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Bole w obrebie twarzy prawdopodobnie jako pierwszy opisat Areteusz z Kapadocii,
zyjacy w latach 980-1037 n.e.;

Neuralgie trojdzielng szczegdtowo przedstawit chorujgcy na nig dr Johannes
Bausch (1605-1665), prezes i zatozyciel Niemieckiej Akademii Nauk Leopoldina:
,og 1o ostre strzelajgce bole w szczece, ktore przychodzg jak grom z btyskawicg o
roznym stopniu intensywnosci, niepozwalajgce méwic¢ ani jes¢ pokarmow statych”.
Bausch prawdopodobnie byt ofiarg neuralgii tréjdzielnej, umart bowiem z gtodu.

W 1677 roku objawy tej choroby opisat John Locke.

Prawie 100 lat pozniej, w roku 1756, Nicolas André nazwat jg tic douloureux (w
wolnym ttumaczeniu: grymas twarzy).

Kolejny opis pojawit sie w 1773 roku — John Fothergill w swojej publikacji tak
nakreslit obraz kliniczny neuralgii trojdzielnej: ,Bol przychodzi nagle i jest nie do
zniesienia, ale trwa tylko przez krotki czas. Jedzenie, rozmowy lub fa-godny dotyk
chusteczkag uruchamiajg bol”.

Nazwisko uczonego na state wpisato sie w historie neuralgii trojdzielnej — dzis jest
ona okreslana wtasnie jako choroba Fothergilla.

Kochanowski, 2016
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Dane epidemiologiczne

Zachorowalnosc¢: 2-5 nowych pacjentow z neuralgig tréjdzielng/100 tys. populacji /rok.

Kobiety chorujg czesciej niz mezczyzni: przecietnie w populacji zachorowalnos¢ wsrod
mezczyzn wynosi 2,5/100 tys., a wsrdd kobiet — 4,7/100 tys. J

W grupie przed 40. rokiem zycia zachorowalnos¢ wynosi okoto 0,2 pacjenta na 100 tys.
populacji rocznie, w grupie wiekowej 60—-69 lat liczba ta wzrasta do 17,5/100 tys., a powyzej
80. roku zycia — do 25,9/100 tys.

Grupg mtodych ludzi narazonych na zachorowanie na neuralgie tréjdzielng sg pacjenci ze
stwardnieniem rozsianym. Ocenia sie, ze blisko 2% chorych nalezgcych do tej grupy cierpi z
powodu omawianej tu dolegliwosci.

W rzadkich przypadkach neuralgia trojdzielna wystepuje rodzinnie.

Czestos¢ wystepowania neuralgii w obrebie poszczegdlnych gatezi:
w zakresie gatezi | (V1) — blisko 4%,

w zakresie nerwu podoczodotowego (V2) —od 17 do 35%,

w zakresie nerwu zuchwowego (V3) — od 15 do 30%.

Wystepowanie neuralgii w zakresie dwoch gatezi rownoczesnie ocenia sie w przypadku
V1iV2na10%, aw przypadku V2 i V3 — na 20-32%

(Besta et al., 2016; Hall et al., 2006; Koopman et al., 2009)
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Painful lesions of the cranial nerves and other facial pain
Pain attributed to a lesion or disease of the trigeminal nerve
Trigeminal neuralgia

Classical trigeminal neuralgia

Classical trigeminal neuralgia, purely paroxysmal
Classical trigeminal neuralgia with concomitant continuous pain
Secondary trigeminal neuralgia

Trigeminal neuralgia attributed to multiple sclerosis
Trigeminal neuralgia attributed to space-occupying lesion

Trigeminal neuralgia attributed to other cause

Idiopathic trigeminal neuralgia

Idiopathic trigeminal neuralgia, purely paroxysmal
Idiopathic trigeminal neuralgia with concomitant continuous pain
Painful trigeminal neuropathy

Painful trigeminal neuropathy attributed to herpes zoster
Trigeminal post-herpetic neuralgia

Painful post-traumatic trigeminal neuropathy

Painful trigeminal neuropathy attributed to other disorder
Idiopathic painful trigeminal neuropathy



Neuralgia nerwu tréjdzielnego

Opis:

Zaburzenie charakteryzujgce sie nawracajgcymi jednostronnymi krotkimi bélami podobnymi do
porazenia prgdem, nagtym poczgtkiem i zakonczeniem, ograniczone do rozmieszczenia
jednego lub wiecej podziatow nerwu trojdzielnego i wywotane przez nieuszkadzajgce bodzce.
Moze rozwingcC sie bez wyraznej przyczyny lub by¢ wynikiem innego zdiagnozowanego
zaburzenia. Dodatkowo moze wystepowac ciggty bol o umiarkowanej intensywnosci w obrebie
rozmieszczenia dotknietych podziatow nerwowych.

Wczesniej uzywane terminy: Tic douloureux, pierwotna neuralgia nerwu trojdzielnego.

Kryteria diagnostyczne:

Nawracajgce napady jednostronnego bdélu twarzy w rozmieszczeniu jednego lub wiecej
podziatdw nerwu trojdzielnego, bez promieniowania powyzej 1 i spetniajace kryteria B i C.

Bol ma wszystkie nastepujgce cechy: 1) trwajgcy od utamka sekundy do dwdch minut. 2)
znaczna intensywnos¢. 3) objawy o charakterze: jak porazenie prgdem, strzelania, dzgania lub

ostry.

Wyzwalane przez nieuszkadzajgce bodzce w obrebie dotknietego bélem unerwienia
trojdzielnego.

Brak lepszego wyttumaczenia przez inna diagnoze w ramach ICHD-3.



Trigeminal neuralgia

Description:

A disorder characterized by recurrent unilateral brief electric shock-like pains, abrupt
In onset and termination, limited to the distribution of one or more divisions of the
trigeminal nerve and triggered by innocuous stimuli. It may develop without apparent
cause or be a result of another diagnosed disorder. Additionally, there may be
concomitant continuous pain of moderate intensity within the distribution(s)of the
affected nerve division(s).

Previously used terms: Tic douloureux, primary trigeminal neuralgia.

Diagnostic criteria:

A. Recurrent paroxysms of unilateral facial pain in the distribution(s) of one or more
divisions of the trigeminal nerve, with no radiation beyond,1and fulfilling criteria B
and C.

B. Pain has all of the following characteristics: 1) lasting from a fraction of a second
to two minutes. 2) severe intensity. 3) electric shock-like, shooting, stabbing or
sharp in quality.

C. Precipitated by innocuous stimuli within the affected trigeminal distribution.

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.



Bolesna neuropatia trojdzielna

Opis:

Bol twarzy w rozmieszczeniu jednej lub wiekszej liczby gatezi
nerwu trojdzielnego spowodowany innym zaburzeniem i
wskazujgcy na uszkodzenie nerwu. Pierwotny bal jest zwykle
ciggty lub prawie ciggty | powszechnie opisywany jako
pieczenie lub sciskanie, lub porownywany do szpilek i igiet.
Mogg wystgpic krotkotrwate napady bolu, ale nie sg to
przewazajgce rodzaje bolu. Ta kombinacja odroznia bolesng
neuropatie trojdzielng od podtypdw neuralgii trojdzielnej.
Wystepujg klinicznie wykrywalne deficyty czuciowe w obrebie
dystrybuciji trojdzielnej, a mechaniczna allodynia i zimna
przeczulica bolowa sg powszechne, spetniajgc kryteria IASP
dla bolu neuropatycznego. Z reguty obszary alodyniczne sg
znacznie wieksze niz punktowe strefy spustowe wystepujgce
w neuralgii nerwu trojdzielnego.



Painful trigeminal neuropathy

Description:

Facial pain in the distribution(s) of one or more branches of
the trigeminal nerve caused by another disorder and
Indicative of neural damage. The primary pain is usually
continuous or near-continuous, and commonly described as
burning or squeezing, or likened to pins and needles.
Superimposed brief pain paroxysms may occur, but these are
not the predominant pain type. This combination distinguishes
painful trigeminal neuropathy from the subtypes of trigeminal
neuralgia. There are clinically detectable sensory deficits
within the trigeminal distribution, and mechanical allodynia
and cold hyperalgesia are common, fulfilling IASP criteria for
neuropathic pain. As a rule, allodynic areas are much larger
than the punctate trigger zones present in trigeminal
neuralgia.



Diagnostyka
Wywiad

Badanie przedmiotowe (ktore pozwala okresli¢, czy wyste-
pujg objawy wskazujgce na uszkodzenie nerwu trojdziel-
nego).

W diagnostyce przyczyn neuralgii wykonuje sie badanie:

MRI

-badanie 3D CISS (constructive interference in steady state)
MRI.

- angio--MRI (Besta et al., 2016; Hingwala et al., 2011).

Badanie elektrofizjologiczne: blink reflex
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Blink Reflex, Fig. 4 Abnormal blink reflex (absent ipsilateral response). Blink reflex
responses after four stimuli, with the waveforms ispilateral to the stimuli on the top
tracings showing absent R1 and R2 responses and contralateral waveforms on the
bottom four tracings showing normal R2' responses. This pattern is seen with
lesions of the ipsilateral facial nerve, such as with Bell’s palsy
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Ostre leczenie

W ostrych zaostrzeniach konieczne moze by¢ leczenie szpitalne w celu
dostosowania dawki lekow przeciwpadaczkowych, nawodnienia i wlewu dozylnego
fosfenytoiny lub lidokainy.

Przewlekte leczenie

W przypadku dtugotrwatego leczenia karbamazepina (200-1200 mg / dzien) lub
okskarbazepina (300-1800 mg / dzien) pozostajg najskuteczniejszymi lekami,
szczegolnie we wczesnych stadiach TN. Czasami potrzebne sg nawet wyzsze dawki.

Dostepne sg preparaty opdzniajgce (powolne uwalnianie), ale nie ma badan
porownujgcych je z konwencjonalnymi postaciami. Jesli jednak leki te stang sie
nieskuteczne lub spowodujg stabg tolerancje, nalezy rozwazy¢ inne leki.

W oparciu o dowody niskiej lub bardzo niskiej jakosci, lamotrygina, gabapentyna,
toksyna botulinowa typu A, pregabalina, baklofen i fenytoina mogg by¢ stosowane
jako monoterapia lub w potgczeniu z karbamazeping lub okskarbazeping, gdy leki
pierwszego rzutu zawodzg ze wzgledu na skutecznosc lub tolerancje.
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Nalezy zachecac pacjentow do zmiany dawek w zaleznosci od
nasilenia bolu | dziatan niepozgdanych, poniewaz zdarzajg sie
okresy czesciowej lub catkowitej remisii.

Jednak wazne jest, aby pouczyc¢ pacjentow, aby stopniowo
zwiekszali i zmniejszali dawki przez kilka dni.

Nie jest konieczne wyprobowanie wszystkich lekow przed
skierowaniem na opinie neurochirurgiczng.

Obowigzkiem lekarza prowadzgcego jest upewnienie sie, ze
pacjent jest Swiadomy mozliwosci neurochirurgicznych i moze
podjgC swiadomg decyzje o wyborze leczenia.
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Table 6 GERADE evaluation of pharmacological treatment studies in primary TN

GRADE
Studies Effect quality of
(participants) Outcome Comparison Design Quality  size evidence Direction Strength Comment
Willen (208)  Pain Carbamarcpine RCT -3 +2 Moderale For Strong Quality points deducted lor
53] reliel up to 2400 mg crossover design and short
vs. placebo follow-up; directness point
deducted for inclusion of
dilferenl pam scveritics and
uncertainties about
diagnostic criteria and
outcomes measured; effect
size points added for
RR = 5 or higher
Liebel (48) Pain Oxcarbazepine RCT -3 0 Very low For Strong Quality points deducted for
[&1] reliel 750 mg vs. sparse data, incomplete
carbamazepine reporting of results, and no
direct comparison between
groups
Zakrrewska Pain Lamotrigine RCT -3 0 Very low For Weak Qualily points deducted lor
(14) [64] relief 400 mg as add- sparse data and crossover
on vs. placebo design with no pre-
crossover resulis; direciness
point deducted lor
concurrent use of other
medications
Yuan (1331) Pain Gabapentin up RCT —3 +1 Low For Weak High risk of bias, wide
|65] reliel Lo 3600 mg vs. confidence limits
carbamazepine
Morra (178)  Pain Botox vs. RCT —3 0 Very low For Weak WVariable techniques and
[66] relief placebo, dosages, varying time

variable doses

periods, quality points
deducted for risk of bias,
small sample sizes, similar
age and duration of
symptoms but other drug
usage unknown, missing data

RCT, randomized controlled trial; RR, relative nisk; TN, trigeminal neuralga.
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Rozpoznanie i leczenie bolu

neuropatycznego: przeglad pismiennictwa
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Tabela 2. Zasady leczenia bélu neuropatycznego [18].

Andrzej Szczudlik', Jan Dobrogowski?, Jerzy Wordliczek3, Adam Stepier?,

Matgorzata Krajnik®, Wojciech Leppert¢, Jarostaw Woroi®7, Anna Przeklasa-Muszynska?,
Magdalena Kocot-Kepska?, Renata Zajaczkowska?, Marcin Janecki®, Anna Adamczyk?,
Matgorzata Malec-Milewska®

Krok 1

Krok 2

Krok 3

Krok 4

Ocena bélu 1 postawienie
rozpoznanie bolu
neuropatycznego (konsultacja
specjalistyczna, jesli rozpoznanie
jest niepewne).

Identyfikacja przyczyny bolu
neuropatycznego.

Identyfikacja innych choréb (np.
serca, nerek, watroby, depresja,
zaburzenia chodu), ktére moga
mie¢ wptyw na leczenie bolu
neuropatycznego.

Edukacja chorego (rozpoznanie,
mozliwosci leczenia, realistyczne
oczekiwania).

[eczenie przyczyny bolu
neuropatycznego, jesli jest ono
mozliwe.

Rozpoczecie leczenia
objawoweqgo (leki pierwszego
wyboru):

TLPD lub SNRI (duloksetyna,
wenlafaksyna),

Ligandy a2-0 kanatu
wapniowego: gabapentyna lub
pregabalina,

Lidokana podawana miejscowo
u chorych z zlokalizowanym
obwodowym bélem
neuropatycznym, sama

lub w potgczeniu z lekami
pierwszego wyboru,

Analgetyki opioidowe lub
tramadol u chorych z ostrym
bélem neuropatycznym,
neuropatycznym bolem
nowotworowym lub

w epizodycznym zaostrzeniu
nasilonego boélu, same

lub w potgczeniu z lekami
plerwszego wyboru.
Rozwazenie mozliwosci leczenia
psychoterapeutycznego.

Czesta ocena bolu i jakosci zycia
chorego.

Kontynuacja leczenia, jesli
odpowied? na leczenie jest
dobra (np. redukcja bélu do <
3/10) i brak istotnych klinicznie
objawow niepozadanych.
Dodanie drugiego leku pierwsze;
linii, jesli odpowiedz nie jest

w petni zadawalajgca (np.

boél utrzymuje sie srednio

>4/10) po odpowiedniej dawce
w odpowiednio dfugim czasie.
Zamiana na drugi lek pierwszej
linii, jesli odpowiedz jest nie-
zadawalajgca (np. < 30% redukgji
boélu) po odpowiedniej dawce

w odpowiednio diugim czasie.

Rozwazenie wprowadzenia
lekow drugiej i trzeciej linii,
jesli leczenie lekami pierwszej
linii jest nieskuteczne lub
odestanie chorego do osrodka
referencyjnego.




Terapia

Do obecnych na polskim rynku farmaceutycznym lekow pierwszego wyboru
zaliczamy:

* TLPD (amitryptylina, imipramina),
* SNRI (duloksetyna, wenlafaksyna),
* Ligandy a2-0 kanatu wapiowego (pregabalina, gabapentyna),

« 5% lidokaina w plastrach — w obwodowym bdlu neuropatycznym o
ograniczonej lokalizacji,

« Karbamazepina i okskarbazepina — tylko w neuralgii trojdzielnej.

Szczudlik A. Et al.,Diagnosis and management of neuropathic pain: Review of literature and
recommendations of the Polish Association for the Study of Pain and the Polish Neurological
Society, Neurologia i neurochirurgia polska 48 (2014) 262-271



Leczenie zabiegowe NT

« odbarczenie konfliktu naczyniowo-nerwowego (Cohen--Gadol, 2011; Jannetta,
1967);

* ucisk zwoju troistego balonem;

» przezskorng blokade zwoju Gassera glicerolem (Arishima et al., 2016);

* przeciecie wlokien zazwojowych nerwu trojdzielnego falami radiowymi;
» stereotaktyczng radiochirurgi¢ (Gorgulho 1 De Salles, 2006);

« stymulacje zwoju Gassera;

» traktotomi¢ pasma rdzeniowego;

e termiczne uszkodzenie korzeni nerwu tréjdzielnego
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Ostateczne rekomendacje

W oparciu o bardzo niskg jakos¢ dowodow zaleca sie postepowanie
medyczne przed zaoferowaniem operacji TN. Pacjentom nalezy
zaproponowac zabieg chirurgiczny, jesli ich bol nie jest wystarczajgco
kontrolowany medycznie lub jesli leczenie jest zle tolerowane i nalezy
o tym poinformowac¢ na wczesnym etapie.

W oparciu o dowody niskiej jakosci, ale bogate doswiadczenie
kliniczne, zdecydowanie zaleca sie, aby MVD byta lepsza niz GKS u
pacjentow z klasycznym TN, ktorzy sg sktonni i mogag przejsc¢
operacje dotu tylnego. W oparciu o dowody niskiej jakosci podaje sie
stabg rekomendacje, ze MVD mozna uznac za preferencyjne w
stosunku do innych terapii neuroablacyjnych (RFTC, BC, IN i GR).
Nie mozna zaleci¢ wyboru pomiedzy jakimikolwiek zabiegami
neuroablacyjnymi lub miedzy nimi a MVD, gdy skan MRI nie
wykazuje znacznej kompresji nerwu (idiopatyczne TN). Leczenie
neuroablacyjne powinno by¢ preferowanym wyborem, jesli MRI nie
wykazuje NVC.



Final recommendations

Based on a very low quality of evidence, medical management is
recommended before offering surgery for TN. Patients should be offered
surgery if their pain is not sufficiently controlled medically or if medical
treatment is poorly tolerated and should be informed of the possibility at an
early stage.

Based on low quality evidence but extensive clinical experience, a strong
recommendation is given that MVD is preferred over GKS in patients with
classical TN who are willing to and can undergo posteriori fossa surgery.
Based on low quality evidence, a weak recommendation is given that MVD
may be considered preferential over other neuroablative treatments
(RFTC, BC, IN and GR). No recommendation can be given for choice
between any neuroablative treatments or between them and MVD when an
MRI scan fails to show significant nerve compression (idio-pathic TN).
Neuroablative treatments should be the preferred choice if MRI does not
demonstrate any NVC.
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Table 8 Retrospective trials comparing microvascular decompression (MVD) and gamma knile surgery (GKS)

MVD (N)

Author GKS (N) Outcome time point Outcome GRADE

Oh 2008 [81] MVD (27) 33 months (mean) MVD 63% Very low
GKS (18) GKS 56%

Dai 2016 [78] MVD (87) 2 years MVD 72% Very low
GKS (115) GKS 60%

Nanda 2015 [79] MVD (20) 5.3 years (median) MVD 75% Very low
GKS (49) GKS 37%

Inoue 2017 [80] MVD (179) 3.3 years (median) MVD 80% Very low
GKS (52) 5.0 years (median) GKS 39%
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