Kolmiknarvineuralgia ravi

Triin Helin Unt?
Juhendajad: Allan Avi?, prof Toomas Asser?

Uheks sagedaseks niovalu pdhjuseks neuroloogias on kolmiknirvineuralgia (trigeminal
neuralgia, TN). TNi iseloomustavad lithikesed elektrilodgisarnased valuhood iithe voi
mitme kolmiknirviharu varustusalal, mis kestavad monest sekundist kuni 2 minutini.
Vanus haigestumisel on tavaliselt 40-60 aastat. Esinemissagedus on ligikaudu 4-27
juhtu 100 000 inimese kohta, sagedamini haigestuvad naised.

Ulevaateartiklis on keskendutud TNi ravis kasutatavatele medikamentoossetele ja
kirurgilistele meetoditele. Esmavaliku ravimiks peetakse karbamasepiini 200-1200 mg
pdevas voi okskarbasepiini 600-1800 mg paevas. Kirurgilisi sekkumisi kasutatakse
patsientidel, kellel TN ei allu piisavalt medikamentoossele ravile voi esinevad rasked
korvaltoimed. Kirurgilises ravis on ndidatud mikrovaskulaarse dekompressiooni,
kolmiknarvi ganglioni perkutaanse gliitserooliblokaadi ja gammanoa efektiivsust.

Voimaliku ravimeetodina on uuritud neuromodulatsiooni.

Rahvusvaheline Peavaluselts (International
Headache Society, THS) maidratleb kolmik-
ndrvineuralgiat (trigeminal neuralgia, TN)
kui tihepoolset hdiret, mida iseloomustavad
lithikesed ootamatu alguse ja 16puga elektri-
l66gisarnased valuhood, mis piirduvad tihe
voi mitme kolmiknadrviharu varustusalaga
ning kestavad monest sekundist kuni 2
minutini (1, vt tabel 1). Sageli kutsuvad
valuhoo esile siititud stiimulid, nagu tuul,
ndo puudutamine, rddkimine, sédmine, kuid
patogeneetiliseks pohjuseks voib olla nédrvi-
kompressioon ldhedal paikneva veresoone,
ekspansiivse protsessi (nditeks tuumori)
poolt voi kaasneb valuhoog haigustega,
nditeks hulgiskleroosiga (2-6, 9). Idiopaati-
listel juhtudel on vanus haigestumisel tava-
liselt 40 kuni 60 aastat ning sagedus suurem
naiste seas (2, 4). Ulemaailmne esinemis-
sagedus on ligikaudu 4-27 juhtu 100 000
inimese kohta (4-8). TNi valu p&hjustab
patsientidele suurt haiguskoormust -
koige tugevamate valuhoogude ajal voivad
patsiendid olla vdimetud s66ma ja rddkima,
kaasneda vodivad pidev kartus uute valuhoo-
gude ees, depressioon ja unehdired, mille
tottu igapdevane toimimine on héiritud ja
elukvaliteet halveneb (9).

ETIOLOOGIA JA PATOGENEES

TNi tdpset etioloogiat ja patogeneesi ei ole
endiselt 16puni vélja selgitatud (3, 6), kuid
enamik juhtudest on pdhjustatud kolmik-

narvi kokkusurumisest mdéne millimeetri
ulatuses sisenemiskohal ajusilda (3, 5, 6).
Arterist voi veenist tingitud kolmiknéarvi-
kompressioon moodustab 80-90% idiopaati-
lise TNi pdhjustest. Survet voivad pdhjustada
ka tagumise koljuaugu kasvajad (3).
Eeldatava etioloogia alusel on IHS
jaotanud TNi klassikaliseks ja siimpto-
maatiliseks vormiks. TNi nimetatakse
klassikaliseks (voi idiopaatiliseks), kui
uurimisel leitakse vaid neurovaskulaarne
kompressioon ja ei esine kliinilisi tdendeid
neuroloogilise defitsiidi kohta. Simptomaa-
tiline vorm esineb patsientidel, kellel on
kindlaks tehtud kas neuroloogiline haigus,
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Tabel 1. Rahvusvahelise Peavaluseltsi (IHS)
kolmiknérvineuralgia diagnostilised kriteeriumid (1)

A.Vahemalt kolm iihepoolset ndovaluhoogu, mis vastavad kriteeriumitele

BjaC

B. Esinevad iihe voi mitme kolmiknéarviharu varustusalal, ei kiirgu

kolmiknarvi varustusalalt kaugemale

C.Valu iseloomustab vahemalt kolm jargmist tunnust:

a. korduvad paroksiismaalsed valuhood kestusega mdnest sekundist 2

minutini

b. tugev intensiivsus

c. elektril6dgi-sarnane, kihvatav, I6ikav voi terav

d. esilekutsutav haaratud ndopoolt siiitute stiimulitega mojutades

D. Puudub kliiniliselt ilmne neuroloogiline koldeleid

E. Ei ole paremini kirjeldatav teise ICHD-3 diagnoosiga

ICHD-3 - peavalude rahvusvahelise klassifikatsiooni 3. versioon
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nditeks hulgiskleroos, esineb koljuluude
deformatsioon voi komprimeerivad prot-
sessid tagumises koljuaugus (1, 3).

TNi voib jagada ka 1. tiitipi TNiks (TN1,
klassikaline vorm) ja 2. tiitipi TNiks (TN2,
atiiipiline vorm, pideva, tavaliselt ndorgema
taustavaluga) (1, 4, 10).

RAVI

TNi raviks kasutatakse mitmesuguseid
medikamentoosseid ja kirurgilisi meeto-
deid. Esmavaliku ravimeetodiks peetakse
antiepileptilisi ravimeid (ingl anti-epileptic
drugs, AED) ning esmavaliku ravimina on
ravisuunistes soovitatud karbamasepiini.
Alternatiivselt voib kasutada okskarbase-
piini (4-8, 11). Kirurgilisi sekkumisi kasuta-
takse patsientidel, kellel TN ei allu piisavalt
medikamentoossele ravile voi esinevad
vastuvdetamatud koérvaltoimed (3, 7-9).

MEDIKAMENTOOSNE RAVI

Esimese valiku ravimid
Karbamasepiini (CBZ) on kasutatud nii
neuropaatilise valu kui ka TNi raviks juba
alates 1960ndatest (11, 12). CBZ inhibeerib
voltaazitundlikke Na*-kanaleid, vihendades
seeldbi ndrvimembraani erutatavust (9, 13).
Esmaselt diagnoositud TNi puhul on tavapa-
rane algannus 100-200 mg kaks korda pdevas.
Pdevast annust saab suurendada 100 mg
vorra kahe pédeva tagant, kuni saavuta-
takse piisav annus valu leevendamiseks voi
kuni ilmnevad talumatud kdérvaltoimed.
Tavaline sdilitusannus on 300-800 mg
pédevas, maksimaalne soovitatav koguannus
1200 mg péevas (3, 9). Annuste korrigee-
rimisega saavutatakse valukontroll ligi
60-80%-1 patsientidest (3, 5, 6, 9, 12, 14).
Ameerika Neuroloogiaakadeemia
(American Academy of Neurology, AAN) ja
Euroopa Nérvihaiguste Seltside Foderat-
siooni (European Federation of Neurological
Societies, EFNS) késitletud uuringutes olid
CBZi efektiivsuse nditajad laialivalguvad:
300-2400 mg annusega saavutati tdielik voi
pea téielik valukontroll 58-100%-1 patsien-
tidest vorreldes 0-40%-ga platseebopat-
sientidel (7) ning raviparemuse arv (ingl
number needed to treat, NNT) oli 1,7-1,9
(7, 8, 11). CBZiga vdhenes nii valuhoogude
sagedus kui ka tugevus (7, 8, 15). Samas on
tdheldatud, et umbes 50%-1 patsientidest
vbib CBZi autoinduktsioon viia efektiivsuse
vahenemiseni (9, 13). Taylori jt uuringus

avaldus esialgne toime 69%-1, kellest 19%-1
tekkis raviresistentsus ravi algusest 2 kuu
kuni 10 aasta méddudes ning nad vajasid
teisi ravimeetodeid sarnaselt 25% patsienti-
dega, kellel CBZ ei toiminud juba esmaselt.
Ulejddnutest plisis 61%-1 efektiivsus 1-4
aastat ja 39%-1 5-16 aastat ning see nditab,
et CBZ-ravi toime voib kesta aastaid (14).

CBZ-ravi sagedased koérvaltoimed on
sedatsioon, pearinglus, iiveldus, oksen-
damine, diploopia, madluhdired, ataksia,
maksaenstiimide aktiivsuse suurene-
mine ja hiiponatreemia (4, 5, 9, 12, 15-17),
mistéttu on soovitatav 2-4 nddalat parast
ravi alustamist teha kliinilise vere analiiiis
ja maksaanaliiiisid ning méarata seerumi
naatriumisisaldus. Potentsiaalselt rasked,
kuid harva esinevad korvaltoimed on
leukopeenia, aplastiline aneemia, allergiline
166ve, hepatotoksilisus ja Stevensi-Johnsoni
stindroom (3, 9). Naistel esineb korvaltoi-
meid markimisvéarselt rohkem kui meestel,
selle pohjuseks arvatakse olevat soopohised
erinevused ravimi metabolismis. Potent-
siaalselt toksiline annus naistel on ligikaudu
800 mg ja meestel 1200 mg (16).

Okskarbasepiin (OXC) on CBZi ketoanaloog,
mis muundatakse farmakoloogiliselt aktiiv-
seks 10-monohiidrokstimetaboliidiks. OXC
ei labi maksa tstitokroomististeemi CYP450,
vaid eemaldatakse neerude kaudu (16). Selle
tulemuseks on soodsam kdrvaltoimete
profiil ja vorreldes CBZiga esineb vihem
koostoimeid (3, 9, 4). CBZi ja OXC vahelise
allergilise ristreaktiivsuse oht on ligikaudu
25%, mistottu tuleks OXCd véltida juhtudel,
kui patsiendil esineb CBZ-allergia (5).
Sdilitusannused jddvad vahemikku
600-1200 mg pdevas. Maksimaalne soovi-
tatav koguannus on 1800 mg pievas (3,
9). Di Stefano kaasautoritega kasitles 200
patsiendi ravitulemusi, kellest pooltel
rakendati CBZ-ravi ja pooltel OXC-ravi. CBZ-
ravirthmas saavutati esialgne ravivastus
98%-1, OXC puhul 94%-1. 27%-1 ravivastusega
CBZ-patsientidest tekkisid soovimatud
korvaltoimed keskmiselt 8,6 kuuga, OXC-
grupis 18%-1 patsientidest keskmiselt 13 kuu
jooksul. Kesknarvisiisteemi korvaltoimeid
(somnolentsus, posturaalne ebastabiilsus,
pearinglus) esines CBZi puhul 3 korda sage-
damini. OXC raskemad korvaltoimed olid
hiiponatreemia ja trombotsiitopeenia (17).
Ka OXC puhul esineb naiste ja meeste vahel
oluline erinevus korvaltoimete arvukuses.
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Potentsiaalselt toksiline annus on naistel
ligikaudu 1200 mg ja meestel 1800 mg (16).
Pikaajalises kohortuuringus, kus kisitleti
OXC-ravi 15-1 CBZ-, feniitoiin- voi baklo-
feenravile allumatul TN-patsiendil, leiti, et
aja jooksul OXC efektiivsus valukontrollis
viahenes. Esmane valukontroll saavutati
koikidel patsientidel ning OXCd kasutati
pidevalt vbi vahelduvalt 4 + 3 aasta viltel
keskmistes annustes 1200 + 600 mg. 12
patsienti vajas edasist kirurgilist sekkumist
ning kolm neist ka korduvat kirurgilist ravi.
Kaplani-Meieri analiiiis parast 3aastast OXC
kasutust ja 3 aastat pdrast kirurgilist ravi
nditas, et keskmine aeg valu taastekkeks
oli OXC-ravi korral 10 kuud ja kirurgilise
ravi puhul 28 kuud (p < 0,0001). Patsiendid
leidsid tagantjdrele hinnates, et nad oleksid
kirurgilist ravi varem soovinud (18).

Teise valiku ravimid

Teise valiku ravi pohineb vihesel tdendusel
8, 1D).

Lamotrigiin (LTG) on AED, mis pédrsib
tdendoliselt glutamaadi vabanemist, inhi-
beerides voltaazitundlikke Na*-kanaleid,
ning toimib antagonistlikult N-metiial-
D-aspartaadi retseptoritesse (9, 19). LTG
algannusena soovitatakse 25 mg kaks korda
pédevas, mida voib jark-jargult suurendada
kuni 200-400 mg-ni pdevas (3, 5). Sagedased
korvaltoimed on unisus, pearinglus, peavalu,
vertiigo ja ataksia. 7-10%-1 voib esimese 1-2
ravikuu jooksul ilmneda nahalédvet, mis
enamasti laheneb ravi jaitkamisel (3, 9, 11).

Ristuvusuuringus CBZ-ravi suhtes refrak-
taarsete patsientidega osutus 400 mg LTG
lisamine CBZile voi feniitoiinile platseeboga
vorreldes efektiivsemaks 11 patsiendil 13-st
(p = 0,011) (20). Shaikhi jt sekkumistiiipi
ristuvuuringus vorreldi LTGd CBZiga. Tule-
muste hindamiseks kasutati nii visuaalset
analoogskaalat (VAS) kui ka verbaalset
valuskaalat (VRS). Hoolimata markimis-
vaarselt suuremast TN-patsientide arvust,
kes sai leevendust CBZiga (62% vs. 90,5%,
p < 0,001), leiti tulemusi kvalitatiivselt
hinnates, et LTGga saavutati rohkematel
patsientidel ,tdielik” ja ,palju parem” valu
leevenemine (VAS: tédielik 77%-1 LTGga vs.
21%-1 CBZiga; VRS: palju parem 84%-1 LTGga
vs. 26%-1 CBZiga) (19).

Baklofeen - skeletilihaste 166gasti - on
GABA analoog, mis aktiveerib GABA retsep-

toreid, parssides eksitatoorset narviiile-
kannet (3, 9), ning on efektiivne TNi valu
kontrollimisel annuses 60-80 mg pdevas (9,
21). Uuringutes on ndidatud baklofeeni efek-
tiivsust nii monoteraapiana kui ka kombinat-
sioonis CBZiga. Tulipilised koérvaltoimed on
unisus, pearinglus, norkus, vasimus, iiveldus,
hiipotensioon ja kéhukinnisus. Ravi jarsk
katkestamine voib pdhjustada voorutusndh-
tusid - hallutsinatsioone ja konvulsiivseid
hooge (3). Fromm kaasautoritega tdheldas
vordluses platseeboga baklofeeni paremust
valuhoogude arvu vihendamises kuni 70%-1
patsientidest annuses 10-60 mg padevas (8,
21). Samade autorite korraldatud Saastases
jatkuuringus leiti, et 60 patsiendist vaid
30%-1 oli baklofeeni toime pilisima jadnud
ning 39%-1 taastusid valuhood 1,5 aasta
jooksul, neist 17%-1 juba 3-6 kuu moodu-
misel ravi algusest (21).

Kolmanda valiku ravimid

Kolmanda valiku ravimite hulka kuuluvad
uuemad AEDd gabapentiin, pregabaliin,
topiramaat ja levetiratsetaam (3, 9).

Gabapentiin kui GABA-retseptori agonist
toimib peamiselt presiinaptilisse Ca?-kana-
lisse ning inhibeerib eksitatoorsete neuro-
transmitterite vabanemist. Kasutamist ja
efektiivsust on uuritud nii neuropaatilise
valu kui ka TNi uuringutes, kus on nahtud
pusivat valuleevendust, eriti hulgiskleroo-
siga patsientidel. Eelisteks on kiirem tiit-
rimine, soodne kdrvaltoimete profiil ning
teadaolevate koostoimete puudumine teiste
ravimitega (11).

Pregabaliin (PGB) on GABA analoog, mis on
struktuurilt sarnane gabapentiiniga ning
toimib voltaazitundlikesse Ca%*-kanalitesse
(11, 22). Obermanni ja kaasautorite korral-
datud kohortuuringus hinnati aasta jooksul
150-600 mg PGB toimet 53 patsiendil.
Ravi osutus tohusaks 74%-1, kellest 33%-1
leevendus péarast 8nddalast PGB-ravi valu
tédielikult ja 26 patsiendil (66%) vihenes valu
> 50% vorra. Parast tihe aasta moodumist
olid valuvabad 11 eelneva tdieliku valu-
leevendusega 13 patsiendist ja 21 eelneva
> 50%-lise vihenemisega 26 patsiendist. Sage-
daste kdrvaltoimetena esinesid pearinglus,
uimasus, peavalu, perifeersed tursed (22).
Pérez jt leidsid patsientide raporteeritud
tulemuste alusel, et keskmine valu vihene-
mine nddalate kaupa oli médrgatavalt suurem
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monoteraapiat saanutel kui PGBd lisaravina
saanud rithmal (p = 0,038) ning ka toime
avaldumine oli monoteraapia korral kiirem.
Molema rithma puhul tdheldati paranemist
nii drevuse, depressiooni kui ka unehiirete
puhul (23).

Topiramaadi valumoduleeriv toime vdib
olla seotud voltaazitundlike Na*-kanalite
blokeerimise ja GABA aktiivsuse suurenda-
misega GABA, retseptoriga seondumisel (3).
Klassikalise TNiga patsientide uuringus leiti,
et annuses 100-400 mg on topiramaat efek-
tiivne 75%-1 (3, 9). Hiljutine metaanaliiis, kus
hinnati topiramaadi efektiivsust ja ohutust
vordluses CBZiga, nditas, et tildine efektiivsus
ja talutavus ei erinenud CBZi omast, kuigi
parast 2kuulist ravikestust oli topiramaat
efektiivsem kui CBZ (p = 0,01). Samas
tddesid autorid vajadust uute metodoloogili-
selt paremate uuringute jarele (24). Korval-
toimetena voivad esineda unisus, segasus,
iiveldus, pearinglus, ataksia, niistagmid,
tilitundlikkus ja kehakaalu langus (3, 24).

Levetiratsetaami arvatavad sihtméargid on
N-tiitipi Ca*-kanalid ja stinaptiliste vesiiku-
lite valk 2A, et takistada impulsi levikut
slinapsis. Efektiivseks annuseks TNi ravis
peetakse 1000-4000 mg pidevas (3). Kahes
pilootprojektis uuriti levetiratsetaami tohu-
sust ja talutavust. Uhes uuringus tiheldati
neljal patsiendil 10-st paranemist 50-90%
vorra (25). Teises, 23 patsiendiga uuringus
leiti, et lisaravimina kasutamisel viahenes
pédevaste valuhoogude arv 62% vorra (26).

MUU MEDIKAMENTOOSNE RAVI
TNi ravis on uuritud mitmeid teisi ravi-
meid ja manustamisviise, mis on ndidanud
piiratud efektiivsust, nditeks feniitoiin ja
veenisisene feniitoiin, fosfeniitoiin, pimosiid,
klonasepaam, valproehape, misoprostool,
tokainiid, paikne kapsaitsiinikreem, intra-
nasaalne lidokaiin, tisanidiin, sumatriptaan
ja amitriptiliin (3, 27-29).

A-ttitipi botulismitoksiini (botulinum toxin
A, BTX-A) siistimist on uuritud kui potent-
siaalset ravimeetodit mitmete valusiind-
roomide, nagu migreeni, pingepeavalu,
oktsipitaal- ja postherpeetiliste neuralgiate
ravis (3). Valuvaigistava toime mehhanism
ei ole endiselt selge, kuid eeldatakse, et
BTX-A pohjustab mittespetsiifiliste neuro-
peptiidide, nagu substants P, glutamaadi ja

kaltsitoniini geeniga seotud peptiidi paikset
vabanemist, inhibeerides tsentraalset ja
voib-olla ka perifeerset sensibiliseerumist
(3, 9, 30). Suistemaatilises lilevaateartiklis
leiti, et BTX-A subkutaanne voi submukoosne
slistimine on efektiivne TNi ravimeetod.
Ravivastus saavutati 70-100%-1 patsientidest
ning keskmine valu intensiivsus ja sagedus
vihenesid enamikus uuringutes 4 nddala
jooksul 60-100% vorra. Enamikus uuringutes
oli subkutaanselt stistitava BTX-A kogus
20-50 iihikut. BTX-A terapeutiline efektiivsus
valu intensiivsuse ja valuhoogude sageduse
vahendamisel oli platseeboga vorreldes oluli-
selt parem. BTX-A markimisvdarne toime
tekib 1-2 nddalaga ning maksimaalne toime
4-6 naddalaga. Kahes uuringus leiti, et BTX-A
tithekordse stistimise efekt voib kesta kuni 6
kuud, kuid on ka uuringuid, mis nditavad,
et toime hakkab vihenema juba 4-8 nidala
moddudes. Sagedasemateks kdrvaltoimeteks
olid uuringutes modduv ndo aslimmeetria ja
turse, ptoos, diisesteesia ja malumisraskus
(30). 2016. aastal avaldatud 176 patsiendiga
metaanaliitisis leiti samuti, et BTX-A on TNi
ravimisel platseeboga vorreldes efektiivne.
Ravivastusega patsientide osakaal oli BTX-A
puhul markimisvaarselt suurem: 58 patsienti
75-st vorreldes 12-ga 48-st platseebo puhul.
BTX-A riithmas vihenes markimisvaarselt
nii pdevane valuhoogude sagedus kui ka
intensiivsus: keskmine VAS-skooride erinevus
BTX-A ja platseebo vahel oli esimesel kuul
2,89 (p = 0,001), teisel kuul 2,47 (p = 0,001)
ja kolmanda kuu 16opus 3,43 (p = 0,0002).
Manustatud BTX-A annus varieerus uurin-
gutes 25-100 iihikuni. Samuti erinesid stisti-
miste ning stistekohtade arvud. BTX-A toime
kestus oli suhteliselt pikk, vahemalt 3 kuud
(31). Toendusmaterjali pdhjal voib BTX-A-d
pidada paljutdotavaks TNi ravimeetodiks,
kuid vajalikud on tdpsustavad uuringud,
et teha kindlaks BTX-A terapeutiline efek-
tiivsus, optimaalne annus, kordussiistete
naidustused (3, 30, 31).

KIRURGILINE RAVI
TN-i kirurgilise ravi voib jagada destruktiiv-
seks, mille korral kolmiknérvi sensoorset
funktsiooni kahjustatakse, ja mittedestruk-
tiivseks, mille korral lahendatakse kolmik-
ndrvi kompressioon, ndarvi normaalset
funktsiooni sdilitades (9).

Meetodi valik so6ltub valu olemusest,
indiviidi eelistusest, terviseseisundist,
eelnevatest operatsioonidest, hulgiskle-
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roosi esinemisest ja haaratud narviharust.
Mikrovaskulaarne dekompressioon (MVD)
on valikmeetod noorematel (< 70-75 a), teiste
krooniliste haigusteta patsientidel. Perku-
taansed meetodid on ndidustatud kehvema
oodatava operatiivse ravitulemusega, vane-
matel (> 70-75 a), krooniliste haigustega
patsientidel, hulgiskleroosi patsientidel voi
neil, kellel kolmiknéarvile survet avaldavad
tuumorid ei ole eemaldatavad (32).

Kirurgiline ravi TN2 korral on prob-
lemaatilisem kui TN1 korral, eriti kui
enne kavandatud protseduuri ei tuvastata
magnetresonantstomograafilisel uuringul
vaskulaarset konflikti. Paljud neurokirurgid
ei soovita MVDd vobi ganglioni gliitserooli-
blokaadi kasutada patsientidel, kellel on
tilekaalus TN2 stimptomid, vélja arvatud
juhul, kui neurovaskulaarne konflikt on
kinnitust leidnud. MVD on TN2 korral vahem
edukas kui TN1 korral (32).

Koikide protseduuride puhul on kohese
ravivastuse maar suur, vélja arvatud stereo-
taktilisel radiokirurgial, mille korral maksi-
maalne toime ilmneb tavapéraselt 1-2
kuu jooksul (5). Soltuvalt meetodist on
voimalikud komplikatsioonid kuulmis-
langus, liikvorileke, infektsioon, anaesthesia
dolorosa ja harva ka insult (33). Erinevate
meetodite ravitulemusi on vorreldud Zeme
jt tlevaateartiklis (32, vt tabel 2).

Eestis on kirurgilistest meetoditest
kasutusel mikrovaskulaarne dekomp-

ressioon, ganglioni gliitserooliblokaad
ja perifeersetest meetoditest ndrviharu
alkoholiblokaad.

MIKROVASKULAARNE
DEKOMPRESSIOON (microvascular
decompression, MVD)

Viéikseim valu kordumise tdendosus saavu-
tatakse invasiivseima meetodi - MVDga.
MVDd kasutatakse, kui TNi pohjustavad
kolmiknédrviga kontaktis olevad veresooned
(3). MVD-meetodit kasutatakse ka teiste
kompressioonisiindroomide puhul, nagu
hemifatsiaalne spasm, glossofariingeaalne
neuralgia (34). Kraniotoomia teel jdutakse
tagumises koljuaugus kolmiknédrvini ning
eraldatakse kontaktis olevad narv ja
veresoon(ed) (3, 7, 8, 32). AANI-EFNSi ja
Xia jt stistemaatilistes iilevaadetes, Tatli
jt ning Zeme jt tlevaateartiklites kisit-
letud uuringute kohaselt esineb kohene
valuleevendus umbes 80-98%-1. Enam
kui 80% patsientidest on valuvabad veel
parast aasta méodumist, 75% parast 3
aastat ja 70% parast 5 aastat (7, 8, 32, 33,
35). Totaalse raviefekti eeldatav tdendosus
15 aasta moodumisel oli Kaplani-Meieri
analiiisil 73,4% (33). Sagedaim komplikat-
sioon oli uuringutes aseptiline meningiit,
lisaks esines pikaajalist kuulmislangust,
tundlikkusekadu, liikvorileket, infarkte
ja hematoome, kuid tldine suremus oli
vdike (umbes 0,2-0,5%) (3, 5, 7, 8, 35).

Tabel 2. Kirurgiliste ravimeetodite ravitulemid (32)

MVD RFT GB PBC SRS
Ravitulemus % miinimum-maksimum (keskmine)
Esialgne valuleevendus 80-98 (92) 81-99 (94) 42-98 (75) 82-100 (96) 75-92 (80)2
Pikaaegne valuleevendus® 62-89 (77) 20-93 (60) 18-59 (38) 54-91 (67) 46-65 (50)
N&o hiipesteesia® 2-15 5-98 (40) 1-29 20-35 10-42
N&o diisesteestia® 0-1 1-12 0,7-12 1,5-5 0-4
Anaesthesia dolorosa® 0 0-2 0-3 0 0
Silma sarvkesta tundlikkusekaduc 0 1-20 0-5 harv harv
Malumislihaste norkuse 0 3-29 0-4 0-10 harv
Diploopia® 0-1 0-1 0-0,2 0-1 harv
Hiipakuusia® 0,8-5 0 0 0 harv
Tosised neuroloogilised defitsiidide 0-1 0 0 0 0
Suremus 0-1 >1/1000 0 >2/1000 0

MVD - mikrovaskulaarne dekompressioon; RFT - raadiolainetega tekitatav termiline kahjustus; GR — gliitserooliblokaad; PBC -

perkutaanne balloonkompressioon; SRS - stereotaktiline radiokirurgia.
2 Ravitulemus 1 aasta méodumisel protseduurist; ® pikaaegse valuleevenduse keskmised tulemused arvutatud vdhemalt 5 aasta
moéddumisel protseduurist; © 16plikult valja kujunenud neuroloogiline defitsiit.
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Li jt selgitasid vélja tegurid, mille korral
MVD o6nnestumine on tdéendosem: TNi
lihem kestus, tiilipiline simptomaatika,
kompressioon arterite poolt ja ndrvi tdie-
liku dekompressiooni saavutamine (36).
Noorematel ja vanematel patsientidel
MVD tulemusi vordlevas uuringus ei leitud
olulist erinevust efektiivsuses (84,8% vs.
87,5%, p = 0,47), samas retsidiive esines
vanematel patsientidel vihem (11,9% vs.
15,6%; p = 0,03). Korvaltoimete osas ei
leitud suuri erinevusi, kuid suremus oli
vanemate patsientide hulgas suurem (0,9%
vs. 0,1%). Tulemusi arvestades on MVD ka
vanematel patsientidel efektiivne ja sobiv
ravimeetod (37).

PERKUTAANSED MEETODID
Perkutaansete meetodite pdhiprintsiip
on ndrviganglionis kolmiknédrvi osaline
havitamine raadiolainete (kuumuse), kemi-
kaalide (glitserool) voi mehaaniliselt
balloonkateetri abil (3, 7, 8, 32). Erinevalt
MVDst on ablatiivsed meetodid pikas
perspektiivis vahem efektiivsed ja esineb
suurem toendosus tundlikkuse kaoks ja
teiste korvaltoimete tekkeks. Samas on
suremus ja suurte komplikatsioonide
tekkerisk viiksem, mistottu kasutatakse
neid sagedamini suure operatsiooniriskiga
patsientidel (5).

Balloonkompressioon (ingl percutaneous
balloon compression, PBC) toimib ndo tund-
likkusndrvide mieliini kahjustamise kaudu.
Spetsiaalne ndel sisestatakse pdsenahalt
ja juhitakse Meckeli koopasse. Balloon
viiakse 1dbi noela ja tdidetakse radioloo-
gilise kontrolli all. Mone minuti pdrast
balloon tiihjendatakse ja eemaldatakse (32).
Kohene valuleevendus ilmneb 82-100%-],
pikaaegne toime piisib 54-91%-1 patsienti-
dest. 5 aasta jooksul taastub valu 20-30%-1.
Postoperatiivne ndotuimus esineb enamikul
patsientidel ja laheneb tavaliselt 3 kuu
jooksul, kuid 20-35%-1 voivad jaada piisivad
tundlikkusehdired. Ligi pooltel esineb malu-
mislihaste nérkust (7, 8). Suremus on PBC
puhul 0,02% (32, 33).

Ganglioni gliitserooliblokaadi (ingl gang-
lion block, GB) puhul sisenetakse fluoros-
koobi kontrolli all peene ndelaga pdsenahalt
ovaalmulgu kaudu Meckeli koopasse ning
suistitakse neuroliiitilise toimega gliitseroo-
lilahust (tavaliselt 0,2-0,4 ml), mis kahjustab

nirvikiudude miieliini (32). PBCd GBga
vordlevas retrospektiivses kohortuuringus
ei leitud suurt erinevust operatsioonijdrgse
valuvaba perioodi kestuses. PBC esmane
edukuse méadr oli 82% ning keskmine
valuvaba aeg 20 kuud, viimasel kontrollil
oli valuvaba 37% patsientidest. GB edukuse
madr oli 85%, keskmine valuvaba aeg 21
kuud. Viimase kontrolli ajal olid valuvabad
38% patsientidest. Kaplani-Meieri analiitisiga
oli keskmine retsidiivi tekkeaeg PBC puhul
meestel 18 ja naistel 23 kuud (p = 0,54), GB
puhul meestel 12 ja naistel 23 kuud (p =
0,09) (38). Tatli jt leidsid, et GB-1 on retsidiivi
tekke mair suurem kui MVD-], vastavalt
62% ja 18,3% (33). Sagedasim korvaltoime
nii PBC kui ka GB puhul oli hiipesteesia/
-algeesia (33, 38).

Raadiolainetega tekitatav termiline
kahjustus (ingl radiofrequency thermo-
coagulation, RFT) on TNi ravis kdige sage-
damini kasutatav perkutaanne meetod, eriti
vanemaealistel patsientidel (38). RFT korral
labitakse ovaalmulk d0nesndelaga, patsient
dratatakse ja madala elektrivooluga pohjus-
tatakse surinatunne narvi piirkonnas, kus
paikneb ndela ots. Kui ndel on paigutatud
nii, et surin voi lihastomblus tekib TNi valu
alal, siis patsient uuesti uinutatakse ning
ndrvi piirkonda kahjustatakse seda jark-
jargult elektroodiga kuumutades (23, 33,
39). Kuigi kohene ravivastus saavutatakse
81-99%-1, plsib pikaaegne leevendus 5
aasta jarel keskmiselt 60%-l patsientidest
(32). Tronnier jt vordlesid MVDd ja RFTd
ning leidsid, et MVD pakub paremat kaua-
kestvat ravitulemust, patsiendi rahulolu ja
vdiksemat retsidiivi ohtu. RFTga taastus
50%-1 valu kahe aastaga ja 75%-1 4,5 aasta
jooksul. MVD puhul olid kahe aasta parast
valuvabad 76,4%, 10 aasta pdrast 65% ja 20
aasta parast 63% patsientidest (40). RFTga
seondub ka suurim komplikatsioonide arv:
esineda vdivad nii meningiit, médduv tund-
likkusekadu, keratiit, anaesthesia dolorosa
kui ka veresoonte vigastused (33). Suremus
on alla 0,01% (32).

Stereotaktiline radiokirurgia (ingl stereo-
tactic radiosurgery, SRS) on mitteinvasiivne
meetod, mille puhul kasutatakse kompuu-
tertomograafilisi kujutisi, et suunata
tapselt fokuseeritud kiirgus kolmikndrvi
juure piirkonda (7, 8, 32). Sellega tekita-
takse aeglaselt ndarvikahjustus, mis hiirib
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valusignaalide edastamist ajju (41). Kiir-
gusdoosid varieeruvad 60-90 Gy vahel,
parimad tulemused on saavutatud 80-90
Gy-ga (32). Sageli ilmneb maksimaalne
toime alles paari nddala-kuuga, kuid ligi
15%-1 ei saavutata 50%-list valuleevendust
(5, 42). Petit jt leidsid, et 77%-1 ilmnes
valuleevendus keskmiselt 3 nddalaga ning
tihe, kahe ja kolme aasta moodumisel oli
retsidiveerumise médir vastavalt 23%,
33% ja 39% (43). Tundlikkusehdireid vdib
esineda ligi pooltel, kuid enamasti need
paranevad ajaga. Hairivaid diisesteesiaid
tdheldati 13%-1 90 Gy doosiga ning 4%-I
70 Gy doosiga SRSi korral. On leitud, et
doosi, kiirituspaikmete v6i korduste arvu
suurendamine ei paranda efektiivsust, vaid
pigem tostab kdrvaltoimete riski (32, 33, 42).
Pikaajalist leevendust leidnud patsientide
elukvaliteet paranes uuringutes 88-100%
vorra. Ka ajutist leevendust saanutest 65%
olid tulemustega rahul, leides, et keskmiselt
paranes elukvaliteet 80% vorra (7, 8, 43).
Kordus-SRS-ravi uuringus leiti, et SRS oli
retsidiiviga patsientidel hasti talutav ning
neil, kellel oli algselt esinenud SRSile hea
ravivastus, oli suurem toendosus edukaks
kordus-SRS-iks. Esialgse valuleevenduse
saavutas 87% patsientidest, aasta moodudes
plsis toime 87,8%-1, 3 aasta moodudes
69,8%-1 ja 5 aasta moodudes 44,2%-1 (44).

Muud meetodid

Perifeersed meetodid (kriioteraapia,
neurektoomia, alkoholi siistimine, RTF),
millega blokeeritakse ganglionist distaalsed
narviosad voi havitatakse need, on tiksikutes
uuringutes ndidanud valu taasteket 50%-1
patsientidest parast aasta moddumist (7, 8)

Neuromodulatiivseid meetodeid, nagu
perifeerne narvistimulatsioon (ingl periferal
nerve stimulatsion, PNS), on TNi voimaliku
ravimeetodina vaadeldud tiksikutes uurin-
gutes (32, 45). PNSi korral implanteeritakse
PNS-vahend valuallikaks oleva ndrviharu voi
ganglioni vahetusse ldhedusse ning elekt-
risignaalide toimel peaks patsient selles
piirkonnas valu asemel tundma surinat (46).
Klein jt kisitlesid kiimmet ravile halvasti
alluva ndovaluga, sh nelja klassikalise TNiga
patsienti, kellest 8-le implanteeriti katsepe-
rioodi jarel PNS-vahend. VAS-skoorid langesid
keskmiselt 9,3-1t 0,75-1e, 75%-1 esines tdielik
valuvabadus ning 25%-1 muutus valu vihe-
seks teravate valuhoogudeta valuks (47).

KOKKUVOTE

Esmavaliku ravimeetoditena on raviju-
hendites vilja toodud AED ning esmava-
liku ravimina soovitatud karbamasepiini
annuses 200-1200 mg voi alternatiivina
okskarbasepiini 600-1800 mg. Teiste ravi-
mite kohta on teaduspohine téendus viahene
ning paljude uuringute kvaliteet ei kiitindi
korge tasemeni. Lootustandva meetodina
on uuringutes ndidatud BTX-A efektiivsust,
kuid vajalikud on tdpsustavad uuringud tera-
peutilise efektiivsuse, optimaalse annuse
ja kordussiistete ndidustuste tapsustami-
seks. Patsientidel, kellel TN ei allu medi-
kamentoossele ravile voi esinevad rasked
korvaltoimed, voib rakendada kirurgilisi
meetodeid. Kirurgilise ravina on ndidatud
efektiivsust nii mikrovaskulaarse dekomp-
ressiooni, perkutaansete meetodite kui
stereotaktilise radiokirurgia puhul. Parimat
ravitulemust ja pikemat toime kestust on
tdheldatud MVD-l, kuid ka perkutaansed
meetodid ja SRS pakuvad enamikul juhtudel
héid ravitulemusi. Véimaliku ravimeeto-
dina on uuritud ka neuromodulatsiooni,
mis tiksikute patsientide tulemuste pohjal
vOib TNi ravis olla efektiivne meetod, kuid
vajab kindlasti veel tdpsustavaid uuringud.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoril puudub huvikonflikt seoses artikliga.

SUMMARY

Treatment of trigeminal neuralgia

Triin Helin Unt?
Supervisors: Allan Avi?, Toomas Asser?

Trigeminal neuralgia (TN) is a common
cause of facial pain in neurologic practice.
It is characterized by short electric shock-
like pains in one or more divisions of the
trigeminal nerve, lasting from a few seconds
up to 2 minutes. The age at onset is usually
40-60 years. The incidence is approximately
4-27 per 100 000 and the condition is more
common in women.

This reviw article focuses on both
the medications and surgical methods
that are used for treating TN. Carbamaz-
epine 200-1200 mg/day and oxcarbazepine
600-1800 mg/day are considered the first
line treatments. Surgical interventions are
reserved for patients who do not respond
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ULEVAADE

to adequate medical therapy or experience
intolerable side-effects. Microvascular
decompression, percutaneous rhizotomy
and gamma knife have also shown efficiency
in TN treatment. Neuromodulation has been
investigated as a possible treatment option.
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