu einer Beschwerdelinderung (Peiris et al. 1980).

Phenytoin eignet sich zur Kupierung einer schweren Attacke und hat den Vorteil, dass es im
Vergleich zu Carbamazepin und Oxcarbazepin relativ gut verträglich ist und im Anfall i.v.
appliziert werden kann (Diener 2012).

Antikonvulsiva sind initial häu�g in deutlich geringeren Dosierungen als zur Epilepsie - Be-
handlung einzusetzen, bei Beschwerdepersistenz muss die Dosis jedoch unter Inkaufnahme vor
allem initialer unerwünschter Arzneimittelwirkungen zügig gesteigert werden (Napeñas et al.
2011, Shaikh et al. 2011, Tab. 1.5).

Zakrzewska (2010) zeigte, dass bei der Therapie der Trigeminusneuralgie gleichzeitig Medi-
kamente, die aus der Therapie von neuropathischen Schmerzen bekannt sind, eine wichtige
Rolle spielen. Hierzu zählen trizyklische Antidepressiva, SSRIs und SSNRIs, welche auch in der
Kombination mit Antikonvulsiva eine schmerzmodulierende und -lindernde Wirkung zeigen
können.

Substanz Mittlere

Dosis

UAW

Carbamazepin 600-1500 mg Müdigkeit, Hautausschlag, Schwindel, Ataxie, Übelkeit,
Kopfschmerzen, Leukopenie, Erhöhung von

Leberenzymen, Doppelbilder

Oxcarbazepin 600-2400 mg Hyponatriämie, sonst ähnlich Carbamazepin, jedoch
milder

Baclofen 25-75 mg Müdigkeit, Übelkeit, Leberfunktionsstörungen,
Hypotonie

Lamotrigin 100-400 mg Hautausschlag, allergische Reaktionen

Levetiracetam 1500-4000 mg Infektionen, Blutbildveränderungen,
Sto�wechselstörungen, psychiatrische Erkrankungen,
Schwindel, Anorexie (besonders in Kombination mit

Topiramat)

Gabapentin 900-3600 mg Somnolenz, Schwindel, Übelkeit, Ataxie, Schla�osigkeit

Pregabalin 150-600 mg Müdigkeit, Schwindel

Topiramat 100-300 mg Müdigkeit, Parästhesien

Phenytoin 300-400 mg Hautausschlag, Übelkeit, Ataxie, Müdigkeit, Erhöhung
von Leberenzymen, Gingivahyperplasie, Hirsutismus

Valproinsäure 600-2400 mg Müdigkeit, Tremor, Haarausfall, Leberenzymstörungen

Tabelle 1.5: Medikamentöse Prophylaxe der Trigeminusneuralgie und anderer Neuralgien ge-
mäÿ den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie (DGN) und der
Deutschen Migräne- und Kopfschmerzgesellschaft (DMKG) (Diener 2012)
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In Therapiestufe 3 wird in der Regel in lokaler Betäubung ein steriles, wasserfreies und er-
wärmtes Glyzerin an den als Ursache in Frage kommenden Nervenast appliziert. Es wird
zwischen einer mesioperipheren und distoperipheren Applikation unterschieden. Die mesiope-
riphere Form beinhaltet die Applikation von 2 ml Glyzerin in die Durchtrittsstellen der Nerven
durch die Schädelbasis und ist für den 2. (Foramen rotundum) und 3. Ast (Foramen ovale)
des Nervus trigeminus verfügbar (Abb. 1.5, Abb. 1.6). Bei der distoperipheren Form, die für
alle Äste des Nervus trigeminus anwendbar ist, wird 1 ml Glyzerin an die Foramina supraor-
bitale, infraorbitale oder mentale appliziert. Beide Verfahren stellen nebenwirkungsarme und
gut wirksame Alternativen dar (Bremerich et al. 1989).

a b

Abbildung 1.5: Mesioperiphere Applikationstechnik Foramen rotundum (a) und ovale (b)

Abbildung 1.6: Injektionsstelle am Patienten
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Operative Therapieverfahren

Operative Therapieverfahren werden in Stufe 4 angewandt und sind bei mangelnder konserva-
tiver Therapiemöglichkeit oder nicht zu tolerierenden Medikamentennebenwirkungen indiziert.
In der Regel wird heute bei jungen Patienten als kausaler Ansatz die mikrovaskuläre Dekom-
pression nach Jannetta durchgeführt, bei der der Nerv nach einer subokzipitalen Trepanation
im Bereich seines Abganges aus dem Hirnstamm dargestellt, von ihn einengenden Gefäÿästen
freipräpariert und durch einen Te�oninterponat geschont wird (Jannetta 1967). Die Letalität
bei diesem Eingri� beträgt <1%, die Morbidität bis zu 5%. Erfahrene Operateure erreichen
eine Erfolgsrate von >90% bei Rezidivquoten bis 10% (Winkelmüller und Winkelmüller 1994).

Als Alternative bei Patienten mit besonders hohem Operationsrisiko kann bei gesicherter Dia-
gnose einer Trigeminusneuralgie die perkutane selektive Thermokoagulation nach Sweet in Er-
wägung gezogen werden (Sweet und Wepsic 1974). Der Therapieansatz beruht auf der Tatsa-
che, dass unmyelinisierte nozizeptive C-Nervenfasern und gering myelinisierte B-Nervenfasern
eine höhere thermische Emp�ndlichkeit aufweisen als die stark myelinisierten Nervenfasern, die
Berührungsreize vermitteln. So können mit konstant steigender thermischer Intensität selektiv
die nozizeptiven Nervenfasern ausgeschaltet und gleichzeitig Fasern für die Berührungsemp-
�ndlichkeit geschont werden. Die Mortalität dieses Eingri�es ist praktisch null (Meng 1989)
bei Erfolgsraten von 94% und Komplikationshäu�gkeit von 15% (Liu et al. 2005). Hier ist
besonders die vorübergehende Muskelschwäche des M. masseter zu nennen, die gehäuft nach
Ausschaltung des 3. Trigeminusastes auftritt. Der Eingri� bietet zudem den Vorteil der pro-
blemlosen Wiederholbarkeit, wenn auch mit steigendem Risiko dauerhafter Sensibilitätsstö-
rungen (Fraioli et al. 2009).

Das Prinzip der perkutanen retroganglionären Glyzerolinjektion nach Hakanson besteht in
der neurotoxischen Ausschaltung myelinisierter Schmerzfasern durch Glyzerol, welches in die
retroganglionäre Liquorzisterne im Bereich des Cavum Meckeli injiziert wird. Durch eine in-
traoperative Zisternographie mit Kontrastmittel kann die Lage der Zisterne genau dargestellt
und anschlieÿend eine kleine Menge Glyzerol appliziert werden. Initial werden Erfolgsraten
von über 95% angegeben, die jedoch bei Rezidivraten von 28% im Nachbeobachtungszeit-
raum von zehn Jahren relativiert werden müssen. Schwerwiegende Komplikationen im Sinne
von gravierenden sensorischen De�ziten oder einer Anaesthesia dolorosa treten dabei nur sehr
selten auf (Xu-Hui et al. 2011).

Eingri�e an peripheren Ästen des N. trigeminus können bei Patienten, die auf eine konserva-
tive Behandlung nicht ansprechen oder bei denen aus anderen Gründen die oben genannten
Therapieoptionen nicht anwendbar sind, als Option gewählt werden. Vorteil hierbei ist, dass
die Eingri�e in Lokalanästhesie durchgeführt werden können und die Sensibilität der Kor-
nea erhalten bleibt. Augenschäden sind somit unwahrscheinlich. Bei älteren Patienten kann
zur zeitweiligen Schmerzlinderung ein lang wirkendes Lokalanästhetikum an die peripheren
Äste des Nerven injiziert werden. Bei erfolgreicher Schmerzreduktion kann dann im Verlauf
eine weitere Injektion mit Alkohol erfolgen, die häu�g zu einer wochen- bis monatelangen
Schmerzremission führt. Rezidive sind bei diesem Verfahren allerdings die Regel (Shah et al.
2011).
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1.1.3 Trigeminusneuropathie

Neuropathische Schmerzen sind zurückzuführen auf eine traumatische Schädigung oder an-
dere Erkrankung a�erenter Bahnen im ZNS oder PNS (Baron et al. 2010). Die Internationa-
le Kopfschmerz-Klassi�kation (IHS-ICHD-III) klassi�ziert die Trigeminusneuropathie in eine
Herpes zoster assoziierte, bzw. post � herpetische Form, eine post-traumatische, eine MS -
assoziierte, eine im Bezug zu einer Raumforderung stehende sowie eine Form, die sich auf
Grundlage einer anderen Erkrankung manifestiert. Eine akute Herpes zoster assoziierte Tri-
geminusneuropathie zeigt sich durch einen unilateralen Kopf- bzw. Gesichtsschmerz eines oder
mehrerer Trigeminusnerväste, der durch Herpes zoster ausgelöst ist und/oder klinische Zei-
chen dieser Erkrankung zeigt. Für die Diagnose einer post � herpetischen Form wird ebenfalls
ein unilateraler Schmerz gefordert, der durch Herpes zoster hervorgerufen ist, für mindestens
3 Monate persistiert bzw. wiederkehrt und zusätzlich variable, sensible Einschränkungen im
Bereich des N. trigeminus zeigt. Die symptomatischen Formen der klassischen Trigeminus-
neuralgie werden heute nach der IHS-ICHD-III unter der Trigeminusneuropathie zusammen-
gefasst. Für die Diagnose der post � traumatischen Form der Trigeminusneuropathie (früher
als Anaesthesia dolorosa bezeichnet), wird ein identi�zierbares Trauma im Bereich des N.
trigeminus gefordert, zusätzlich liegen klinische positive (Hyperalgesie, Allodynie) und/oder
negative Zeichen (Hypoaesthesie, Hypoalgesie) einer Nervschädigung vor. Der Schmerz muss
im gleichen Nervenast der Läsion lokalisiert sein und sich binnen 3-6 Monaten nach dem
Trauma entwickeln. Das Trauma, welches zur Nervschädigung führt, kann prinzipiell mecha-
nisch, chemisch, thermisch oder radiatio - induziert sein. Bei Letzterem kann die Entstehung
des Schmerzes in Einzelfällen auch einen längeren Zeitraum in Anspruch nehmen. Ursächlich
werden häu�g Traumen im Gesichtsbereich, zahnärztliche oder kieferchirurgische Eingri�e,
wie zum Beispiel Zahnextraktionen oder destruierende Operationen im Bereich der Nasenne-
benhöhlen beschrieben, die pathophysiologisch zu einer Dea�erenzierung nozizeptiver Bahnen
führen. Eine Trigeminusneuropathie, welche durch eine Multiple Sklerose ausgelöst ist, zeigt
sich klinisch durch Symptome einer klassischen Trigeminusneuralgie mit oder ohne persistie-
renden Schmerz, welcher hier aber nicht zwingend unilateral vorkommt. Zusätzlich muss die
Diagnose einer MS gestellt werden und der Nachweis einer A�ektion der Trigeminusnerven-
wurzel durch einen MS � Plaque erfolgt sein. Bis zu 7,9% der Patienten mit MS klagen
über Gesichtsschmerzen. Durch Raumforderungen ausgelöste Trigeminusneuropathien zeigen
wiederum einen unilateralen Schmerz, ähnlich dem der klassischen Trigeminusneuralgie, mit
oder ohne persistierende Komponente. Zusätzlich muss in der Bildgebung eine Raumforderung
nachgewiesen werden, die im Kontakt mit der betro�enen Nervenwurzel steht. Als kausale Ur-
sachen sind hier Meningeome und Neurinome der hinteren Schädelgrube, Epidermoidzysten,
Akustikusneurinome, Metastasen sowie Aneurysmen und Angiome zu nennen. Bei Patien-
ten, die auf die üblichen Behandlungsmethoden nicht ansprechen oder unter wiederkehrenden
Gesichtsschmerzen leiden, muss ein organischer Prozess ausgeschlossen werden, wenn keine
operativen Verfahren in der Vorgeschichte zu eruieren sind. Die Klassi�kation einer Trigemi-
nusneuropathie mit Bezug zu einer anderen Erkrankung fasst darüber hinaus alle weiteren
Leiden zusammen, die eine Trigeminusneuropathie begründen können. Der Schmerz wird hier
wie bei der klassischen Trigeminusneuralgie mit oder ohne persistierende Komponente be-
schrieben und ist nicht zwingend unilateral. Charakteristisch für die Trigeminusneuropathie
ist ein Dauerschmerz, der wellenförmig zu- und abnehmen kann oder bei symptomatischen
Formen paroxysmale Schmerzattacken (Benoliel und Eliav 2008, Daneshi-Sani et al. 2013,
Göbel 1997, Olesen et al. 2013, Peñarrocha et al. 2012, Siqueira et al. 2004).

Grundsätzlich sollte bei der Therapie der Trigeminusneuropathie ein kausaler oder kurati-
ver Ansatz (Neurolyse, Therapie von Engpass - Syndromen etc.) ausgeschöpft werden. Die
medikamentöse Einstellung ist je nach Patient individuell durch Titration, Pharmakokinetik
und Interaktionspro�l sowie Beobachten der Wirkungen und Nebenwirkungen vorzunehmen.
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Die pharmakologische Therapie beinhaltet Antikonvulsiva mit Wirkung auf Kalzium- oder
neuronale Natriumkanäle, Antidepressiva, lang wirksame Opioide und zusätzlich lokal anzu-
wendende Therapeutika, die oftmals auch in 2er oder 3er Kombinationen gegeben werden.
Wichtig ist, dass vor Behandlungsbeginn mit dem Patienten über die zu erwartenden uner-
wünschten Arzneimittelwirkungen, speziell bei den Antikonvulsiva, gesprochen wird, da ein
Groÿteil der Patienten die Therapie bei Auftreten von Symptomen wie Müdigkeit, Schwindel
oder Ödemen beendet oder nicht richtig durchführt. Weiterhin ist mit einer unzureichenden
Ansprechrate von 20 - 40% bei allen medikamentösen Therapieversuchen zu rechnen, sodass
bei diesen Patienten keine ausreichende Schmerzreduktion (<30%) erzielt werden kann. Prä-
paratekombinationen mit Co�ein, Benzodiazepinen und Muskelrelaxantien sollten aufgrund
der Missbrauchs- und Abhängigkeitsgefahr nicht eingesetzt werden (Attal et al. 2010, Dworkin
et al. 2010).

Die Erkrankung hat insgesamt eine schlechtere Prognose als zum Beispiel die Trigeminu-
neuralgie oder die Myoarthropathie. In der Literatur �nden sich Therapieziele, die von einer
Schmerzreduktion von 30-50% sprechen (Diener 2012).

Zur Therapie hat sich am Klinikum Bremen-Mitte analog zur Trigeminusneuralgie das aus 4
Stufen bestehende Ulmer Therapiekonzept durchgesetzt (Tab. 1.4).

1.1.4 Anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

Der anhaltende idiopathische Gesichtsschmerz (früher als atypischer Gesichtsschmerz bezeich-
net) tritt hauptsächlich bei Patienten des fortgeschrittenen Lebensalters mit einer Inzidenz
von 4,4/100.000 Personenjahre auf und es sind zu 90% Frauen betro�en. Nach der IHS -
Klassi�kation ist der anhaltende idiopathische Gesichtsschmerz ein persistierender Gesichts-
und/oder Mundschmerz, der seit 3 Monaten täglich für mehr als 2 Stunden auftritt, bei dem
kein neurologisches De�zit zu eruieren ist, der nicht die Charakteristik einer Neuralgie erfüllt
und bei dem keine andere Erkrankung ursächlich ist. Primäre Gesichtsschmerzsyndrome und
Gesichtsschmerzen aufgrund struktureller Pathologien oder anderer Ursachen müssen durch
Zusatzuntersuchungen inklusive Röntgendiagnostik vom Kiefer- und Gesichtsbereich ausge-
schlossen werden. Der Schmerz ist zudem schlecht lokalisierbar und folgt nicht dem Verlauf
eines peripheren Nerven. Ein Trauma oder eine Operation kann dem Schmerz vorausgegangen
sein, jedoch darf zum Diagnosezeitpunkt kein pathologischer Lokalbefund mehr zu erheben
sein (Koopman et al. 2009, Olesen et al. 2013, Tab. 1.6).

Diagnostische Kriterien

A Gesichts- und/oder Mundschmerz, der die Kriterien B und C erfüllt

B Seit drei Monaten täglich für mehr als zwei Stunden wiederkehrend

C Der Schmerz hat beide der folgenden Charakteristika:

1. Schlecht zu lokalisieren und keinem peripheren Nerven folgend

2. Charakteristisch dumpf, schmerzhaft oder quälend

D Kein neurologisches De�zit in der klinischen Untersuchung feststellbar

E Eine dentale Ursache ist ausgeschlossen
F Keine andere Diagnose der ICHD-III wahrscheinlich

Tabelle 1.6: Diagnostische Kriterien des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes laut
IHS-ICHD-III (Olesen et al. 2013)
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Die Diagnose wird anhand der oben genannten Kriterien aus der Anamnese und dem auf-
fälligen Untersuchungsbefund gestellt. Häu�g �ndet sich ein unilateraler Dauerschmerz, der
schlecht zu lokalisieren ist und typischerweise im Bereich von Augen, Nase, Wangen, Schläfe
oder der Kiefer auftritt, wobei der Oberkiefer häu�ger betro�en ist. Gelegentlich wird je-
doch auch vom Seitenwechsel des Schmerzes berichtet. Den Schlaf unterbricht der Schmerz
nur selten, tagsüber ist er jedoch in wechselnder Stärke kontinuierlich vorhanden. Von vielen
Patienten wird der Schmerz als tief sitzend, bohrend oder quälend beziehungsweise zermal-
mend beschrieben. Wichtiges Unterscheidungsmerkmal zur Trigeminusneuralgie ist, dass keine
Triggerzonen vorhanden sind und ein elektrisierender, blitzartig einsetzender Schmerz nicht
vorkommt. Jedoch beschreiben viele Patienten eine Steigerung der Intensität durch die Ein-
wirkung von Kälte (Pfa�enrath und Dieterich 1995).

In einer niederländischen Studie lag die Inzidenz des anhaltenden idiopathischen Gesichts-
schmerzes bei 4,4/100.000 Personenjahre, verglichen mit 21,7/100.000 bei der Trigeminus-
neuralgie. Der Anteil an allen Patienten mit Gesichtsschmerzen betrug in ihrer Studie 11%,
90% hiervon waren Frauen. Das mittlere Alter lag bei 45 Jahren (Koopmann et al. 2009). Etwa
die Hälfte der Patienten berichten über symptomfreie Phasen, die entweder spontan oder un-
ter einer Behandlung auftreten und Wochen bis Monate anhalten (Harness et al. 1990). Viele
der Patienten werden anfangs oft zahnärztlich, HNO - ärztlich oder neurolgisch behandelt,
wobei häu�g unnötige invasive Eingri�e wie Zahnextraktionen, Wurzelkanalbehandlungen,
Schienentherapien, Thermokoagulationen und Kieferhöhlenoperationen durchgeführt werden
(Pfa�enrath et al. 1993).

Ein Teil der Patienten leidet zudem zusätzlich unter Schmerzsymptomen im Bereich des
Rückens und Nackens, einer Myoarthropathie, Migräne, Dysmenorrhö oder einem Colon ir-
ritable. Psychische Erkrankungen werden oft im Zusammenhang mit dem anhaltenden idio-
pathischen Gesichtsschmerz berichtet. Bei 16% der Patienten ist eine a�ektive Störung dia-
gnostiziert, 15% leiden unter somatoformen Störungen, 6% unter Psychosen und weitere 16%
unter anderen psychischen Störungen (Feinmann 1993, Remick und Blasberg 1985).

Der Entstehungsmechanismus des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes ist nicht ein-
deutig geklärt. Es werden psychische ebenso wie neurogene Ursachen in der Pathogenese dis-
kutiert. Au�ällig ist, dass bei vielen Patienten eine Operation oder ein Trauma im Gesichts-,
Kiefer- oder HNO - Bereich in der Vergangenheit zu eruieren ist, bei denen der persistierende
Schmerz mit einer Verletzung endständiger Nervenbahnen in Verbindung gebracht wird. Die
Gesichtsschmerzen können aber auch im Rahmen eines generalisierten Schmerzsyndromes auf-
treten (Feinmann et al. 1984, Sardella et al. 2009). Lokalisierte Formen des Gesichtsschmerzes
können sich als atypische Odontalgie nach invasiven Eingri�en an Zähnen entwickeln (Türp
2005). Weitere Studien zeigten zudem in der PET - Untersuchung einen erhöhten Blut�uss
im anterioren Zingulum und einen reduzierten Blut�uss im präfrontalen Kortex, wobei jedoch
unklar ist, ob es Ursache oder Folge der Erkrankung war (Derbyshire et al. 1994).

Die Therapie des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes gestaltet sich schwierig und
sollte aus einem interdisziplinären Ansatz bestehen. Die beiden wichtigsten Aspekte stellen
hier die psychologische Beratung sowie die pharmakologische Therapie dar. Initial sollte in
einem Aufklärungsgespräch die Vorgeschichte der Patienten erfragt und eventuelle frustrane
Therapieversuche erläutert werden. Erst wenn der Patient versteht, dass es keine organische
Ursache für seine Erkrankung gibt, wird er akzeptieren, dass wiederholte apparative Diagno-
stik und operative Eingri�e im Sinne von Zahnextraktionen, Wurzelspitzenresektionen oder
Kieferhöhlen - Operationen ohne erkennbare Ursache nicht sinnvoll sind und unter Umständen
zu einer Schmerzunterhaltung führen können (Cornelissen et al. 2009, Sommer 2004). In der
Konsensempfehlung der interdisziplinären Arbeitsgruppe um Paulus et al. (2003) konnte ge-
zeigt werden, dass verhaltenstherapeutische Maÿnahmen sinnvoll sind, um Ängste abzubauen
und zu einer realistischen Schmerzeinschätzung zu gelangen. Laut Abrahamsen et al. (2008)
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hatte Hypnosetherapie einen gröÿeren Erfolg hinsichtlich der Schmerzreduktion als Entspan-
nungstherapie. Vorenkamp (2013) befürwortet den initialen Therapieversuch aus psychologi-
scher und pharmakologischer Komponente, spricht sich jedoch bei Versagen der Therapie oder
persistierenden Schmerzen für die Intervention am Ganglion sphenopalatinum aus.

Aktuelle Empfehlungen sehen im Ganglion sphenopalatinum eine Schlüsselstruktur für die
Entstehung von kranial - autonomen Schmerzsymptomen. So wird von Elahi und Reddy
(2015) die elektrische Stimulation dieses Ganglions bei psychologisch und medikamentös nicht
zu beein�ussendem, anhaltendem idiopathischem Gesichtsschmerz diskutiert und empfohlen.
Kastler et al. (2014) empfehlen bei Versagen der konservativen Therapie von refraktären kra-
nio � fazialen Schmerzen, insbesondere beim anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerz, die
perkutane Neurolyse des Ganglion sphenopalatinum durch Alkoholinjektion.

Die Therapie des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes erfolgt am Klinikum Bremen-
Mitte in einem zweistu�gen Konzept (Tab. 1.7 ).

Stufe Therapie

1 Transkutane elektrische
Nervstimulation + individuelle
Medikamentenkombination

2 Extrakranielle Glyzerinblockade

Tabelle 1.7: Therapie des anhaltenden idiopatischen Gesichtsschmerzes

TENS wird in Therapiestufe 1 zusätzlich zur pharmakologischen Behandlung eingesetzt und
ist durch eine Studie von Eriksson et al. (1984) belegt.

Für die pharmakologische Behandlung des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes gibt
es keine auf hoher Evidenz basierenden Empfehlungen. Erschwerend für den Therapieansatz
kommt hinzu, dass die einzigen systematisch untersuchten Medikamente (Phenelzin und Do-
thiepin) in Deutschland nicht zugelassen sind. Es sollte jedoch ein individueller Therapiever-
such mit trizyklischen Antidepressiva unternommen werden (Güler et al. 2005, Sharav et al.
1987). Forssell et al. zeigten 2004 in einer Studie die mäÿige Wirksamkeit des SNRI Venlafaxin.
Hier kann alternativ Duloxetin, besonders bei zusätzlich bestehender Depression, eingesetzt
werden (Volpe 2008).

Die aus der Therapie der Trigeminusneuralgie bekannten antikonvulsiven Medikamente Car-
bamazepin, Oxcarbazepin, Pregabalin, Topiramat und Gabapentin können, gegebenenfalls
auch in Kombination mit einem Antidepressivum, eingesetzt werden. Gerade bei der medika-
mentösen Behandlung von Schmerzen im Alter ist besonders auf eine oftmals eingeschränkte
hepatische und/oder renale Funktion sowie die häu�g bestehenden Multimorbidität zu achten
(Volcy et al. 2006).

Es sollte bei Patienten mit dieser Ausschluss � Erkrankung immer ein psychologischer und
pharmakologischer Therapieversuch unternommen werden. Für Fälle, bei denen die Patienten
jedoch keine deutliche Beschwerdebesserung erreichen, hat sich am Klinikum Bremen-Mitte
analog zur Therapie der Trigeminusneuralgie und -neuropathie eine extrakranielle Glyzerin-
blockade bewährt (Bremerich et al. 1989, Kastler et al. 2014).
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1.2 Problemstellung und Zielsetzung

Die richtige Diagnose und Behandlung von akuten oder chronischen Gesichtsschmerzen stellen
sich auch heute noch als problematisch dar. Viele Patienten, vor allem mit chronischen Schmer-
zen, konsultieren eine Vielzahl unterschiedlicher Therapeuten und unterziehen sich multiplen
apparativen Untersuchungen sowie unnötigen, teils invasiven Therapiemaÿnahmen. Periodisch
ist es für Behandler und Patienten notwendig in Schwerpunktzentren das Patientenkollektiv
auszuwerten. Die vier häu�gsten Diagnosen bei Patienten mit Gesichtsschmerzen, die in der
Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie am Klinikum Bremen-Mitte zwischen 2002
und 2011 behandelt wurden (Myoarthropathie, Trigeminusneuralgie, Trigeminusneuropathie,
anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz), sollen unter diesem Gesichtspunkt hinsichtlich
Epidemiologie, Diagnostik, Therapie und Behandlungserfolg miteinander verglichen werden,
um handlungsorientierte Schlussfolgerungen tre�en zu können.

Das klinikintern gebildete Patientenkollektiv soll des Weiteren Aufschluss über Alters-,
Geschlechts- und Lokalisationsstatistiken geben und auch die bei diesen Patienten häu�g
auftretenden Begleiterkrankungen berücksichtigen.
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2 Material und Methodik

2.1 Patientenkollektiv

In die Statistik für die retrospektive Auswertung wurden 226 Patienten der vier häu�gsten
Gruppen von Gesichtsschmerzen, die in der Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirur-
gie am Klinikum Bremen-Mitte von 2002 - 2011 konservativ behandelt wurden, einbezogen.
Diagnosegruppe 1 bestand aus 60 Patienten, welche an Gesichtsschmerzen aufgrund des
Krankheitsbildes einer Myoarthropathie, welches unter Punkt 1.1.1 erläutert wurde, litten.
Patienten mit Trigeminusneuralgie bildeten die Diagnosegruppe 2, welche 58 Patienten bein-
haltete. Die Einschlusskriterien für diese Erkrankung wurden unter Punkt 1.1.2 benannt.
Weitere 52 Patienten bildeten unter den in 1.1.3 genannten Kriterien die Gruppe der Patien-
ten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichtsschmerz. Die vierte Gruppe bestand aus
56 Patienten mit anhalten idiopathischen Gesichtsschmerzen. Die Einschlusskriterien hierfür
sind unter 1.1.4 dargelegt.

2.2 Methodik

2.2.1 Datenerfassung und Statistik

Als Grundlage für die statistische Datenerhebung dienten die ambulanten und stationären
Krankenunterlagen der Patienten, die zwischen 2002 und 2011 konservativ in der Klinik für
MKG - Chirurgie wegen Gesichtsschmerzen behandelt wurden. Die relevanten Daten (s. 2.2.2)
wurden retrospektiv aus den Krankenakten entnommen.

Die Entnahme der Patientendaten erfolgte chronologisch von 2002 beginnend bis 2011. Die
Daten wurden mit Hilfe eines standardisierten Patienten - Dokumentationsbogens (s. Anhang)
anonymisiert gesammelt und in ein Datenbanksystem (Microsoft Excel 2004, Firma Microsoft
Corporation, Washington, USA) eingetragen. Die statistische Auswertung erfolgte mit dem
Programm Statistica (Firma StatSoft, New York, USA).

Das Patientenkollektiv wurde anhand folgender Kriterien ausgewählt:

Einschlusskriterien:

� Alle Patienten, die aufgrund einer der vier am häu�gsten auftretenden Diagnosen des
Gesichtsschmerzes konservativ in der Klinik für MKG - Chirurgie am Klinikum Bremen-
Mitte behandelt wurden

Ausschlusskriterien:

� Patienten, deren Schmerzen nach eingehender Diagnostik auf eine primär therapiebe-
dürftige Erkrankung zurückzuführen waren, wurden dem entsprechenden Fachbereich
zur Therapie zugewiesen

� akut entzündliche Prozesse im Bereich des Gesichtes oder der Mundhöhle

� Patienten, deren Krankheitsverlauf in den Akten aufgrund mangelnder Compliance oder
fehlender Aufzeichnungen ungenügend dokumentiert war
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Insgesamt wurden im retrospektiv erfassten Zeitraum von 2002 - 2011 226 Patienten mit Ge-
sichtsschmerzen in die Statistik aufgenommen. Die Hauptdiagnose, welche in den Kranken-
unterlagen aufgezeichnet war, wurde zur Zuordnung der Patienten zu den vier verschiedenen
Hauptgruppen (DRG) verwendet. Nebendiagnosen wurden entsprechend unter Komorbiditä-
ten zusammengefasst. Patienten, die aufgrund mangelnder Compliance oder ungenügender
Aufzeichnungen ausgeschlossen wurden, sind nicht in die Statistik einge�ossen. Es sollte so
versucht werden, die Behandlungsergebnisse bei komplettem Therapieverlauf zu eruieren, um
mögliche Verzerrungen der Behandlungsergebnisse durch Compliance- oder Aufzeichnungs-
probleme zu minimieren. Die Schmerzqualität und �lokalisation wurde im Rahmen eines
Anamnesegespräches mit den Patienten erörtert. Hier wurden Angaben über die Lokalisation,
die Schmerzqualität, eventuelle Auslöser sowie die zeitliche Beschwerdedauer aufgenommen.
Die Aufnahme von Patienten in die Studie erfolgte nur unter der Voraussetzung, dass ein
Behandlungsergebnis aufgenommen wurde. VAS und NRS hinsichtlich der Schmerzintensi-
tät wurden beim Entwurf des Dokumentationsbogens als sinnvoll erachtet, jedoch erfolgte
die Dokumentation in den Krankenakten nach dieser Einteilung nur lückenhaft, sodass die
Angaben der Vollständigkeit halber im Dokumentationsbogen belassen, in der weiteren Aus-
wertung jedoch keine Beachtung fanden. Die Behandlungsergebnisse wurden im Rahmen von
Kontrollterminen erhoben, welche im Zeitraum zwischen 3 und 60 Monaten nach Behandlung
lagen. Die Patienten konnten im Rahmen einer Selbsteinschätzung zwischen den vier Behand-
lungsergebnissen (�1:keine Besserung�, �2:leichte Besserung�, �3:erhebliche Besserung� sowie
�4:vollständige Schmerzfreiheit�) wählen. Bei Patienten, welche nach initial erfolgreicher The-
rapie auf einer der ersten Behandlungsstufen ein Rezidiv bzw. eine Verschlechterung erfuhren,
wurde nach Behandlungsschema der jeweiligen DRG die Therapie ausgeweitet. Die Patienten
wurde in der höchsten Stufe, in der behandelt und ein Behandlungsergebnis dokumentiert
wurde, in die Statistik aufgenommen.

Bei den verschiedenen statistischen Tests, die verwendet wurden, wurde auf nichtparametri-
sche Tests zurückgegri�en. Grund dafür ist, dass jeweils der Ergebnis-Score zwischen zwei bzw.
mehreren Gruppen verglichen und auf signi�kante Unterschiede geprüft wurde. Der Ergebnis-
Score kann ausschlieÿlich die diskreten Werte 1,2,3 und 4 annehmen, weshalb die Annahme
einer Normalverteilung nicht gerechtfertigt war und so auf den Mann-Whitney-U Test (beim
Test zwischen 2 unabhängigen Gruppen) bzw. auf den Kruskal-Wallis Test (bei mehreren
unabhängigen Gruppen) zurückgegri�en wurde.

Der Mann-Whitney-U Test wird für unabhängige Stichproben eingesetzt und ist ein nichtpa-
rametrischer Test zur Überprüfung der Di�erenz der zentralen Tendenz von zwei verschiede-
nen Stichproben. Es muss hierbei keine Normalverteilung der abhängige Variable vorliegen.
Der Mann-Whitney-U Test stellt einen Rang- bzw. Rangsummentest dar. Die Berechnung der
Teststatistik basiert auf dem Vergleich von zwei Rangreihen. Der Hintergrund ist, dass sich die
Daten in einer gemeinsamen Rangreihe gleichmäÿig verteilen, wenn sich die zentrale Tendenz
zweier Rangreihen nicht unterscheidet. So können hier die Mittelwertsunterschiede von zwei
unterschiedlichen Stichproben untersucht werden, beispielsweise um Mittelwertsunterschiede
zwischen zwei Experimental-Stichproben oder einer Experimental- und einer Kontrollgrup-
pe zu untersuchen. Gleichzeitig erfolgt die Signi�kanzprüfung, indem die Wahrscheinlichkeit
p dafür ermittelt wird, dass die Nullhypothese (�Die Variablen sind voneinander unabhän-
gig�) angenommen werden muss. Ist p < 0,05 wird davon ausgegangen, dass eine statistische
Signi�kanz für einen systematischen Zusammenhang vorliegt.

Der Kruskal-Wallis-Test wird ebenfalls für unabhängige Stichproben eingesetzt und ist ein
nichtparametrischer Test zur Überprüfung, ob sich die zentralen Tendenzen von mehr als
zwei verschiedenen Stichproben signi�kant voneinander unterscheiden. Der Kruskal-Wallis-
Test stellt wie der Mann-Whitney-U Test einen Rang- bzw. Rangsummentest dar. Die Be-
rechnung der Teststatistik basiert hier auf dem Vergleich von mehr als zwei Rangreihen. Der
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Kruskal-Wallis-Test ist also eine Erweiterung des Mann-Whitney-U Tests für mehr als zwei
unabhängige Stichproben. Die Prüfung auf Signi�kanz fand hier analog zum Mann-Whitney-U
Test statt.

Beim zweiseitigen Binomialtest wurden Hypothesen über dichotomen Merkmalen geprüft. Es
wurde die Hypothese p = 1/2 angenommen. Gleichzeitig fand hier ebenfalls eine Prüfung auf
Signi�kanz statt.
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2.2.2 Erhobene Daten

Folgende Daten wurden im Rahmen Erfassungsprozesses eruiert:

� Anonymisierte Patientendaten

� Geschlecht

� Geburtsdatum und Alter

� Wohnort

� Diagnose

� DG 1: Myoarthropathie

� DG 2: Trigeminusneuralgie

� DG 3: Trigeminusneuropathie

� DG 4: Anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

� Begleiterkrankungen

� Art der Behandlung (stationär/ambulant)

� Schmerzlokalisation und - qualität

� Anamnese

� Befunde der klinischen Untersuchung (arthrogene, dentogene, muskuläre und HNO-
Befunde)

� Durchführung von Bildgebung inklusive Befundung

� Dauer der Beschwerden

� Therapie laut Stufenschema

� Behandlungserfolg

� 1: keine Besserung

� 2: leichte Besserung

� 3: erhebliche Besserung

� 4: vollständige Schmerzfreiheit
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3 Ergebnisse

Von 2002 bis 2011 wurden in der Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie des Klinikums Bremen
Mitte 226 Patienten mit Gesichtsschmerzen behandelt. Davon waren 56 männlich (24,77%)
und 170 weiblich (75,22%) (Tab. 3.1).

Geschlecht DG 1 DG 2 DG 3 DG 4 Gesamt

Anzahl m 3 20 13 20 56
Spalten-% 5,00% 34,48% 25,00% 35,71% 24,77%
Anzahl w 57 38 39 36 170

Spalten-% 95,00% 65,52% 75,00% 64,29% 75,22%
Anzahl Alle 60 58 52 56 226

Tabelle 3.1: Geschlechtsverteilung nach DG

Das Alter der in der Klinik behandelten Patienten lag zwischen 15 und 93 Jahren, der Mit-
telwert bei 52,9 Jahren (Abb. 3.1).

Abbildung 3.1: Boxplot für Alter gruppiert nach Diagnosen
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3.1 Myoarthropathie

Bei den Myoarthropathie - Patienten gaben im Hinblick auf die Schmerzverteilung 40,00% (24
Patienten) einen arthrogenen Schmerz an, 38,33% (23 Patienten) hatten myogene Schmerzen
und bei 21,67% (13 Patienten) lag eine Kombination aus beiden Qualitäten vor (Abb. 3.2 ).

Abbildung 3.2: Schmerzverteilung Myoarthropathie

Die Schmerzen waren bei 31,66% der Pateinten rechtsseitig lokalisiert, bei 36,66% linksseitig
und bei 31,66% beidseits (Tab. 3.2 ).

Schmerzlokalisation Häu�gkeit Kumulative

Häu�gkeit

Prozent Kumulative

Prozent

rechts 19 19 31,66% 31,66%
links 22 41 36,66% 68,33%

beidseitig 19 60 31,66% 100,00%

Tabelle 3.2: Schmerzlokalisation Myoarthropathie

Hinsichtlich der Komorbiditäten war bei 42 von 60 Patienten (70,00%) eine positive Anamne
zu erheben. Die häu�gsten waren hier psychische Erkrankungen bei 31,67% der Patienten,
gefolgt von Operationen (16,67%) und dem HWS - Syndrom (16,67%) sowie zahnärztlichen
Eingri�en (11,67%) (Tab. 3.3 ).
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Komorbiditäten Absolut Prozentual (von 60)

Psychische Erkrankung 19 31,67%
Operation 10 16,67%

HWS - Syndrom 10 16,67%
Zahnärztlicher Eingri� 7 11,67%
KG - Erkrankung 5 8,33%

Trauma 4 6,67%
Entzündung 4 6,67%
Migräne 3 5,00%

Dysgnathie 3 5,00%
Muskuläre Koordinationsstörung 2 3,33%

Chronische Polyarthritis 1 1,67%

Tabelle 3.3: Komorbiditäten Myoarthropathie

Die Beschwerdedauer bei Patienten mit Myoarthropathie reichte von einem Monat bis zu 10
Jahren, der Mittelwert lag bei 17,5 Monaten und der Median bei 6,5 Monaten (Abb. 3.3).

Abbildung 3.3: Dauer der Beschwerden bei Myoarthropathie

In der klinischen Untersuchung konnten bei allen 60 Patienten mit Myoarthropathie (100,00%)
pathologische Befunde erhoben werden. Schmerzhafte Muskelverspannungen lagen bei 80,00%
der Myoarthropathie - Patienten (48 Patienten) vor, gefolgt von KG - Kacken bei 38,33%
(23 Patienten), druckschmerzhaften Kiefergelenken bei 24,00% (24 Patienten) sowie einer
eingeschränkten Mundö�nung bei 25,00% (15 Patienten).

Im Rahmen der dentogenen Befunderhebung konnten bei 15,00% (9 Patienten) Bruxsimus
und bei weiteren 8 Patienten (13,33%) Okklusionsstörungen festgestellt werden.

Die häu�gsten pathologischen Befunde aus HNO - ärztlicher Sicht waren Otalgie (10 Patien-
ten; 16,66%), gefolgt von Tinnitus (9 Patienten; 15,00%) (Abb. 3.4).
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Abbildung 3.4: Befunde der klinischen Untersuchung

Bildgebende Verfahren wurden in der Diagnostik der Myoarthropathie in 90,00% (54 Pa-
tienten) eingesetzt. Mit Abstand am häu�gsten wurden hier initial OPTs angefertigt. Eine
Übersicht mit Au�istung der erhobenen Pathologien gibt Tabelle 3.4.

Anzahl Patienten Prozentualer Anteil Anteil

pathologischer

Aufnahmen

OPT 51 85,00% 17 (33,33%)
KG-Spezial 19 31,66% 5 (26,31%)
MRT KG 12 20,00% 4 (33,33%)
CT NNH 7 11,66% 2 (28,57%)

Szinitigraphie 2 3,33% 1 (50,00%)
SSEP 1 1,66% 0 (0,00%)

Tabelle 3.4: Anwendung bildgebender Verfahren

Die Patienten mit myoarthropatisch bedingtem Gesichtsschmerz wurden im Klinikum Bremen-
Mitte nach dem von Wiegel et al. (1988) beschriebenen Stufenkonzept behandelt. 55 Patien-
ten (91,66%) erhielten die Therapiestufe 2, bei 5 weiteren Patienten (8,33%) wurde zusätzlich
Therapiestufe 3 angewendet (Tab. 3.5).

Therapiestufe Anzahl

Patienten

Kumulative

Häu�gkeit

Prozentualer

Anteil

Kumulativer

prozentualer

Anteil

2 55 55 91,66% 91,66%

3 5 60 8,33% 100,00%

Tabelle 3.5: Behandlungsstufen DG 1
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Der Behandlungserfolg wurde auf einer Skala von 1-4 bewertet (1: keine Besserung; 2: leichte
Besserung; 3: erhebliche Besserung; 4: vollständige Beschwerdefreiheit). In Therapiestufe 2
konnte bei über 71% (55 Patienten) eine erhebliche Beschwerdebesserung oder sogar eine
vollständige Schmerzfreiheit erzielt werden, bei weiteren 5,00% (3 Patienten) gelang dieses in
Therapiestufe 3 (Tab. 3.6, Abb. 3.5).

Therapiestufe Ergebnis -

Score 1

Ergebnis -

Score 2

Ergebnis -

Score 3

Ergebnis -

Score 4

Zeile

gesamt

2 1 11 30 13 55

3 0 2 3 0 5

Alle 1 13 33 13 60

Tabelle 3.6: Behandlungserfolg nach Therapiestufe

Abbildung 3.5: Behandlungserfolg bei Myoarthropathie

Vergleicht man die Behandlungserfolge von Patienten mit und ohne medikamentöse Thera-
pie, war kein statistisch signi�kanter Unterschied nachzuweisen (p = 0,057). Ebenso verhielt
es sich mit den Behandlungsergebnissen bei Patienten mit und ohne Begleiterkrankungen (p
= 0,22), der Schmerzlokalisation (p = 0,13) und der Beschwerdedauer (Median = 6,5 Mo-
nate; p = 0,38), bei denen kein statistisch signi�kanter Unterschied festzustellen war (Tab.
3.7). Es konnte im Hinblick auf den Behandlungserfolg kein signi�kanter Unterschied zwi-
schen arthrogenen und myogenen (p = 0,07), arthrogenen und kombinierten (p = 0,53) oder
myogenen und kombinierten Schmerzen (p = 0,58) ermittelt werden. Patienten mit oder ohne
Komorbiditäten schnitten hinsichtlich ihres Behandlungsergebnisses statistisch nicht signi�-
kant unterschiedlich ab (p = 0,38). Lediglich hinsichtlich der Geschlechtsverteilung konnte im
Binomialtest ein statistisch signi�kant höherer Frauenanteil bei dieser Erkrankung ermittelt
werden (p = 0,0005).
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Test p - Wert

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.
medikamentöse Therapie

0,057

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.
Begleiterkrankungen

0,22

Kruskal-Wallis Behandlungserfolg vs.
Schmerzlokalisation

0,13

Mann-Whitney U Behandlungserfolg arthrogener vs.
myogener Schmerz

0,07

Mann-Whitney U Behandlungserfolg arthrogener vs.
kombinierter Schmerz

0,53

Mann-Whitney U Behandlungserfolg myogener vs.
kombinierter Schmerz

0,39

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.
Beschwerdedauer (Median = 6,5

Monate)

0,58

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.
anamnestische Ursachen

0,38

Binomialtest Geschlechtsverteilung <0,0005

Tabelle 3.7: Statistische Auswertung DG 1

3.2 Trigeminusneuralgie

Die Patienten mit Trigeminusneuralgie als Ursache der Gesichtsschmerzen gaben in 62,06%
(36 Patienten) rechtsseitige Schmerzen an, gefolgt von 32,75% (19 Patienten) mit linksseitigen
und 5,17% (3 Patienten) mit beidseitigen Schmerzen (Tab. 3.8).

Schmerzlokalisation Häu�gkeit Kumulative

Häu�gkeit

Prozent Kumulative

Prozent

rechts 36 36 62,07% 62,07%
links 19 55 32,76% 94,83%

beidseitig 3 58 5,17% 100,00%

Tabelle 3.8: Schmerzlokalisation Trigeminusneuralgie

Die Schmerzverteilung hinsichtlich der drei Äste des Nervus trigeminus stellte sich wie folgt
dar: 21 Patienten (36,21%) klagten über alleinige Beschwerden im Bereich des 3. Astes (N.
mandibularis), gefolgt von 17 Patienten (29,31%) mit einer Kombination des 2. (N. maxillaris)
und 3. Trigeminusastes. In weiteren 13 Fällen war nur der 2. Ast des Trigeminus betro�en.
Ein ausschlieÿlicher Befall des 1. Trigeminusastes (N. ophthalmicus) war bei keinem Patienten
zu beobachten, lediglich in Kombination mit dem 2. oder 3. Nervenast (Abb. 3.6).
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Abbildung 3.6: Schmerzverteilung Trigeminusneuralgie

In Bezug auf vorhandene Komorbiditäten bei Patienten mit Trigeminusneuralgie konnte bei 30
von 58 Patienten (51,72%) eine positive Anamnese erhoben werden. Detaillierter betrachtet
waren Operationen in 13 Fällen (22,41%), psychische Erkrankungen (8 Fälle; 13,79%) und
zahnärztliche Eingri�e (5 Fälle; 8,62%) vor Encephalomyelitis disseminata und dem HWS -
Syndrom mit jeweils 5,17% (3 Fälle) zu nennen (Tab. 3.9).

Komorbiditäten Absolut Prozentual (von 58)

Operation 13 22,41%
Psychische Erkrankung 8 13,79%
Zahnärztlicher Eingri� 5 8,62%

Encephalomyelitis disseminata 3 5,17%
HWS - Syndrom 3 5,17%
Entzündung 3 5,17%
Trauma 2 3,45%

Muskuläre Koordinationsstörung 1 1,72%
Morbus Parkinson 1 1,72%

Tabelle 3.9: Komorbiditäten Trigeminusneuralgie

Die Dauer der Beschwerden bei Patienten mit Trigeminusneuralgie-bedingtem Gesichtsschmerz
lag zwischen einem Monat und 30 Jahren, der Mittelwert bei 59,4 Monaten und der Median
bei 6,5 Monaten (Abb. 3.7). Statistisch konnte hier kein signi�kanter Unterschied zwischen der
Beschwerdedauer und dem Behandlungserfolg nachgewiesen werden (p = 0,51) (Tab. 3.11).
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Abbildung 3.7: Dauer der Beschwerden bei Trigeminusneuralgie

Die Patienten mit Gesichtsschmerzen im Rahmen einer Trigeminusneuralgie wurden im Klini-
kum Bremen-Mitte mit dem Ulmer Therapiekonzept zur konservativen Behandlung neuralgi-
former Gesichtsschmerzen behandelt (Bremerich et al. 1989). 20 Patienten (34,48%) erhielten
die Therapiestufe 2, 38 weitere (65,52%) die Therapiestufe 3 (Tab. 3.10).

Therapiestufe Anzahl

Patienten

Kumulative

Häu�gkeit

Prozentualer

Anteil

Kumulativer

prozentualer

Anteil

2 20 20 34,48% 34,48%

3 38 58 65,52% 100,00%

Tabelle 3.10: Behandlungsstufen DG 2

Der Behandlungserfolg wurde wiederum auf einer Skala von 1-4 bewertet. In Therapiestufe
2 konnte bei 32,75% (19 Patienten) eine erhebliche Beschwerdebesserung oder sogar eine
vollständige Schmerzfreiheit erzielt werden, bei weiteren 58,62% (34 Patienten) gelang dieses
Ergebnis in Therapiestufe 3 (Abb. 3.8).
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Abbildung 3.8: Behandlungserfolg bei Trigeminusneuralgie

Statistisch konnte keinem der verwendeten Medikamente ein signi�kanter Vorteil gegenüber
den anderen nachgewiesen werden (Carbamazepin: p = 0,37; Gabapentin: p = 0,63; Amitri-
ptylin: p = 0,44). Ebenfalls konnte kein statistischer Zusammenhang zwischen Begleiterkran-
kungen und dem Behandlungsergebnis (p = 0,39) sowie zwischen dem Behandlungsergebnis
und der Beschwerdedauer (Median = 6,5 Monate; p = 0,51) eruiert werden. Statistisch si-
gni�kant höher war, ähnlich zur Myoarthropathie, das Verhältnis von Frauen zu Männern
(Binomialtest; p = 0,0064) (Tab. 3.11).

Test p - Wert

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Carbamazepin 0,37
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Gabapentin 0,63
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Amitriptylin 0,44
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.

Begleiterkrankungen
0,39

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Beschwerdedauer
(Median = 6,5 Monate)

0,51

Binomialtest Geschlechtsverteilung 0,0064

Tabelle 3.11: Statistische Auswertung DG 2

3.3 Trigeminusneuropathie

Die Patienten mit Trigeminusneuralgie als Ursache der Gesichtsschmerzen gaben in 46,15%
(24 Patienten) linksseitige Schmerzen an, gefolgt von 38,46% (20 Patienten) mit rechtsseitigen
und 15,39% (8 Patienten) mit beidseitigen Schmerzen (Tab. 3.12).
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Schmerzlokalisation Häu�gkeit Kumulative

Häu�gkeit

Prozent Kumulative

Prozent

rechts 20 20 38,46% 38,46%
links 24 44 46,15% 84,61%

beidseitig 8 52 15,39% 100,00%

Tabelle 3.12: Schmerzlokalisation Trigeminusneuropathie

Die Schmerzverteilung der Patienten mit Trigeminusneuropathie stellte sich in Bezug auf die
drei Äste des Nervus trigeminus folgendermaÿen dar: 61,54% (32 Patienten) gaben an, nur im
Bereich des 2. Astes (N. maxillaris) Schmerzen zu haben. Weitere 21,16% (11 Patienten) be-
schrieben ihre Beschwerden ausschlieÿlich im 3. Trigeminusast (N. mandibularis), gefolgt von
7 Patienten (13,46%), die eine Kombination aus 2. und 3. Ast angaben. Wie bei der Trigemi-
nusneuralgie konnte bei keinem Patienten ein isolierter Schmerz am 1. Ast (N. ophthalmicus)
des N. trigeminus festgestellt werden (Abb. 3.9).

Abbildung 3.9: Schmerzverteilung Trigeminusneuropathie

Bei 48 Patienten (92,31%) der Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichts-
schmerz konnten anamnestisch Komorbiditäten eruiert werden. Näher betrachtet waren hier
Operationen mit 80,77% (42 Fälle) am häu�gsten vor psychischen Erkrankungen (13 Fälle;
25,00%), zahnärztlichen Eingri�en (8 Fälle; 15,39%) und Traumata (3 Fälle; 5,77%) (Tab.
3.13).
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Komorbiditäten Absolut Prozentual (von 58)

Operation 42 80,77%
Psychische Erkrankung 13 25,00%
Zahnärztlicher Eingri� 8 15,39%

Trauma 3 5,77%
HWS - Syndrom 2 3,85%

Muskuläre Koordinationsstörung 1 1,92%
Chronische Polyarthritis 1 1,92%

Entzündung 1 1,92%

Tabelle 3.13: Komorbiditäten Trigeminusneuropathie

Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichtsschmerz hatten in dieser Studie eine
Beschwerdedauer, die von einem Monat bis hin zu 19 Jahren reichte. Der Mittelwert betrug
35,11 Monate, der Median lag bei 17 Monaten (Abb. 3.10). Statistisch konnte hier ein signi�-
kanter Unterschied zwischen dem Behandlungserfolg und der Beschwerdedauer (Median = 17
Monate) festgestellt werden (p = 0,049) (Abb. 3.11).

Abbildung 3.10: Dauer der Beschwerden bei Trigeminusneuropathie
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Abbildung 3.11: Behandlungserfolg nach Beschwerdedauer (Median = 17 Monate)

Die Behandlung der Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichtsschmerz erfolg-
te analog zur Behandlung der Trigeminusneuralgie nach dem Ulmer Therapiekonzept. 40
Patienten (76,92%) wurden in Therapiestufe 2 behandelt, weitere 12 Patienten (23,08%) in
Therapiestufe 3 (Tab. 3.14).

Therapiestufe Anzahl

Patienten

Kumulative

Häu�gkeit

Prozentualer

Anteil

Kumulativer

prozentualer

Anteil

2 40 40 76,92% 76,92%

3 12 52 23,08% 100,00%

Tabelle 3.14: Behandlungsstufen DG 3

Bei der Behandlung der Trigeminusneuropathie konnte in Therapiestufe 2 bei 55,77% (29 Pa-
tienten) eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin zur vollständigen Schmerzfreiheit erzielt
werden. Weitere 17,30% (9 Patienten) erreichten dieses Ergebnis in Therapiestufe 3 (Abb.
3.12).
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Abbildung 3.12: Behandlungserfolg bei Trigeminusneuropathie

In der statistischen Auswertung zeigte sich, dass Patienten, die mit peripheren Analgetika
behandelt wurden, ein signi�kant schlechteres Outcome hatten (p = 0,01) (Abb. 3.13). Im
Gegensatz dazu konnte weder für Carbamazepin (p = 0,23), Gabapentin (p = 0,21) oder
Amitriptylin (p = 0,12) ein statistisch signi�kanter Vorteil gesichert werden. Die Beschwer-
dedauer (Median = 17 Monate; p = 0,049), Komorbiditäten (p = 0,61) sowie zahnärztliche
Eingri�e bzw. Operationen (p = 0,11) konnten ebenfalls statistisch nicht signi�kant in Bezug
zum Behandlungsergebnis gebracht werden. Das Verhältnis von Frauen zu Männern zeigte
jedoch abermals einen signi�kant höheren Anteil des weiblichen Geschlechts im Binomialtest
(p = 0,0005) (Tab. 3.15).
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Abbildung 3.13: Boxplot Behandlungserfolg vs. Einnahme peripherer Analgetika

Test p - Wert

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. periphere
Analgetika

0,01

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Carbamazepin 0,23
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Gabapentin 0,21
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Amitriptylin 0,12
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Beschwerdedauer

(Median = 17 Monate)
0,049

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.
Begleiterkrankungen

0,61

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. zahnärztliche
Eingri�e + Operationen

0,11

Binomialtest Geschlechtsverteilung <0,0005

Tabelle 3.15: Statistische Auswertung DG 3

3.4 Anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

Patienten des Kollektivs mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz gaben in 42,86%
(24 Patienten) einen linksseitigen Schmerz an, 33,93% (19 Patienten) hatten rechtsseitige und
weitere 23,21% (13 Patienten) beidseitige Schmerzen (Tab. 3.16).
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Schmerzlokalisation Häu�gkeit Kumulative

Häu�gkeit

Prozent Kumulative

Prozent

rechts 19 19 33,93% 33,93%
links 24 43 42,86% 76,79%

beidseitig 13 56 23,21% 100,00%

Tabelle 3.16: Schmerzlokalisation anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

Bei 49 Patienten (87,50%) mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz konnten eine
positive Anamnese hinsichtlich Komorbiditäten festgestellt werden. Hier lagen Operationen
mit 33 Fällen (58,93%) vor psychischen Erkrankungen (31 Fälle; 55,36%), zahnärztlichen
Eingri�en (6 Fälle; 10,71%), dem HWS - Syndrom (6 Fälle; 10,71%) und Entzündungen (3
Fälle; 5,36%) (Tab. 3.17).

Komorbiditäten Absolut Prozentual (von 56)

Operation 33 58,93%
Psychische Erkrankung 31 55,36%
Zahnärztlicher Eingri� 6 10,71%

HWS - Syndrom 6 10,71%
Entzündung 3 5,36%

KG - Erkrankung 2 3,57%
Trauma 2 3,57%

Zweitbefund im Rahmen der Diagnosestellung 1 1,79%

Tabelle 3.17: Komorbiditäten anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

Die Beschwerdedauer der Patienten in DG 4 reichte von einem Monat bis 20 Jahren, der
Mittelwert betrug 49,73 Monate, der Median 36 Monate (Abb. 3.14).

Abbildung 3.14: Dauer der Beschwerden beim anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerz
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Die Behandlung des Patientenkollektivs erfolgte bei 48 Patienten (87,50%) in Therapiestufe 1
durch TENS und eine individuelle Medikamentenkombination. Weitere 7 Patienten (12,50%)
wurden in Therapiestufe 2 durch extrakranielle Glyzerinblockaden behandelt (Tab. 3.18).

Therapiestufe Anzahl

Patienten

Kumulative

Häu�gkeit

Prozentualer

Anteil

Kumulativer

prozentualer

Anteil

1 49 49 87,50% 87,50%

2 7 56 12,50% 100,00%

Tabelle 3.18: Behandlungsstufen DG 4

Bei der Behandlung der Patienten mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz konnte
bei 28 Patienten (50,00%) in Therapiestufe 1 eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin zur
vollständigen Schmerzfreiheit erreicht werden. Bei weiteren 5 Patienten (8,93%) gelang dieses
Ergebnis in Therapiestufe 2 (Abb. 3.15).

Abbildung 3.15: Behandlungserfolg bei anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz

Statistisch konnte bei der Betrachtung des Behandlungserfolges des anhaltenden idiopathi-
schen Gesichtsschmerzes ein signi�kanter Vorteil im Behandlungsergebnis von Patienten ohne
Begleiterkrankungen nachgewiesen werden (p = 0,01) (Abb. 3.16). Ebenso konnte nachgewie-
sen werden, dass speziell Patienten mit psychischen Erkrankungen statistisch ein signi�kant
schlechteres Outcome hatten als Patienten ohne psychische Erkrankungen (p = 0, 002) (Abb.
3.17). Im Hinblick auf die eingesetzten Medikamente konnte jedoch weder für Carbamaze-
pin (p = 0,23), Gabapentin (p = 0,94), Amitriptylin (p = 0,76) oder Pregabalin (p = 0,07)
ein statistisch signi�kantes Ergebnis nachgewiesen werden. Ebenfalls konnten die Beschwer-
dedauer und die Anwendung von TENS zu keinem signi�kanten Unterschied im Behand-
lungserfolg führen. Die Geschlechtsverteilung zeigte, ebenso wie bei den anderen 3 Entitäten
der Gesichtsschmerzen, ein statistisches signi�kantes Überwiegen des weiblichen Geschlechtes
(Binomialtest; p = 0,0109) (Tab. 3.19).
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Abbildung 3.16: Boxplot Behandlungserfolg vs. Begleiterkrankungen gesamt

Abbildung 3.17: Boxplot Behandlungserfolg vs. psychische Erkrankungen
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Test p - Wert

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Carbamazepin 0,23
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Gabapentin 0,94
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Amitriptylin 0,76
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Pregabalin 0,07
Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Beschwerdedauer

(Median = 36 Monate)
0,56

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs.
Begleiterkrankungen

0,01

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. psychische
Erkrankung

0,002

Mann-Whitney U Behandlungserfolg vs. Anwendung TENS 0,72
Binomialtest Geschlechtsverteilung 0,0109

Tabelle 3.19: Statistische Auswertung DG 4

3.5 Behandlungserfolg der Glyzerinblockaden

Bei einer isolierten Betrachtung des Behandlungserfolges der Glyzerinblockaden, welche in DG
2 - 4 angewandt wurden, zeigt sich folgendes Resultat: Während bei der Trigeminusneuralgie
von 38 mit dieser Methode behandelten Patienten bei 89,48% (34 Patienten) eine erhebli-
che Beschwerdebesserung oder vollständige Schmerzfreiheit erreicht werden konnte, gelang
dies bei der Trigeminusneuropathie bei 75,00% (9 von 12 Patienten) und beim anhaltenden
idiopathischen Gesichtsschmerz bei 71,43% (5 von 7 Patienten) (Abb. 3.18).

Abbildung 3.18: Behandlungserfolg der Glyzerinblockaden
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3.6 Gesamttherapieerfolg

Innerhalb des gesamten Patientenkollektivs dieser Studie konnte bei 170 (75,22%) von insge-
samt 226 Patienten eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin zur vollständigen Schmerz-
freiheit erreicht werden. 28 Patienten (16,21%) gaben lediglich eine leichte Besserung an, bei 18
Patienten (7,96%) konnte im Behandlungsverlauf keine Besserung der Symptomatik erreicht
werden (Abb. 3.19).

Abbildung 3.19: Gesamttherapieerfolg DG 1-4

Die Ergebnisse der Behandlungserfolge wurden in einer Gra�k gesta�elt nach Therapiestufe
und DG (Abb. 3.20) sowie als gesamter Behandlungserfolg der jeweiligen DG übersichtlich
dargestellt (Abb. 3.21). So konnten in DG 1 76,66% (43 Patienten) erheblich beschwerdege-
bessert oder vollständig schmerzfrei nachuntersucht werden, in DG 2 waren es 91,37% (53
Patienten), in DG 3 73,08% (38 Patienten) und in DG 4 58,93% (33 Patienten) (Abb. 3.21).
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Abbildung 3.20: Behandlungserfolg nach Therapiestufen und DG
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Abbildung 3.21: Behandlungserfolg nach DG gesamt
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4 Diskussion

Auch heutzutage ist die richtige Diagnosestellung bei Patienten mit Gesichtsschmerzen eine
mitunter schwierige Aufgabe für die behandelnden Ärzte. Deutliche Unterschiede sind häu�g
schon in Abhängigkeit davon zu �nden, ob der Patient einen Zahnarzt oder Arzt konsul-
tiert. Nichtsdestoweniger sollte es bei allen Behandlern eine klare Struktur auf dem Weg der
Diagnosestellung geben und hier als erster Schritt eine gründliche Anamneseerhebung erfol-
gen. Die häu�gsten Ursachen für Schmerzen im orofazialen Bereich sind auf einen dentalen
Fokus zurückzuführen, der in den meisten Fällen vom Zahnarzt gut zu behandeln ist. An-
dere Formen der Gesichtsschmerzen bedürfen einer di�erenzierten Diagnostik und Therapie
durch ein oftmals interdisziplinäres Team. Auch der Behandlungserfolg der vier untersuchten
Hauptgruppen von Patienten mit Gesichtsschmerzen unterscheidet sich deutlich (Abb. 3.21,
Zakrzewska 2013a).

4.1 Myoarthropathie

Die Patienten der DG 1 waren zu 95,00% weiblichen Geschlechtes, was zu einem signi�kanten
Unterschied in der Geschlechtsverteilung führt (p <0,0005; Tab. 3.7). Das Alter lag zwischen
15 und 75 Jahren, der Mittelwert betrug 46,06 Jahre. Hinsichtlich der Alters- und Geschlechts-
verteilung der in dieser Studie untersuchten Myoarthropathiepatienten sind in der Literatur
ähnliche Angaben zu �nden: Schmid-Schwap et al. beschrieben 2013 in ihrer Studie ein mitt-
leres Alter von 40 Jahren bei Frauen und 41 Jahren bei Männern sowie eine Altersspanne
von 12 bis 96 Jahren. Das Verhältnis von Frauen zu Männern wurde in einer Studie von
Katsoulis 2009 mit 3:1 angegeben, Benoliel und Sharav berichteten 1998 in ihrer Studie zu
Gesichtsschmerzen myofaszialer Ursache über eine Frauenquote von 80%.

Stehen bei der klinischen Untersuchung Bewegungsstörungen des Unterkiefers und Schmer-
zen sowie Muskelverspannungen im Vordergrund, so ist die Wahrscheinlichkeit einer Myoar-
thropathie groÿ. In diesem Fall ist eine gründliche Anamneseerhebung, eine Muskel- sowie
Gelenkpalpation und eine umfassende zahnärztliche Untersuchung inklusive Okklusionskon-
trolle und Zahnstatus unumgänglich (Siebert 1987). Dies wird ebenfalls durch die groÿe Zahl
von pathologischen Befunden in den klinischen Untersuchungen dieser Studie untermauert:
80,00% der Patienten litten unter druckschmerzhaften Muskelverspannungen, 40,00% unter
druckschmerzhaften Kiefergelenken und weitere 38,33% unter KG - Knacken. Zu ähnlichen
Ergebnissen kommen auch Bagis et al. (2012), die in ihrer Studie zur Prävalenz von Myoar-
thropathiezeichen bei 92% ihres Patientenkollektivs Schmerzen im Bereich der Kaumuskeln
fanden. Elfving et al. berichteten 2002, dass 56% der Patienten ihrer Studie KG - Geräusche
aufwiesen, auch wenn diese laut Camacho et al. (2014) nicht signi�kant mit dem Vorhanden-
sein einer Myoarthropathie verbunden sind.

Hinsichtlich der erhobenen Befunde in der dentogenen und HNO - ärztlichen Untersuchung
zeigte sich, dass Okklusionsstörungen in 13,33%, Bruxismus und Tinnitus in 15,00% und
Otalgie in 16,00% der Fälle nachweisbar waren (Abb. 3.4). In der Literatur sind ebenfalls
Hinweise darauf zu �nden, dass Bruxismus, Tinnitus und andere Parafunktionen eine zentrale
Rolle in der Ätiologie der Myoarthropathie einnehmen (Fernandes et al. 2014, Manfredini et
al. 2003).
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Die Verteilung der Schmerzen war zu 40,00% arthrogen, 38,33% myogen und 21,67% kom-
biniert und hinsichtlich der Seitenverteilung im Gesicht annähernd identisch verteilt (Abb.
3.2, Tab. 3.2). Martins-Júnior et al. (2010) untersuchten 124 Myoarthropathiepatienten und
beschrieben ebenfalls ein Überwiegen des weiblichen Geschlechts. Die Beschwerden wurden in
ihrer Studie mit 59,7% muskulären, 12,9% arthrogenen und 27,4% kombinierten Ursprungs
angegeben. Ferner beschrieben sie einen Altersgipfel zwischen 20 und 30 Jahren, der bei Pa-
tienten mit Myoarthropathie-bedingtem Gesichtsschmerz jedoch deutlich höher lag (27 - 58
Jahre).

Die mediane Beschwerdedauer von Patienten in DG 1 betrug 6,5 Monate. Nur 5 der 60 Pa-
tienten (8,33%) hatten Beschwerden seit über 5 Jahren (Abb. 3.3). Marx-Janson beschrieb
2011 ein Patientenkollektiv, bei dem die Beschwerden am häu�gsten unter einem halben oder
über 5 Jahren (jeweils 26 Fälle) andauerten. Dieser Unterschied in der Beschwerdedauer kann
durch die Selektion der Patienten mit Gesichtsschmerzen erklärt werden. Zwijnenburg und
Kollegen beschrieben 2002, dass bei Myoarthropathiepatienten Schmerzen im Kiefer- und
Gesichtsbereich und der damit verbundene groÿe Leidensdruck den häu�gsten Beweggrund
darstellen, zahnärztliche oder ärztliche Hilfe aufzusuchen. Hinsichtlich des Therapieerfolges
konnte jedoch kein statistisch signi�kanter Vorteil von Patienten mit weniger oder mehr als
6,5 - monatiger Beschwerdepersistenz festgestellt werden (p = 0,58).

Hinsichtlich möglicher Komirbiditäten in der Anamnese standen psychische Erkrankungen
mit 31,67% aller Myoarthropathie - Patienten an erster Stelle. In der aktuellen Literatur
�ndet man ebenfalls einen Zusammenhang zwischen Patienten mit Myoarthropathie und psy-
chischen Faktoren wie Depressionen, Angstzuständen und übermäÿigem Stress (Nilges 2002,
Rollmann und Gillespie 2000, Sipilä et al. 2001). Es konnte jedoch gezeigt werden, dass die
Beschwerdedauer ebenso wie die Lokalisation der Schmerzen in den Muskeln, den Gelenken
oder als Kombination von beiden keinen Ein�uss auf die Zunahme von psychischen Erkran-
kungen haben (Guarda-Nardini et al. 2012). Ebenso wurden iatrogene Ursachen, wie zum Bei-
spiel Operationen oder zahnärztliche Eingri�e, als Auslöser ein Myoarthropathie beschrieben
(Sharma et al. 2011). Diese konnten im vorliegenden Patientenkollektiv ebenfalls festgestellt
werden, jedoch nicht mit einem statistisch signi�kanten Bezug zum Behandlungserfolg (p =
0,38).

Die Therapie der Patienten mit Myoarthropathie-bedingtem Gesichtsschmerz erfolgte nach
dem von Wiegel et al. (1988) beschriebenen Stufenkonzept. Der überwiegende Teil der Pa-
tienten (91,66%) wurde in Therapiestufe 2 mit Krankengymnastik, Okklusionsschienen und
Medikamenten behandelt. Diese Strategie wird durch den Behandlungserfolg bestätigt: Über
71% der Patienten gaben in Therapiestufe 2 eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin
zur vollständigen Schmerzfreiheit an, bei 3 weiteren Patienten (5,00%) konnte dieses Ergeb-
nis zudem in Therapiestufe 3 erzielt werden. In der aktuellen Literatur wird ein ähnlicher
Therapieansatz favorisiert. Mortazavi et al. (2010) untersuchten den Therapieerfolg von 138
Patienten mit Myoarthropathie durch Schienen- und medikamentöse Therapie. Im Nachbeob-
achtungzeitraum von 1 - 9 Jahren waren hier 64% der Patienten vollständig beschwerdefrei.
Die Studie zeigte zusätzlich, dass das Alter, das Geschlecht, der Schweregrad der Sympto-
me und die Dauer der Behandlung keinen Ein�uss auf den Behandlungserfolg haben. Diese
Erfahrungen konnten in der vorliegenden Studie bestätigt werden, da es in Bezug auf den Be-
handlungserfolg weder hinsichtlich der Begleiterkrankungen, der Art der Schmerzen und der
Beschwerdedauer statistisch signi�kante Unterschiede gab. In einem Cochrane - Review wurde
zudem die Datenlage zum alleinigen Einsatz von Medikamenten zur Therapie der Schmerzen
bei Myoarthropathie aufgrund fehlender Evidenz als kritisch betrachtet (Mujakperuo et al.
2010).

Die in Therapiestufe 2 angewandte Krankengymnastik zur Therapie myoarthropathischer Be-
schwerden liefert in der Literatur ebenfalls gute Behandlungsergebnisse. So ist im Nachbe-
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obachtungszeitraum von 3 Monaten kein Unterschied in der Beschwerdelinderung zwischen
Patienten, die mit mechanischen Dehnungsapparaturen oder Krankengymnastik behandelt
wurden, nachgewiesen worden (Kraajienga et al. 2014). De Toledo et al. (2012) sprachen sich
in ihrer Studie für eine Kombination aus zahnärztlicher und krankengymnastischer Behand-
lung aus. Krankengymnastische Übungen, egal in welcher Form, wirken sich positiv auf den
Schmerz aus, während die Funktionsstörungen des stomathognathen Systems vom Zahnarzt
behandelt werden sollten.

In einer weiteren Studie zur Wirkung krankengymnastischer Übungen berichteten 72% der
Patienten über positive E�ekte. Unter diesen wurden Bewegungsübungen des Kiefers mit 72%
vor Ultraschalltherapie (52%) und manueller Therapie (48%) als wirksame Therapieverfahren
erörtert (Rashid et al. 2013).

4.2 Trigeminusneuralgie

Bei dem Patientenkollektiv aus DG 2 bestand mit 34,48% Männern und 65,52% Frauen eben-
falls ein signi�kanter Unterschied in der Geschlechtsverteilung (p = 0,0064; Tab. 3.11). Die
Altersspanne lag zwischen 18 und 93 Jahren mit einem Mittelwert von 64 Jahren. In verschie-
denen anderen Studien zur Ätiologie dieser Erkrankung zeigten sich ähnliche Angaben mit
einem Frauenanteil zwischen 58% und 63% sowie einer Altersspanne von 32 - 72 Jahren (Jain-
kittivong et al. 2012, Maarbjerg et al. 2014, Rehmann et al. 2013, Schwenzer und Austermann
2002).

Bei der Verteilung der Gesichtsschmerzen aufgrund einer Trigeminusneuralgie wurde deutlich,
dass die rechte Gesichtshälfte (36 Fälle; 62,07%) häu�ger befallen war als die linke Seite (19
Fälle; 32,76%) oder beide Seiten zusammen (3 Fälle; 5,17%). Bei der genaueren Untersuchung
des Befallsmusters der Trigeminusäste konnte nachgewiesen werden, dass der 3. Ast der N.
trigeminus mit 21 Fällen (36,21%) am häu�gsten befallen war, gefolgt von 17 Patienten mit
einer Kombination des 2. und 3. Astes (29,31%) und 13 Patienten mit isolierten Beschwerden
im Versorgungsgebiet des 2. Astes (22,41%). In der aktuellen Literatur sind ähnliche Ver-
teilungen zu �nden: Rehmann et al. (2013) beschrieben ein Patientenkollektiv, bei dem die
rechte Gesichtshälfte zu 53,8%, die linke zu 43,6% befallen war und ein bilateraler Schmerz
bei 2% der Patienten auftrat. In ihrem Kollektiv war der 2. Trigeminusast in 58,1% betrof-
fen, gefolgt vom 2. Nervenast in 31,6%. Eine weitere Studie aus dem Jahre 2012 zeigte ein
Verhältnis von rechter zu linker Gesichtshälfte von 1,8:1. Hier war jedoch in Anlehnung zu
den Ergebnissen der vorliegenden Studie der 3. Ast des N. trigeminus mit 30,3% am häu�g-
sten betro�en, gefolgt von kombinierten Schmerzen im 2. und 3. Ast mit 29,3% und einem
alleinigen Befall des N. maxillaris in 25% (Jainkittivong et al. 2012). Ein Erklärungsansatz
für die Häufung der Trigeminusneuralgie auf der rechten Gesichtshälfte ist, dass die Foramina
rotunda und ovale auf der rechten Seite einen anatomisch engeren Durchmesser haben als auf
der linken Seite. Zugleich sind diese Foramina die Durchtrittsstellen der beiden am häu�gsten
betro�enen Äste des N. trigeminus (N. maxillaris und N. mandibularis), was diese Theorie
weiter stützt (Katusic et al. 1990, Kra�t 2008, Neto et al. 2005).

Anamnestisch fanden sich bei 51,72% (30 Patienten) Komorbiditäten als mögliche Risiko-
faktoren für die Trigeminusneuralgie. Operationen standen hier mit 13 Fällen (22,41%) vor
psychischen Erkrankungen (8 Fälle; 13,79%), zahnärztlichen Eingri�en (5 Fälle; 8,62%) und
multipler Sklerose (3 Fälle; 5,17%). Ein signi�kanter Unterschied im Behandlungsergebnis
zwischen den verschiedenen anamnestischen Angaben konnte allerdings genauso wenig nach-
gewiesen werden wie eine familiäre Komponente dieser Erkrankung (Tab. 3.9). Auch in der
Literatur wird von vererbten Formen nur in sehr seltenen Fällen gesprochen (Braga et al.
1986). Operationen als mögliche Ursachen sind hingegen in einer Studie von Rehmann et al.
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(2013) bei 88% des untersuchten Patientenkollektivs festgestellt worden. Hier sei anzumerken,
dass Gesichtsschmerzen aufgrund einer Trigeminusneuralgie häu�g fälschlicherweise als Zahn-
schmerzen fehldiagnostiziert werden und zu unnötigen Operationen führen. Ärzte, Zahnärzte
und andere Behandler sollten in dieser Hinsicht besser geschult werden, um unnötige Eingri�e
zu vermeiden. Hinsichtlich psychischer Erkrankungen konnte in einer Studie von Ma£ians-
kyt
e et al. (2011) bei Patienten mit Trigeminusneuralgie und Gesichtsschmerzen eine erhöhte
Rate von Depressionen und Angststörungen sowie ein signi�kant höheres Level der Schmerz-
wahrnehmung nachgewiesen werden. Diese Erkenntnis hat die für Therapie der Patienten mit
Gesichtsschmerzen aufgrund einer Trigeminusneuralgie eine eminente Bedeutung, da die The-
rapie der bei vielen Patienten vorhandenen psychischen Erkrankungen unabdingbar in das
Behandlungskonzept integriert werden sollte. Eine Assoziation mit multipler Sklerose, wie
von Manzoni und Torelli 2005 beschrieben, konnte im Patientenkollektiv dieser Arbeit eben-
falls in 3 Fällen nachgewiesen werden, hatte jedoch keine statistische Auswirkung hinsichtlich
des Behandlungsergebnisses. Die ebenfalls in der Vergleichsstudie mit Trigeminusneuralgie
assoziierte Charcot-Marie-Tooth Neuropathie (HMSN I) konnte in dieser Studie bei keinem
Patienten nachgewiesen werden.

Die Beschwerdedauer der Patienten in DG 2 lag zwischen einem Monat und 30 Jahren, der
Mittelwert bei 59,4 Monaten und somit im Bereich dessen, was in der Wissenschaft beschrie-
ben wird. Ibrahim berichtete 2014 in einer Studie von 95 Trigeminusneuralgiepatienten über
eine mittlere Beschwerdedauer von 7,1 Jahren. In einer weiteren, aktuellen Studie aus dem
Jahr 2014 von Xia et al. wurde eine mittlere Beschwerdedauer von 24,7 Monaten beschrieben.
Die richtige Diagnosestellung der Trigeminusneuralgie ist auch heute noch ein gravierendes
Problem, was letztendlich dazu beiträgt, dass Patienten auf ihrem Leidensweg eine Vielzahl
an Behandlern konsultieren, bevor die korrekte Diagnose gestellt wird. Dieses Phänomen trägt
im Gegensatz zur Myoarthropathie dazu bei, dass die mittlere Beschwerdedauer dieses Pati-
entenkollektivs deutlich höher liegt als in anderen Diagnosegruppen und zeigt wiederum, wie
wichtig eine gründliche Anamnese und Befunderhebung sind, um den Patienten diese Odyssee
zu ersparen, wenn auch kein statistisch signi�kantes Ergebnis hinsichtlich der Beschwerdedau-
er und dem Behandlungserfolg nachgewiesen werden konnte (p = 0,51).

In der Diagnostik hat weiterhin das MRT eine entscheidende Rolle, da es im Hinblick auf
intrakranielle Läsionen und Pathologien hochsensitiv ist und deshalb als Routineuntersuchung
während der Diagnostik von Trigeminusneuralgien gefordert wird, um Patienten mit kausal
therapierbaren Ursachen zu selektieren (Ibrahim 2014).

Als aktuelle konservative Therapieempfehlungen bei Trigeminusneuralgie werden in der Li-
teratur der Einsatz von Antikonvulsiva, Antidepressiva und Anxiolytika empfohlen. Als wei-
tere Verfahren werden Injektionen entlang des peripheren Nervverlaufes, Thermokoagulation
sowie das Spektrum der Neurochirurgie inklusive mikrovaskulärer Dekompression genannt.
Obwohl es eine Fülle verschiedener Therapieansätze gibt, empfahlen Das und Saha (2013) die
Pharmakotherapie als erste Wahl. Hier sind Carbamazepin und Oxcarbazepin die �rst - line
Medikamente (Cruccu und Truini 2013, Jainkittivong et al. 2012, Wi�en et al. 2014). Die kon-
servative Behandlung der 58 Patienten dieser Studie mit Gesichtsschmerzen aufgrund einer
Trigeminusneuralgie erfolgte nach dem Ulmer Therapiekonzept zur konservativen Behandlung
neuralgiformer Gesichtsschmerzen (Bremerich et al. 1989). 34,50% (20 Patienten) wurden in
Therapiestufe 2 medikamentös behandelt, weitere 65,50% (34 Patienten) in Therapiestufe 3
durch Glyzerinblockaden. Die Erfolge der Behandlung sprechen für das konservative Thera-
piekonzept. In Therapiestufe 2 konnten bei 32,75% (19 Patienten) eine erhebliche Beschwer-
debesserung oder eine vollständige Schmerzfreiheit erreicht werden, bei weiteren 58,62% (34
Patienten) wurde dieses Ergebnis in Therapiestufe 3 erzielt (Tab. 3.8). Somit konnte insgesamt
bei 91,37% (53 Patienten) eine erhebliche Besserung oder vollständige Schmerzfreiheit erreicht
werden. Di Stefano et al. 2014 sprachen sich in ihrer Studie über eine konservative Therapie
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von 100 Trigeminusneuralgiepatienten ebenfalls für den Einsatz von Carbamazepin oder Ox-
carbazepin aus. Die initiale Beschwerdebesserung betrug bei ihnen unter Carbamazepin (600
mg mittlere Dosis) und Oxcarbazepin (1200 mg mittlere Dosis) 98%. Im weiteren Beobach-
tungszeitraum konnten allerdings bei 27% der mit Carbamazepin und 18% der mit Oxcarbaze-
pin behandelten Patienten so starke unerwünschte Arzneimittelwirkungen festgestellt werden,
dass eine Dosisreduktion unter die minimal nötige Konzentration notwendig wurde. Bei Er-
reichen der Toleranzschwelle für ein Medikament kann auf eine Medikamentenkombination
umgestellt werden, um eine ausreichende Beschwerdelinderung zu erreichen (Ariyawardana et
al. 2012). Bei Versagen oder Vorliegen von Kontraindikationen für die konservative medika-
mentöse Therapie werden von Pawela et al. (1992) eine frühe Alkoholinjektion gefordert, durch
die die Transformation von peripherem in zentralen Schmerz verhindert werden soll. Wilkin-
son (1999) untersuchte ebenfalls die Wirksamkeit von peripheren Alkoholinjektion am Nervus
trigeminus. Er wies einen initialen Therapieerfolg von 87% nach, der jedoch im Nachbeobach-
tungszeitraum von 2 Jahren auf 30% ab�el. Aufgrund des komplikationsarmen Verfahrens, der
guten Akzeptanz durch Patienten und der Möglichkeit einer erneuten Anwendung empfahl er
dieses Verfahren. Gewebsnekrosen oder -verhärtungen sowie die Entwicklung eines Neuroms
nach Alkoholinjektionen, wie von Wójcik et al. 2008 beschrieben, konnten in der vorliegenden
Studie nicht nachgewiesen werden. Das Risiko wird bei sachgemäÿer Injektion nach korrekter
Indikationsstellung als gering eingeschätzt.

Bei der Behandlung der Patienten mit Trigeminusneuralgie - induziertem Gesichtsschmerz
kann demnach schlussgefolgert werden, dass sowohl der Einsatz von Medikamenten allein, als
auch die periphere Injektion von Alkohol gute Therapieoptionen darstellen. Im Kombination
der beiden Verfahren konnten insgesamt sogar 91,4% ein erheblich gebessertes oder beschwer-
defreies Ergebnis erzielen, was im Vergleich mit der Literatur, die niedrigere Erfolgsraten im
Bereich von 60 - 70% nennt, für den Einsatz dieses Therapieschemas spricht (Kumar et al.
1998). Martínez-Anda et al. (2014) berichteten bei Patienten mit mikrovaskulärer Dekom-
pression zwar über einen initialen Behandlungserfolg von 93%, jedoch unter Inkaufnahme von
schweren Komplikationen bei 10% der Fälle. Festzuhalten bleibt somit, dass bei Patienten mit
kausal behandelbarer Ursache die neurochirurgische Therapie immer als Behandlungsoption
in Erwägung gezogen werden muss, bei Patienten mit Komorbiditäten oder einer Ablehnung
der chirurgischen Therapie das konservative Management jedoch sehr gute Ergebnisse bei
niedrigen Komplikationsraten liefert.

4.3 Trigeminusneuropathie

Bei den Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichtsschmerz bestand das Kol-
lektiv aus 13 (25,00%) Männern und 39 (75,00%) Frauen, was ebenfalls einen statistisch signi-
�kanten Unterschied der Geschlechtsverteilung darstellt (p <0,0005; Tab. 3.15). Die Alters-
spanne lag zwischen 33 und 85 Jahren bei einem Mittelwert von 54,46 Jahren (Tab. 3.1, Abb.
3.1). Das Patientenkollektiv, welches somit im mittleren Bereich der Alters- und Geschlechts-
verteilung bei Patienten mit Gesichtsschmerzen liegt, ist mit Angaben aus der Literatur von
Tanaka et al. (2013) vergleichbar, der bei seiner Studie einen Frauenanteil von 80,65% und
einen Altersmittelwert von 62 Jahren beschrieb. Peñarrocha et al. (2009) konnten einen etwas
geringeren Frauenanteil von 73,33% nachweisen.

Die Schmerzen der in dieser Studie untersuchen Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem
Gesichtsschmerz lagen in 24 Fällen (46,15%) auf der linken, in 20 Fällen (38,46%) auf der rech-
ten Seite und in 8 Fällen (15,39%) beidseits. Sie betrafen in 82,70% (V2: 32 Fälle, 61,54%;
V3: 11 Fälle, 21,16%) den 2. und 3. Ast des Nervus trigeminus (Tab. 3.12, Abb. 3.9). Ähnliche
Zahlen mit einem Überwiegen der linken Gesichtshälfte sowie des 2. und 3. Trigeminusastes
sind in der Literatur beschrieben (Peñarrocha et al. 2009).
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Bezug nehmend auf die Komorbiditäten als mögliche Risikofaktoren für die Entstehung fan-
den sich bei 92,30% (48 Patienten) Hinweise in der Krankengeschichte. An erster Stelle wur-
den hier mit 42 Fällen (80,77%) Operationen, gefolgt von zahnärztlichen Eingri�en (8 Fälle;
15,39%) sowie verschiedenen anderen Traumata im Gesichtsbereich (3 Fälle; 5,77%) nachge-
wiesen (Tab. 3.13). Verschiedene weitere Autoren beschreiben Operationen, Depressionen und
Ängstlichkeit als mögliche Ursachen in der Anamnese, die es bei der Therapie dieser Erkran-
kung zu bedenken gilt (Zakrzewska 2013b). Ferner wird ein Zusammenhang zwischen einer
Trigeminusneuropathie und dem Vorliegen von aggressiven Tumoren oder Rezidiven vorange-
gangener Tumorbehandlungen diskutiert und nahegelegt, zur Routinediagnostik chronischer
Gesichtsschmerzen eine Bildgebung in Form eines CCT durchzuführen (Leach et al. 2008,
Peñarrocha et al. 2007).

Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichtsschmerz hatten in dieser Studie eine
Beschwerdedauer, die von einem Monat bis hin zu 19 Jahren reichte. Der Mittelwert betrug
35,11 Monate, der Median lag bei 17 Monaten (Abb. 3.10). Hier konnte ein signi�kanter Un-
terschied zwischen dem Behandlungserfolg und der Beschwerdedauer festgestellt werden (p =
0,049). Andere Autoren beschreiben ebenfalls einen Zusammenhang zwischen der Beschwer-
dedauer und dem Outcome. Peñarrocha et al. (2009) beschrieben ein Patientenkollektiv, das
zu 53% aus Patienten mit akuten Beschwerden bestand, die sich innerhalb einer 3 - monatigen
Behandlung zurückbildeten. Die restlichen 47% ihres Kollektivs stellten chronische Verläufe
dar und konnten keine erhebliche Schmerzreduktion angeben, hatten jedoch im Vergleich die
geringeren, wenn auch chronischen Schmerzen. Sie schlussfolgerten, dass das Behandlungser-
gebnis dieser Patienten wesentlich vom Vorliegen von Komorbiditäten, wie Depressionen und
Ängstlichkeit, abhängt und sie von einem interdisziplinären Team, zu welchem auch Psycho-
therapeuten gehören, betreut werden sollten. Im Falle eines medikamentösen Therapieversu-
ches empfahlen sie Amitriptylin, da hiermit nicht zuletzt aufgrund der schmerzmodulierenden
Wirkung gute Ergebnisse erzielt werden konnten (Zakrzewska 2013b).

Die Behandlung der Patienten mit Trigeminusneuropathie dieser Studie erfolgte analog zur
Trigeminusneuralgie nach dem Ulmer Therapiekonzept zur Behandlung neuralgiformer Ge-
sichtsschmerzen (Bremerich et al. 1989). In Therapiestufe 2 wurde bei 55,77% (29 Patienten)
eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin zur vollständigen Schmerzfreiheit erreicht, wei-
tere 17,30% (9 Patienten) erreichten dieses Ergebnis in Therapiestufe 3 (Abb. 3.12). Die
Datenlage zum Erfolg der Therapie der Trigeminusneuropathie ist in der Literatur gering,
besonders im konservativen Bereich und dem Hintergrund, dass diese Erkrankung schwieriger
zu therapieren ist als andere Formen des Gesichtsschmerzes und ein schlechteres Outcome
hat (Benoliel et al. 2012). Die Therapie von neuropathischen Schmerzen beinhaltet nach den
Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie unter anderem den Einsatz von Antikon-
vulsiva, Antidepressiva und Medikamente mit Wirkung auf neuronale Natriumkanäle. Nicht
- Opioidanalgetika wirken bei neuropathischen Schmerzen wenig und sind auch vor dem Hin-
tergrund der bei regelmäÿiger und vor allem häu�ger Einnahme nicht zu vernachlässigenden
unerwünschten Arzneimittelwirkungen, wie toxischen Nierenschäden oder Ulzera des Magens,
in den aktuellen Therapieempfehlungen nicht enthalten (Attal et al. 2010). Nichtsdestoweniger
werden diese Medikamente bei Patienten mit chronischen Schmerzen sehr häu�g eingesetzt.
Statistisch konnte im Rahmen dieser Studie dargelegt werden, dass Patienten mit Einnah-
me peripherer Analgetika ein signi�kant schlechteres Outcome hatten als Patienten, die ohne
Analgetika therapiert wurden (Abb. 3.13). Grade vor diesem Hintergrund und den oben be-
schriebenen Nebenwirkungen dieser Medikamente sollte deren Einsatz in der Therapie der
Trigeminusneuropathie vermieden werden.

Hinsichtlich medikamentöser Optionen beschrieben Wi�en et al. (2014) Carbamazepin als
einen möglichen Wirksto�, dessen Behandlungse�ekt jedoch hinsichtlich einiger Widersprüche
in den Literaturangaben nicht vollständig nachgewiesen, jedoch für einige Patienten empfohlen
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werden konnte. In einer ähnlichen Studie aus dem Jahre 2013 untersuchten sie die Wirkung
von Lamotrigin, konnten diesem Wirksto� aber besonders vor dem Hintergrund e�ektiverer
Medikamente keinen signi�kanten Platz in der Trigeminusneuropathie zusprechen (Wi�en at
al. 2013). Hussain und Afshan (2008) empfahlen Gabapentin, da für diesen Wirksto� in ihrer
Studie am deutlichsten ein schmerzlindernder E�ekt nachgewiesen werden konnte und in einer
weiteren Studie die Wahrscheinlichkeit einer Trigeminusneuropathie nach Radiatio reduziert
wurde (Flickinger et al. 2012).

Andere Autoren präferieren in der Therapie der Trigeminusneuropathie die chronische Elektro-
stimulation des Ganglion trigeminale. Sie befürworten den minimalinvasiven und reversiblen
Eingri� bei bestimmten Patienten als eine primäre Therapieoption. Hinsichtlich des Thera-
pieerfolges schneidet das von ihnen favorisierte Verfahren jedoch deutlich schlechter ab als die
Therapie durch das Ulmer Konzept, da nur 52% ihrer behandelten Patienten gute bis exzellen-
te analgetische E�ekte aufwiesen (Merkens und Stude, 2007). Übereinstimmende Meinung zur
guten Wirksamkeit von Oxcarbazepin teilen sich Nasreddine und Beydoun (2007) und Car-
razana und Mikoshiba (2003). Sie befürworten den Wirksto� einerseits aufgrund der guten
Wirkung, andererseits aufgrund der relativ sicheren Anwendung und dem breiten Bereich der
Dosierung, der vom Patienten toleriert wird. Sie empfehlen Oxcarbazepin speziell in Fällen,
bei denen andere Antikonvulsiva, wie Carbamazepin und Gabapentin, keine Wirkung zeigen.
Finnerup et al. (2010) zeigten in ihrer Studie zum Behandlungserfolg, dass ein groÿer Teil
der durch Antidepressiva, SNRI`s und der Antikonvulsiva Gabapentin und Pregabalin behan-
delten Patienten keine su�ziente Schmerzreduktion erlangt. In diesen Fällen sollte dann ein
Therapieversuch mit Oxcarbazepin unternommen werden.

Auch wenn in der Literatur von verschiedenen Autoren Medikamente bevorzugt eingesetzt
werden, konnte in dieser Studie für keinen der verwendeten Medikamente (Amitriptylin, Car-
bamazepin, Gabapentin) ein statistisch signi�kantes Ergebnis in Bezug auf das Behandlungs-
ergebnis nachgewiesen werden (Tab. 3.15).

Dommes (2008) fand weiterhin heraus, dass die bei der Therapie der Myoarthropathie einge-
setzten Verfahren des autogenen Trainings und des Biofeedbacks in der Therapie der Trigemi-
nusneuropathie nicht sinnvoll ist, da bei dem untersuchten Patientenkollektiv kein Hinweis auf
eine symptomspezi�sche psychophysiologische Reaktionsstereotypie gefunden werden konnte.

Diener beschrieb 2012 in den Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie, dass
eine Festlegung realistischer Therapieziele bei Patienten mit neuropathischen Schmerzen eine
Schmerzreduktion von 30-50% ist. In der vorliegenden Studie konnten diese Ergebnisse bei
Patienten mit Trigeminusneuropathie-bedingtem Gesichtsschmerz durchaus übertro�en wer-
den. 73,07% aller Patienten im vorliegenden Kollektiv waren nach der Behandlung erheblich
beschwerdegebessert oder vollständig schmerzfrei. Übereinstimmend mit den Erfahrungen aus
anderen Studien muss man jedoch sagen, dass auch diese Studie ein im Vergleich zur Trige-
minusneuralgie schlechteres Outcome der Patienten mit Trigeminusneuropathie unterstreicht
(Abb. 3.21, Haviv et al. 2014).

Die Datenlage zum Therapieerfolg der Trigeminusneuropathie ist lückenhaft und es sind nur
vereinzelt Angaben zu �nden. Die Behandlung neuropathischer Schmerzen im Bereich des
Nervus trigeminus bietet jedoch den Vorteil der guten Erreichbarkeit der peripheren Nervver-
läufe für distale Injektionen mit Glyzerin, welches in Therapiestufe 3 bei weiteren 9 (17,30%)
Patienten, die medikamentös nicht zufriedenstellend behandelt werden konnten, zum entschei-
denden Behandlungserfolg geführt hat. Zwar lassen sich diese Injektionstechniken nicht auf
alle Formen neuropathischer Schmerzen des Menschen übertragen, sie sollten jedoch aufgrund
der guten Wirksamkeit bei medikamentös nicht einzustellenden Patienten mit Trigeminusn-
europathie als Therapieoption genutzt werden.
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4.4 Anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

Das Kollektiv der Patienten mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz bestand zu
35,71% aus Männern und 64,29% aus Frauen, was ebenfalls einen statistisch signi�kanten
Unterschied darstellt (p = 0,0109; Tab. 3.19). Die Altersspanne lag zwischen 21 und 77 Jahren
bei einem Mittelwert von 47,1 Jahren. Das Kollektiv von Güler et al. (2005) zeigte mit einem
Frauenanteil von 62,5% (Männer: 37,5%) und einem mittleren Alter von 46,6 Jahren eine
ähnliche Verteilung. Didier et al. (2010) beschrieben mit 19% Männern und 81% Frauen bei
einem mittleren Alter von 40 Jahren ein jüngeres Kollektiv mit einem höheren Frauenanteil.
Eine mögliche Erklärung zum Überwiegen des weiblichen Geschlechtes bei dieser Erkrankung
könnten laut Woda und Pionchon (2000) die weiblichen Hormone sein. Sie beschrieben einen
Zusammenhang zwischen Osteoporose, als eine in der Menopause auftretende Erkrankung,
und neuralgie - induzierender, kavitärer Osteonekrose auf der einen Seite und anhaltenden
idiopathischen Gesichtsschmerzen auf der anderen Seite.

Die Datenlage zur linksdominanten Verteilung bei anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz
ist eingeschränkt, einige Autoren beschreiben jedoch ein generelles Überwiegen der linken Seite
(auÿer bei Trigeminusneuralgie) bei chronischen Gesichtsschmerzen (Lam und Remick 1988),
was auch in dieser Studie dargelegt werden konnte.

Als Risikofaktoren werden in der Literatur häu�g Eingri�e wie Zahnextraktionen, Wurzelka-
nalbehandlungen, Kieferhöhlenoperationen und Schienentherapien beschrieben. Viele Patien-
ten geben zusätzlich Schmerzsymptome im Bereich des Rückens oder Nackens an und auch
psychische Erkrankungen spielen nicht nur im Hinblick auf die Ätiologie, sondern auch bei
der Therapie eine entscheidende Rolle (Feinmann 1993, Pfa�enrath et al. 1993, Remick und
Blasberg 1985).

In dem in der vorliegenden Studie untersuchten Kollektiv waren bei 87,50% der Patienten die-
ser Diagnosegruppe Komorbiditäten als mögliche Risikofaktoren in der Anamnese zu �nden.
Operationen standen hier mit 58,93% (33 Fälle) knapp vor psychischen Komorbiditäten mit
55,36% (31 Fälle). Sardella et al. (2009) berichteten ebenfalls von einer Häufung chirurgischer
Eingri�e in der Anamnese von Patienten mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz,
jedoch ohne Angabe von Häu�gkeiten in ihrem Kollektiv. Anders ist die Datenlage bei psy-
chischen Erkrankungen. Mehrere Studien beschreiben eine Häufung bei Patienten in dieser
Diagnosegruppe, aber auch bei anderen chronischen Schmerzsyndromen. Sie bilden jedoch
kein abschlieÿendes Urteil darüber, ob die psychischen Faktoren zu der Erkrankung führen
oder umgekehrt (Madland und Feinmann 2001, Sardella et al. 2009, Woda und Pionchon
2000). Wichtig ist dieser Aspekt jedoch im Hinblick auf die therapeutischen Optionen, da
dieser in das Therapiekonzept mit eingebracht werden muss. Es sollte jedoch davor gewarnt
werden, Patienten mit unklarer Ätiologie ihrer Gesichtsschmerzen von vornherein in psycho -
pathologischer Richtung zu therapieren, da anhaltende idiopathische Gesichtsschmerzen auch
durch Traumata ohne nachweisbare Nervläsion entstehen können (Gra�-Radford 2000, Maier
und Ho�meister 1989).

Im Hinblick auf die Seitenverteilung des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes konnte
in einer Studie hinsichtlich der Unterschiede bei psychiatrischen und nicht - psychiatrischen
Patienten kein signi�kanter Unterschied festgestellt werden, wenn auch ein nicht signi�kanter
Trend zur linken Seite bestand (Lam und Remick 1988). Ebenfalls wird eine neuromuskuläre
Komponente in der Entstehung des Krankheitsbildes diskutiert. In einer Studie von Didier
et al. konnten bei allen 21 untersuchten Patienten in der EMG pathologische Muster erkannt
werden. Dies passt zu der häu�g koexistenten Myoarthropathie und birgt nicht nur diagno-
stische, sondern auch therapeutische Schwierigkeiten (Siqueira et al. 2013, Didier et al. 2010).
Im Rahmen der Diagnose�ndung des anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzes, welcher
letztlich eine Ausschlussdiagnose darstellt, wird von vielen Autoren eine einmalige Bildge-
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bung zum Ausschluss intrakranieller Tumoren oder anderer potentieller Ursachen gefordert
(Moazzam und Habibian 2012).

Die Beschwerdedauer der Patienten dieser Diagnosegruppe lag zwischen einem Monat und 20
Jahren, der Mittelwert betrug 49,73 Monate, der Median 36 Monate (Abb. 3.14). Angaben
zur durchschnittlichen Beschwerdedauer sind in der Literatur nicht zu �nden, jedoch hat die
Erkrankung nicht zuletzt aufgrund der häu�gen Komorbidität mit Depressionen die längste
mediane Beschwerdedauer (36 Monate) der vier in dieser Studie untersuchten Krankheiten.
Dies wiederum führt zu therapeutischen Konsequenzen, da ein lang anhaltender, chroni�zier-
ter Schmerz schwieriger zu therapieren ist als Beschwerden von kurzer Dauer. Er hat somit eine
schlechtere Prognose im Vergleich mit anderen Formen von Gesichtsschmerzen (Abb. 3.21),
nicht zuletzt vor dem Hintergrund, dass manche Patienten mit psychischen Komorbiditäten
von einigen Behandlern nicht therapiert werden (Wirz et al. 2010).

Die Behandlung der Patienten mit anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzen erfolgte
bei 49 Patienten (87,50%) in Therapiestufe 1 durch TENS und eine individuelle Medikamen-
tenkombination, weitere 7 Patienten (12,50%) wurden in Therapiestufe 2 mit extrakraniel-
len Glyzerinblockaden behandelt. Bei insgesamt 33 Patienten (58,93%) konnte durch diese
Stufentherapie eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin zur vollständigen Schmerzfreiheit
erreicht werden. Statistisch konnte bei Betrachtung der Risikofaktoren ein signi�kanter Un-
terschied im Behandlungserfolg bei Patienten mit und ohne Begleiterkrankungen festgestellt
werden (p = 0,01, Abb. 3.16). Noch deutlicher �el der statistische Unterschied speziell bei
Betrachtung des Behandlungserfolges von Patienten mit oder ohne psychische Erkrankungen
als Komorbidität aus (p = 0,002, Abb. 3.17). Abrahamsen et al. (2008) erkannten ebenfalls
die Notwendigkeit, Stress und ungelöste psychische Probleme mit in die Behandlung von
Patienten dieser Erkrankungsgruppe einzubeziehen, um in vielen Fällen überhaupt erst ein
akzeptables Behandlungsergebnis erreichen zu können und die Lebensqualität der Patienten
zu verbessern. Andere Autoren sehen die psychischen Probleme ebenfalls als einen wichtigen
Pfeiler in der Behandlungsstrategie. Medikamentös empfehlen sie einen konservativen Thera-
pieversuch mit Antikonvulsiva und Antidepressiva, wobei hier Amitriptylin das Medikament
der ersten Wahl darstellt. Bei unzureichender Wirkung sollte Venlafaxin oder Fluoxetin ein-
gesetzt werden (Cornelissen et al. 2009). Ähnliches berichteten Güler et al. (2005) über den
Einsatz von Amitriptylin. In ihrer Studie konnten konservativ 93,75% (15 von 16 Patienten)
ihres Kollektivs nach einer 12 - monatigen Nachbeobachtungszeit als schmerzfrei beschrieben
werden, bei 75% (12 Patienten) konnte dieses Ergebnis schon nach einer einmonatigen Be-
handlungszeit erzielt werden. Die hohen Erfolgszahlen dieser Studie sind jedoch aufgrund des
geringen Patientenkollektivs nur unter Vorbehalt zu interpretieren. Andere Autoren sprechen
hingegen überwiegend von einem schwierig und mit schlechtem Outcome zu behandelndem
Krankheitsbild (Obermann et al. 2011, Pfa�enrath und Dietereich 1993). Broggi et al. (2007)
untersuchten beispielsweise in ihrer Studie zum neurochirurgischen Vorgehen im Sinne einer
tiefen Hirnstammstimulation bei trigemino - autonomen Kopfschmerzen und anhaltenden idio-
pathischen Gesichtsschmerzen nur Patienten, die vollkommen resistent auf eine medikamen-
töse Therapie reagierten. Es konnte in ihrer Studie jedoch kein positives Behandlungsergebnis
bei diesem speziellen Patientenkollektiv nachgewiesen werden.

Im weiteren Verlauf emp�ehlt sich dann der Versuch einer peripheren Glyzerinblockade, da
hiermit in der vorliegenden Studie ebenfalls gute Erfahrungen bei niedrigen Komplikationsra-
ten gemacht wurden. Von 7 Patienten, die medikamentös nicht befriedigend eingestellt werden
konnten, wurde hiermit bei 5 Patienten (71,43%) eine erhebliche Besserung bis vollständige
Schmerzfreiheit erreicht. In weiteren Studien zu medikamenten - refraktären Gesichtsschmer-
zen �nden sich ebenfalls Empfehlungen für periphere Alkohol - Injektionen. In einer Studie mit
42 Patienten konnte bei 85,7% der Patienten mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz
ein Behandlungserfolg erzielt werden. Im Gegensatz hierzu war der Prozentsatz bei Patienten
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mit Clusterkopfschmerzen mit 76,5% etwas geringer (Kastler et al. 2014). Bremerich (1988)
beschrieb ähnliche Erfolge mit der extrakraniellen Glyzerinblockade im peripheren Verlauf
des Nervus trigeminus bei anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz. Er führte den Erfolg
darauf zurück, dass das Glyzerin durch diese Technik direkt an die geschädigte Nervstelle ge-
bracht werden kann. Er schlussfolgerte, dass Alkoholinjektionen als eine sichere und e�ektive
Behandlung anzusehen sind, speziell bei anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz, was
sich auch in der vorliegenden Studie bestätigte.

Ebenso wichtig wie die Behandlung der Schmerzen ist jedoch auch die Aufklärung des Pati-
enten, vor allem in Hinblick auf die Prävention von iatrogener Gewebezerstörung durch nicht
indizierte, invasive zahnärztliche oder chirurgische Eingri�e (Gaul et al. 2013). Ergänzend zu
den Aussagen von Abrahamsen et al. (2008) scheinen Verhaltenstherapie und Stressbewäl-
tigung für den Patienten enorm wichtig zu sein und Wege zu ö�nen, um mit dem Schmerz
umgehen zu können. In Einzelfällen können neben autogenem Training ebenso Biofeedback -
Anwendungen erfolgversprechend sein. Oft ist jedoch eine Langzeitbetreuung dieser Patienten
notwendig, um nicht zuletzt Therapeuten verschiedener Fachrichtungen in das Behandlungs-
konzept mit einzubeziehen.

4.5 Behandlungserfolg der Glyzerinblockaden

Die in dieser Studie zur Behandlung eingesetzten Glyzerinblockaden, die in DG 2 - 4 eingesetzt
wurden, zeigten durchweg gute Erfolge. Bei der Trigeminusneuralgie konnten 89,48% der mit
Glyzerin behandelten Patienten eine erhebliche Besserung oder vollständige Schmerzfreiheit
erlangen, was sich mit Angaben aus der Literatur von Wilkinson (1999) deckt.

Im Rahmen der Trigeminusneuropathie - Therapie konnte dieses Ergebnis bei 75,00% der
Patienten erreicht werden. Im Hinblick auf das allgemein schlechtere Outcome dieses Patien-
tenkollektivs ist die Glyzerinbehandlung hier ebenfalls als positiv zu werten.

Bei Patienten mit anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzen konnten von 8 Patienten, die
mit Glyzerinblockaden behandelt wurden, 5 (71,43%) das oben genannte Ergebnis erreichen.
Dieser Wert erreicht zwar nicht ganz den von Kastler et al. (2014) beschriebenen Erfolg von
85,7% bei Patienten dieser Gruppe, unterstreicht aber wiederum die guten Resultate der
Glyzerinblockaden.

In Zusammenschau werden in dieser Studie gute bis sehr gute klinische Ergebnisse der Gly-
zerinblockaden bei Trigeminusneuralgie, Trigeminusneuropathie und dem anhaltenden idio-
pathischen Gesichtsschmerz beschrieben. In der Literatur ist diese Behandlungsmethode je-
doch im Gegensatz zu diesen Daten umstritten. So wird in den Leitlinien der Deutschen
Gesellschaft für Neurologie (Diener 2012) lediglich für die Trigeminusneuralgie die perkutane
Glyzerinrhizylose des Ganglion Gasseri als eine mögliche Therapieoption empfohlen, jedoch
nicht als �rst - line Therapie, sondern erst bei Versagen der der medikamentösen Therapie. Es
bleibt so zu diskutieren, warum die guten historischen Ergebnisse, zum Beispiel von Wilkinson
(1999), nicht zum Fortführen dieses Therapieverfahrens beitragen konnten. Es sollte aus die-
ser Studie nicht schlussgefolgert werden, dass bei allen Patienten mit Gesichtsschmerzen einer
der hier untersuchten und mit Glyzerin behandelten Entitäten zwangsläu�g eine Glyzerinbe-
handlung durchzuführen und sinnvoll ist. Ferner wäre eine doppelblind randomisierte Studie
wünschenswert, die die Ansprechrate dieses Verfahrens im Gegensatz zum Placebo überprü-
fen und Empfehlungen für diese Therapieoption im Vergleich zur medikamentösen Therapie
liefern sollte.

Zusammenfassend sollte die konservative Anwendung peripherer Glyzerinblockaden für mul-
timorbide Patienten mit hohem Operationsrisiko und Patienten, die auf eine konservative



4 Diskussion Seite 52

oder medikamentöse Behandlung nicht ansprechen, als Therapieoption im Hinterkopf behal-
ten werden. Sie zeichnet sich als risiko- und nebenwirkungsarmes Verfahren aus und kann im
Falle eines Rezidivs sehr oft wiederholt werden, was auch diese Studie bestätigte. Von 57 mit
Glyzerin behandelten Patienten wurden 47,36% (27 Patienten) im Laufe des Untersuchungs-
zeitraumes mehrmals mit Glyzerininjektionen behandelt. Eine Abnahme des Therapieerfolges
konnte jedoch bei keinem Patienten nachgewiesen werden, was für wiederholten Einsatz dieser
Methode spricht. Andere Nebenwirkungen der Therapie wie Neurome, Gewebsnekrosen oder
-verhärtungen, die von Wójcik (2008) beschrieben wurden, konnten im untersuchten Kollektiv
nicht festgestellt werden.

4.6 Gesamttherapieerfolg

Im vorliegenden Patientenkollektiv konnte bei 75,22% (170 Patienten) eine erhebliche Be-
schwerdebesserung bis hin zur Schmerzfreiheit erreicht werden (Abb. 3.19). Hinsichtlich der
konservativen Therapie der hier untersuchten Formen des Gesichtsschmerzes konnten durch-
weg gute Ergebnisse erzielt werden. Bei der Myoarthropathie lagen die Ergebnisse mit 76,66%
erheblicher Besserung bis vollständiger Schmerzfreiheit über den Angaben in der Literatur.

Bei der Trigeminusneuralgie sind in der Literatur schwankende Angaben zum Therapieerfolg
zu �nden. Sie reichen von 60 - 70% (Kumar et al. 1998) bis zu einem initialen Wert von 98%,
welche aber im Verlauf aufgrund unerwünschter Arzneimittelwirkungen wieder auf 71% ab�el.
Mit 91,37% konservativem Therapieerfolg konnten die Zielsetzungen zum Therapieerfolg aus
der Literatur deutlich übertro�en werden.

Die Auswertung der Daten zu den Behandlungsergebnissen der Trigeminusneuropathie in der
Literatur ergab nur unzureichende Ergebnisse. In den von Diener (2012) publizierte Hinweisen
der Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie wurden Ziele für eine Schmerzre-
duktion von 30 - 50% genannt. Andere Autoren kamen auf 52% zufriedenstellende Ergebnisse
(Merkens und Stude 2007). Rein medikamentös konnten im vorliegenden Patientenkollektiv
mit 55,77% ähnliche Zahlen erreicht werden. Durch Ausweiten der Therapie mit peripheren
Glyzerininjektionen konnte das Ergebnis jedoch auf 73,08% gesteigert werden und übertri�t
somit die Ziele und Angaben der Literatur.

Patienten mit anhaltendem idiopathischen Gesichtsschmerz schnitten im Vergleich mit den
übrigen Entitäten am schlechtesten ab. Hier konnten lediglich 58,93% der Patienten erheblich
beschwerdegebessert oder vollständig schmerzfrei therapiert werden. In der Literatur wird die
Therapie an verschiedenen Stellen jedoch ebenfalls überwiegend als am schwierigsten unter den
verschiedenen Ätiologien des Gesichtsschmerzes beschrieben, Zahlen zum Behandlungserfolg
sind jedoch selten zu �nden und wenn, dann aufgrund sehr kleiner Kollektive oder anderer
Umstände mit Vorsicht zu interpretieren.

Hinsichtlich der Behandlungsergebnisse, welche zum Groÿteil über den Erfolgen, die in der
Literatur beschrieben sind, liegen, muss jedoch folgende Einschränkung gewährt werden: Die
methodische Qualität einer retrospektiven Arbeit kann nicht an diejenige einer prospektiven
Studie heranreichen. Da in die vorliegenden Studie nur komplett therapierte Patienten auf-
genommen wurden, ist damit zu rechnen, dass ein Gesamtkollektiv, einerseits bestehend aus
komplett therapierten Patienten und andererseits aus Therapieabbrechern beziehungsweise
ungenügend aufgezeichneten Fällen, ein schlechteres Outcome liefern würde. Positiv hinsicht-
lich der Studienqualität wäre weiterhin eine Ausweitung der Einschlusskriterien von koserva-
tiv auf operativ, um die fachdisziplinübergreifend therapierten Patienten, welche zum Beispiel
durch die Neurochirurgie behandelt wurden, in eine Gesamtstudie zu Gesichtsschmerzen mit
einzubeziehen. Es sollte schon bei der Aktenaufzeichnung darauf geachtet werden, dass alle Pa-
tienten standardisiert die Intensität ihrer Schmerzen anhand einer NRS bzw. VAS bestimmen
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und genau festgelegte Nachuntersuchungszeitpunkte festgesetzt werden, was der vorliegende
Datensatz aufgrund der retrospektiven Analyse nicht zulieÿ. Sinnvoll wäre weiterhin die Erwei-
terung einer Folgestudie durch Fragebögen zur allgemeinen Lebensqualität beziehungsweise
Einschränkungen im Bereich des Alltages (z.B. Short Form 12 oder Brief Pain Inventory) von
Patienten mit Gesichtsschmerzen, um den Leidensdruck darstellen und prä - bzw. postinter-
ventionelle Ergebnisse vergleichen zu können. Es muss im Rahmen einer Eigenkritik darauf
hingewiesen werden, dass diese Kritikpunkte in weiteren Studien Beachtung �nden sollten,
um die wissenschaftliche Qualität steigern zu können.
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5 Zusammenfassung

Die Diagnostik und Therapie von Gesichtsschmerzen stellt auch heute noch ein groÿes Problem
dar. Verschiedene Symptome sind in den Krankheitsbildern oftmals überlappend vorhanden
und in vielen Fällen kombiniert mit psychischen Erkrankungen, die auch bei der Therapie nicht
vernachlässigt werden dürfen. In dieser Studie sollen deshalb die konservativen Behandlungs-
möglichkeiten chronischer Gesichtsschmerzen erläutert und hinsichtlich ihrer Epidemiologie,
Diagnostik und des Behandlungserfolges diskutiert werden.

Retrospektiv wurden 226 Patienten der vier häu�gsten Entitäten von Gesichtsschmerzen,
die in der Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie am Klinikum Bremen-Mitte von
2002 - 2011 konservativ behandelt wurden, in die Studie einbezogen. Die Behandlung erfolgte
konservativ als Stufentherapie innerhalb der verschiedenen Diagnosegruppen.

Das Kollektiv der Patienten mit Myoarthropathie (DG 1: 60 Patienten) war überwiegend weib-
lich (95,00%) bei einer medianen Beschwerdedauer von 6,5 Monaten. Anamnestisch konnten
bei 31,67% der Patienten psychische Erkrankungen als Risikofaktor für die Entstehung fest-
gestellt werden, jedoch ohne statistisch signi�kante Relevanz für den Behandlungserfolg. Bei
71,66% der Patienten wurde in Therapiestufe 2 durch Krankengymnastik, Schienentherapie
und medikamentöse Behandlung eine erhebliche Besserung oder vollständige Schmerzfreiheit
erreicht, bei weiteren 5,00% gelang dieses Ergebnis in Therapiestufe 3 durch Entspannungs-
verfahren. Somit wurden insgesamt 76,66% der Patienten erheblich schmerzgebessert oder
vollständig schmerzfrei nachuntersucht.

Das Kollektiv der Patienten mit Trigeminusneuralgie (DG 2: 58 Patienten) bestand zu 65,52%
aus Frauen bei einer medianen Beschwerdedauer von 24 Monaten. Es konnte ein erhöhtes Vor-
kommen auf der rechten Gesichtshälfte (62,07%) und im Bereich von V3 (36,21%) sowie V2
und V3 in Kombination (29,31%) festgestellt werden. Als Komorbiditäten hinsichtlich mög-
licher Risikofaktoren wurden in der Anamnese vorangegangene Operationen (22,41%) vor
psychischen Erkrankungen (13,79%) genannt. Die Therapie erfolgte nach dem Ulmer Stufen-
konzept zur Behandlung neuralgieformer Gesichtsschmerzen. In Therapiestufe 2 konnte bei
32,75% der Patienten durch eine medikamentöse Behandlung eine erhebliche Besserung oder
vollständige Schmerzfreiheit erreicht werden, bei weiteren 58,62% in Stufe 3 durch periphe-
re Glyzerinblockaden. Somit wurden insgesamt 91,37% der Patienten dieser Diagnosegruppe
erheblich schmerzgebessert oder vollständig schmerzfrei nachuntersucht.

Patienten mit Trigeminusneuropathie (DG 3: 52 Patienten) waren zu 75,00% weiblich. Wäh-
rend die mediane Beschwerdedauer 17 Monate betrug, konnten Patienten mit einer kürzeren
Dauer einen statistisch signi�kant besseren Behandlungserfolg vorweisen (p = 0,049). Es be-
stand ein erhöhtes Vorkommen auf der linken Seite (46,15%) sowie im Versorgungsbereich
von V2 (61,54%) und V3 (21,16%). Die häu�gsten anamnestischen Komorbiditäten waren
mit 80,77% Operationen sowie 15,39% zahnärztliche Eingri�e. Die Behandlung erfolgte als
Stufenkonzept analog zur Trigeminusneuralgie. In Therapiestufe 2 konnte bei 55,77% der
Patienten durch eine medikamentöse Behandlung eine erhebliche Beschwerdebesserung bis
hin zur vollständigen Schmerzfreiheit erzielt werden, weitere 17,30% erreichten dieses Ergeb-
nis in Therapiestufe 3 durch periphere Glyzerinblockaden. Somit wurden insgesamt 73,07%
der Patienten erheblich schmerzgebessert oder vollständig schmerzfrei nachuntersucht. Sta-
tistisch konnte nachgewiesen werden, dass Patienten dieses Krankheitsbildes, die mit Nicht
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- Opioidanalgetika behandelt wurden, ein signi�kant schlechteres Outcome hatten, was zum
Überdenken des Einsatzes bei diesem Krankheitsbild führen sollte.

Das Kollektiv der Patienten mit anhaltenden idiopathischen Gesichtsschmerzen (DG 4: 56
Patienten) war zu 64,29% weiblich. Die mediane Beschwerdedauer betrug 36 Monate bei ei-
nem linksdominanten Vorkommen (42,86%). Häu�gste anamnestische Komorbiditäten waren
mit 58,93% Operationen, gefolgt von 55,36% psychischen Erkrankungen, die in der Lite-
ratur ebenfalls häu�g beschrieben sind. Einerseits sind iatrogene Gewebeverletzungen und
weitere Operationen bei der Therapie dieser Erkrankung strikt zu vermeiden, andererseits
kommt aber auch der Therapie der psychischen Komorbiditäten eine entscheidende Rolle zu.
Die Behandlung erfolgte in einem zweistu�gen Konzept durch TENS und individualisierte
Medikamentenkombination (Stufe 1) und extrakranielle Glyzerinblockaden (Stufe 2). In The-
rapiestufe 1 konnte bei 50,00% der Patienten eine erhebliche Beschwerdebesserung bis hin
zur vollständigen Schmerzfreiheit erreicht werden, weitere 8,93% erreichten dieses Ergebnis in
Therapiestufe 2, was zu einem Gesamtbehandlungserfolg von 58,93% führt. Statistisch konnte
insgesamt ein signi�kant schlechteres Outcome von Patienten mit Begleiterkrankungen nach-
gewiesen werden (p = 0,01). Speziell Patienten mit psychischen Begleiterkrankungen hatten
einen statistisch noch signi�kant schlechteren Behandlungserfolg (p = 0,002).

Insgesamt konnten mit dem in der Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie einge-
setzten Konzept zur Behandlung von Gesichtsschmerzen 75,22% der Patienten (170 von 226
Patienten) erheblich gebessert oder vollständig schmerzfrei nachuntersucht werden.

Wichtig bei der Diagnose und Behandlung von Gesichtsschmerzen ist in vielen Fällen eine ein-
malige Bildgebung zum Ausschluss intrakranieller Tumoren oder anderer Pathologien, spezi-
ell bei Vorliegen neurologischer Ausfälle. Durch Verhaltens- und Stressbewältigungstherapien
können psychische Komorbiditäten in die Behandlung einbezogen und dem Patienten Wege
aufgezeigt werden, mit den Schmerzen umzugehen. Zusätzlich bieten entspannende Verfahren
ergänzende Möglichkeiten, aber auch durch den Einsatz niedriger Reizströme (TENS) kann
eine Linderung der Schmerzen erreicht werden. Der Einsatz extrakranieller Glyzerinblockaden
sollte als gut wirksame, komplikationsarme und wiederholbare Alternative bei bestimmten
Patientengruppen als therapeutische Option ausgeschöpft werden.
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6.3 Dokumentationsbogen

Gesichtsschmerz: Patienten - Erhebungsbogen

Patientendaten:

Patientennummer: ____________________

Patientenalter: ( Jahre)

Geschlecht: O m O w

Wohnort __________________________________

stationär von/bis: _____________________________

ambulant O

BMI: ____________________________________

Raucher: O ja O nein

Begleiterkrankungen: O Herz-Kreislauf O Diabetes O Blutungsneigung

O Atemwegserkrankungen O Schilddrüsenerkrankungen

O psychische Erkrankungen O E.d.

O Karzinome (Kanzerophobie)

O sonstige

Diagnose: 1. Myoarthropathie O 2. Trigeminusneuralgie O

3. Trigeminusneuropathie O

4. anhaltender idiopathischer GesichtsschmerzO

O VAS: _____ O NRS: _____
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ad 1: Myoarthropathie

Schmerz: O arthrogen Omyogen O kombiniert

Schmerzlokalisation: O rechts O links O beidseits

Anamnese (Ursache): O Trauma O Dysgnathie O OP

O Entzündung O KG - Erkrankung

O chron. Polyarthritis O HWS - Syndrom

O zahärztliche Eingri�e O Migräne

O musk. Koordinationsst. O E.d.

OM. Parkinson O psychosom. Verspannung n. Hörsturz

O psychiatrische Erkrankung

O Zweitbefund im Rahmen der Diagnosestellung:______

Befunde klin. Untersuchung:

muskuläre Befunde: O Muskelverspannungen

arthrogene Befunde: O KG - Knacken O KG - Reiben O Druckschmerz KG

O eingeschr. MÖ O Trismus

O veränderte KG i.d. Bildgebung

Dentogene Befunde: O Okklusionsstörungen O Bruxismus

HNO Befunde: O Tinnitus O Otalgie

Bildgebung: O OPT O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O KG - Aufnahme O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O MRT KG O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O CT NNH O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

Beschwerdedauer: ___ Monate / ___ Jahre



6 Anhang Seite 60

Therapie:

Stufe: O 1 O Selbstbeobachtung O Selbstmassage O physikalische Therapie

O 2 O Krankengymnastik O Schienentherapie

O Änderung vorh. Schiene

O Medikamente O Analgetika O Muskelrelaxantien

O Antirheumatika O Psychopharmaka

O Bupivacaininjektionen: Lokalisation___________

O 3 O Entspannungstherapie (autog. Training)

O TENS

Therapieverlauf: O beendet Oabgebrochen

Behandlungsergebnisse: erhoben nach _____ Monaten

O Keine BesserungO leichte BesserungO erhebliche Besserung O Schmerzfreiheit

ad 2: Trigeminusneuralgie

Schmerzlokalisation: O rechts O links O beidseits

Betro�ene Nerven: O V1 O V2 O V3

Anamnese (Ursache): O Trauma O Dysgnathie O OP

O Entzündung O KG - Erkrankung

O chron. Polyarthritis O HWS - Syndrom

O zahärztliche Eingri�e O Migräne

O musk. Koordinationsst. O E.d.

OM. Parkinson O psychosom. Verspannung n. Hörsturz

O psychiatrische Erkrankung

O Zweitbefund im Rahmen der Diagnosestellung:______

Bildgebung: O OPT O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O KG - Aufnahme O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O MRT KG O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O CT NNH O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

Beschwerdedauer: ___ Monate / ___ Jahre
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Therapie:

Stufe: O 1 TENS

O 2 Medikamentöse Therapie (_______________;_____mg/d)

O 3 Glyzerinblockade O dp O mp O Zweitinjektion

(O 4: Neurochirurgische Therapie)

Therapieverlauf: O beendet Oabgebrochen

Behandlungsergebnisse: erhoben nach _____ Monaten

O Keine BesserungO leichte BesserungO erhebliche Besserung O Schmerzfreiheit

ad 3: Trigeminusneuropathie

Schmerzlokalisation: O rechts O links O beidseits

Betro�ene Nerven: O V1 O V2 O V3

Anamnese (Ursache): O Trauma O Dysgnathie O OP

O Entzündung O KG - Erkrankung

O chron. Polyarthritis O HWS - Syndrom

O zahärztliche Eingri�e O Migräne

O musk. Koordinationsst. O E.d.

OM. Parkinson O psychosom. Verspannung n. Hörsturz

O psychiatrische Erkrankung

O Zweitbefund im Rahmen der Diagnosestellung:______

Bildgebung: O OPT O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O KG - Aufnahme O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O MRT KG O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O CT NNH O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

Beschwerdedauer: ___ Monate / ___ Jahre
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Therapie:

Stufe: O 1 TENS

O 2 Medikamentöse Therapie (_______________;_____mg/d)

O 3 Glyzerinblockade O dp O mp O Zweitinjektion

(O 4: Neurochirurgische Therapie)

Therapieverlauf: O beendet Oabgebrochen

Behandlungsergebnisse: erhoben nach _____ Monaten

O Keine BesserungO leichte BesserungO erhebliche Besserung O Schmerzfreiheit

ad 4: anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz

Schmerzlokalisation: O rechts O links O beidseits

Anamnese (Ursache): O Trauma O Dysgnathie O OP

O Entzündung O KG - Erkrankung

O chron. Polyarthritis O HWS - Syndrom

O zahärztliche Eingri�e O Migräne

O musk. Koordinationsst. O E.d.

OM. Parkinson O psychosom. Verspannung n. Hörsturz

O psychiatrische Erkrankung

O Zweitbefund im Rahmen der Diagnosestellung:______

Bildgebung: O OPT O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O KG - Aufnahme O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O MRT KG O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

O CT NNH O pathologisch O nicht pathologisch O n.b.

Beschwerdedauer: ___ Monate / ___ Jahre

Therapie:

Stufe: O 1 TENS

O 2 Medikamentöse Therapie (_______________;_____mg/d)

O 3 Glyzerinblockade O dp O mp O Zweitinjektion

Therapieverlauf: O beendet Oabgebrochen

Behandlungsergebnisse: erhoben nach _____ Monaten

O Keine BesserungO leichte BesserungO erhebliche Besserung O Schmerzfreiheit
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