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13.1 Operative Migrane-Therapie
Einleitung

Migréne ist eine chronische neurovaskulire Kopfschmerzerkrankung. Kennzeichnend
sind neben 4-72 stiindigen, intensiven Schmerzattacken eine einseitige Lokalisation, das
Auftreten von Ubelkeit und Erbrechen, eine starke Uberempfindlichkeit gegen Licht und
Gerdusche sowie eine Intensivierung der Beschwerden durch kérperliche Aktivitit.
5-10% der Patienten erleiden zusitzlich noch eine Aura, die aus mehreren neurologi-
schen Symptomen bestehen kann.

35% der Patienten erleiden 2-3 Attacken pro Monat, bei 25% sind es mehr als 4 Anfille
und 4% leiden an tiglicher Migrine. Die Betroffenen befinden sich meist in ihren beruf-
lich und sozial aktivsten Jahren. Migrine betrifft 189% aller Frauen und 6% der Minner
und verursacht, neben einer drastischen Auswirkung auf die individuelle Lebensqualitit,
durch verlorene Arbeitszeit und erhéhte Inanspruchnahme des Gesundheitswesens Kosten
in Milliardenhéhe.

Es existiert eine beeindruckende Menge an Literatur iiber nahezu jeden Aspekt von
Theorie und Therapie dieser komplexen Erkrankung, wobei die Anzahl unumstrittener
Erkenntnisse iiberschaubar ist. Unmittelbar vor und wihrend eines Migrineanfalls
kommt es zur Ausschiittung von Entziindungsbotenstoffen, die zu einer neurogenen,
sterilen Entzlindung fiihren. Hiermit assoziiert sind peri-vaskulire Nozizeptoren und der
sensorisch-afferente N. trigeminus.

Seit 4 Jahren erscheinen vermehrt Publikationen iiber eine operative Behandlungsform
der Migréine. Die grundlegende Annahme hierbei ist, dass eine chronische Reizung und
Kompression von perikraniellen, trigeminalen Nervenisten bei selektiven Migrine-
patienten urséchlich fiir die Auslésung der Migrine ist. 2004 erschienen weitere anato-
mische Untersuchungen und klinische Studien mit Langzeitergebnissen operierter
Migranepatienten.

Hintergrund

Die Option, Migrdne chirurgisch zu therapieren, ist nicht neu. Die erste iiberlieferte
Operationsmethode stammt aus dem 15. Jahrhundert. Ein tiirkischer Chirurg, Serefeddi
Sabuncuoglu, verdffentlichte 1465 ein umfangreiches Lehrbuch der Chirurgie und
beschrieb in einem gesonderten Kapitel iiber Hemikrania, wie die A. temporalis superfi-
cialis im Schlédfenbereich zu identifizieren und zu resezieren sei und dies ,manchmal®
zu einer Linderung der Beschwerden fiihrte. In den letzten 70 Jahren wurde eine Vielzahl
unterschiedlichster Operationen zur Migridnebehandlung beschrieben, die mehrheitlich
in 3 Gruppen eingeteilt werden konnen. Basierend auf der Popularitit der Theorie von
Migréne als primarer GefdBerkrankung, wurden verschiedene intra- und extrakranielle
BlutgefiBe ligiert oder entfernt. Die wachsenden Erkenntnisse iiber die Rolle des N. tri-
geminus als sensorisch-afferentes System fiihrte zu - meist ablativen - Versuchen der
Ausschaltung des Ganglion Gasseri oder einzelner zentraler oder peripherer trigeminaler
Nervendste. Diese Operationen waren jedoch mit oft nicht tolerierbaren Nebenwirkungen,
wie z.B. einer cornealen Anisthesie, verbunden. Der dritte Aspekt war die chirurgische
Intervention in das autonome Nervensystem. Hierbei wurde, je nach vorherrschender
neurologischer Theorie der Pathophysiologie, versucht, Funktionen des sympathischen
oder parasympathischen Nervensystems, z.B. durch Resektion des N. intermedius, zu

Migrine: chronische neuro-

vaskuldre Kopfschmerz-
erkrankung

Vielzahl unterschiedlichster

Operationen zur Migrine-

behandlung

269



»Spreading depression*

Rolle des Serotonin

Botox-Prophylaxe

270

Plastische Chirurgie

verandern und so die Migrineattacken zu verhindern. Uber den Stellenwert des autono-
men Nervensystems fiir die Migrane besteht auch heute noch keine Einigkeit. Wahrend
einerseits in einem Beitrag aus dem Jahr 2004 die parasympathische Hyperfunktion
betont wird [7], behaupten die Autoren einer anderen Arbeit in derselben Ausgabe von
Headache [14], dass Migriane eine chronische Erkrankung des sympathischen
Nervensystems ist. Obwohl eine verzogerte Magenentleerung, verldngerte PR-Intervalle
und die bei Migrdneattacken auftretende Miosis eine Rolle des parasympathischen
Systems andeuten, konnte auch eine verminderte sympathische Aktivitit diese Ver-
anderungen bedingen. Inwieweit regionale Einfliisse fiir die Migrdne mafgeblich sind,
ist fraglich. Das autonome Nervensystem ist mehr als ein Antagonismus der beiden
Komponenten.

Pathophysiologie und Theorien

Die gedankliche Basis zur Erklarung der bisher erzielten Erfolge der operativen Migrine-
Therapie steht im Einklang mit den jliingeren Theorien der Pathophysiologie der Migréine-
Kopfschmerzen. Aus der Vielzahl von Erkldrungsansitzen fiir diese komplexe Erkran-
kung sind reine .Theorien” von tatsdchlich erwiesenen Aspekten zu differenzieren.

Nahezu 50 Jahre lang galt Migrédne als primére GefaBerkrankung. Diese, von dem New
Yorker Neurologen Harold Wolff, postulierte Theorie ging von einer spastischen Vaso-
konstriktion in einer der groBen Cerebralarterien aus, der zufolge bestimmte Gehirn-
regionen eine temporare Hypoperfusion erleiden, die die Aura des Patienten bedingt. Die
folgende kompensatorische Erweiterung der extrakraniellen GefdBe sei dann fiir die
Schmerzauslésung verantwortlich, was durch die Wirksamkeit von Ergotamin als Vaso-
konstriktor bewiesen wire. Diese, in vielen neurologischen Lehrbiichern noch préasente
These, ist sicherlich nicht zutreffend. Eine weitere Theorie stammt von dem brasilianischen
Neurophysiologen Leao, der durch kortikale Stromreizungen an Katzen eine ,spreading
depression” feststellte, so benannt, da wihrend dieser Stromwellen reduzierte EEG-
Messungen auftraten. Demzufolge verursacht eine kortikale Exzitationswelle bei
Migranepatienten die Photophobie, gefolgt von einer Welle verminderter Nerventétigkeit
und einem reduzierten regionalen, cerebralen Blutfluss. Diese These wurde bei Menschen
zwar nie bewiesen, hat aber zur Annahme eines .Stammbhirn-Generators* fiir die korti-
kale Erregung bei Migrane-Patienten gefiihrt.

Die Rolle des Serotonin flr die Migrdne veranschaulicht die Schwierigkeiten der
Unterscheidung zwischen Faktoren, die einerseits fiir Verlauf und Schwere der Migridne
relevant sind, andererseits aber auch die zahlreichen Mechanismen regulieren, die zu
einer Attackenauslosung fiihren. Gegenwértig scheint nicht der Serotoninspiegel selbst,
sondern eine verdnderte Sensibilitdt gegeniiber Schwankungen dieses Neurotransmitters
ausschlaggebend fiir die Migraneentstehung zu sein. Triptane sind selektive
Serotoninrezeptor-Agonisten und stellen die derzeit wirksamsten Medikamente bei aku-
ten Schmerzattacken dar. 30% der Migranepatienten sind allerdings gegen diese
Medikation resistent, dariiber hinaus fithren die bisweilen betrdchtlichen Nebenwir-
kungen bei vielen Patienten zum eigenmichtigen Absetzen. Serotonin ist wahrscheinlich
auch fiir die ausgeprigte gastrointestinale Symptomatik sowie die hohe Pravalenz von
Depressionen als Komorbiditdt bei Migranepatienten verantwortlich.

In einem Migrane-Ubersichtsartikel eines Neurologen iiber wissenschaftliche und thera-
peutische Neuerungen des Jahres 2004 fanden die operative Option oder die Botox-
Prophylaxe keine Erwdhnung, hingegen wird erklért, dass ....Studien eindeutig zeigen,
dass es sich bei der Migridne um eine Erbkrankheit handelt.” [3] In Ubereinstimmung
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damit befand die Deutsche Migrane- und Kopfschmerz-Gesellschaft, dass die genetisch
bedingte Erkrankung daher auch nicht chirurgisch therapierbar sein konne [9].
Wenngleich dieser Kausalzusammenhang jeder Grundlage entbehrt, lohnt es sich, die
genetischen Forschungsergebnisse genauer zu betrachten. In einer Arbeit eines belgi-
schen Neurologenteams wurden die 2004 bekannten migrine-assoziierten Mutationen
diskutiert [5]. Bei einer duBerst seltenen Subform der Migriine, der familiar-hemiplegi-
schen Migriane (FHM), wurden Genmutationen auf dem Chromosom 19p13 entdeckt, die
fiir eine porenformende Untereinheit von P/Q Kalzium-Kanilen kodieren, sowie ein wei-
teres Gen, das fiir eine Einheit einer Na/K Pumpe auf Astrozyten kodiert. Eine Dys-
funktion dieser Ionenkanile kénnte iiber eine modifizierte neuronale Erregbarkeit eine
Rolle in der Migrdne-Pathophysiologie spielen, allerdings nicht als allein verantwort-
licher Faktor. Inwieweit diese einzelnen Nukleotid-Polymorphismen ursichlich oder Teil
einer komplexeren genetischen Disposition sind, ist nicht bekannt. Wenngleich in pro-
spektiver Hoffnung verschiedentlich bereits eine neue Generation von gentherapeuti-
schen Medikamenten angekiindigt wurde, gibt es bislang keinerlei etablierte Korrela-
tionen zwischen dem Geno- und Phénotyp von Migrinepatienten. Eine Publikation des
finnischen Genom-Zentrums der Universitit Helsinki hat in einer Studie mit 757 Teil-
nehmern aus 72 Familien mit einer Migrineanamnese iiber mehrere Generationen ver-
sucht, Genmutationen bei Migrine mit oder ohne Aura zu identifizieren [11]. Die
Gentypisierung mit polymorphen Mikrosatelliten-Markern konnte in einer para- und
nichtparametrischen Analyse keinerlei Verbindung zwischen Mutationen und Migrine
darstellen. Die Ubersetzung zweier Mutationen bei einer seltenen Sonderform der
Migréne in eine allgemeine Erklarung fiir einen genetischen Mechanismus der Migrine
erscheint daher etwas tibereilt.

Die aktuelle Theorie zur Pathophysiologie der Migrine geht von einer sensorischen
Reizuberflutung aus und bezieht die Rolle des N. trigeminus mit ein. Die mogliche
Stimulation extrakranieller, perivaskuldrer Nozizeptoren durch Nitroglycerinpflaster,
nervale Stromreizung oder Infusion des Entziindungsbotenstoffes CGRP ist aus friiheren
Untersuchungen bereits bekannt und miindet in der Auslésung von Migrineanfillen.
Der N. trigeminus tragt dabei als sensorisch-afferentes System iiber eine Hyperaktivitiit
von Hirnstamm-Nervenkernen und der Freisetzung vasoaktiver Neuropeptide, wie z.B.
Substanz P oder Calcitonin-Gene-Related Peptide (CGRP) zu einer Reiziiberflutung des
zentralen Nervensystems bei. Ein neuer therapeutischer Ansatz besteht demnach in dem
Versuch, diese Entziindungsreaktion zu blockieren. In einer Publikation des New England
Journal of Medicine wurde iiber die Rolle eines CGRP-Antagonisten als Akuttherapie bei
Migrianeattacken berichtet [13]. In einer Multicenter-Studie, die bereits 1999 durchge-
fiihrt, aber erst jetzt publiziert wurde, bekamen 126 Patienten in 16 Kliniken withrend
eines Schmerzanfalls diesen Antagonisten intravends infundiert. Wenngleich in 7 Studien-
armen, deren Dosierungshéhe sich an der Erfolgsrate des jeweilig vorherigen Patienten-
kollektivs orientierte, die Ergebnisse aus Gruppen von nur 6 Patienten stammen, sind
weniger die Ergebnisse einer Response-Rate von 60% als vielmehr der Versuch eines
neuen therapeutischen Weges interessant. Obwohl der genaue Mechanismus der peri-
vaskuldren, neurogenen Entziindungsreaktion noch nicht entschliisselt ist, so entsteht
dennoch die Frage nach den initialen, auslésenden Faktoren. Hier bietet die erhohte
Muskelspindelaktivitdt der Corrugatoren mit einer nachfolgenden chronischen Reizung
der afferenten Aste des N. trigeminus eine mogliche Erklarung fiir den Erfolg der ope-
rativen Therapie. Unklar ist dennoch der Zusammenhang zwischen einer méglichen
Disposition durch Hormonschwankungen, Nahrungsmittel und anderen Auslésern und
der Selektion geeigneter Patienten, um die Reiziiberflutung zu unterbrechen.

Genmutationen bei Migriine

Infusion des Entziindungs-

botenstoffes CGRP
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Die konservative Behandlung von Migrianesymptomen besteht hauptsdchlich aus Medi-
kamenten fiir die Therapie der Akutsymptomatik bei Schmerzanfillen, ohne jedoch die
Héufigkeit der Attacken verdndern zu konnen. Eine zielgerichtete Prophylaxe kann mit
Beta-Blockern, trizyklischen Antidepressiva, Kalzium-Kanal-Blockern oder Antiepileptika
versucht werden. Allen gemein sind hdufige Nebenwirkungen wie z.B. Lethargie, Gewichts-
zunahme oder Sehstérungen. Aufgrund der subjektiv meist schlechten Vertrdglichkeit und
des enormen Leidensdrucks ist der Bedarf fiir eine andere Form der Prophylaxe groB.
Gébel aus Kiel hat 2004 in einem Ubersichtsartikel den bisherigen Kenntnisstand und
die Ergebnisse der Anwendung von Botulinum Toxin bei Migranekopfschmerzen darge-
stellt [6].

Botulinum Toxine sind 7 serologisch unterschiedliche Exotoxine des anidroben Clostridium
botulinum. Die Toxine reagieren mit intrazelluldren Proteinen und blockieren die vesi-
kuldre Freisetzung von Acetylcholin, diese chemische Denervierung fithrt zur Paralyse
der gestreiften Muskulatur. In den letzten 20 Jahren ist Botox (Botulinum Toxin A) bei
einer Reihe von Erkrankungen mit unfreiwilligen oder inaddquaten Muskelkontrak-
tionen zum Einsatz gekommen. Bislang existieren 4 Doppelblind-Studien sowie 11 open-
label Untersuchungen {iber den Einsatz von Botox bei Migranepatienten. Die Ergebnisse
zeigen eine signifikante Symptomverinderung gemessen an den Migranetagen und der
Schmerzintensitit. Ausgehend von einer Reiziiberflutung des sensorisch-afferenten,
trigemino-vaskulidren Systems scheint der Aspekt einer Dekompression perikranieller
Strukturen durch Muskelparalyse eine zentrale Rolle zu spielen. Die Entlastung musku-
larer ,Trigger”, wie z.B. des Corrugator, fiihrt zu einer Reduzierung der Muskelspindel-
und Nozizeptoraktivitit sowie zu einer Erweiterung muskulirer BlutgefdBe. Botox fiihrt
gleichzeitig zu einer verringerten Expression der Entziindungsbotenstoffe in der spinalen
Medulla. Der genaue Wirkmechanismus des Botox Uber diese kombinierten peripheren
und zentralen Zielorgane, der letztendlich zu einer Hemmung der Entziindungsreaktion
bei Migranekopfschmerzen fiihrt, ist noch nicht bekannt [1].

Eine Metaanalyse mehrerer Studien iiber die Wirksamkeit von Botox wurde von einem
amerikanischen Neurologen vorgestellt [15]. Bei den an den Studien teilnehmenden 167
Migrinepatienten wurden neben Anfallsfrequenz und Intensitdt, hauptsdchlich die
Auswirkung einer durch Botox ermdglichten verringerten Triptaneinnahme analysiert.
Durchschnittlich konnte der Triptankonsum um 57% reduziert werden, was sich in einer
signifikanten Kostenersparnis widerspiegelte.

Im Hinblick auf die operative Migrdnetherapie hat sich Botox in mehreren Studien als
valider prognostischer Indikator fiir die Erfolgsaussichten einer Corrugator-Resektion
erwiesen. Hierzu wird durch perikranielle, intramuskulire Injektionen anhand der foka-
len Paralyse spezifischer Muskeln der Effekt der Resektion simuliert. Die mdglichen
Nebenwirkungen bestehen dabei aus selten auftretenden Hautunterblutungen, Brennen
oder einer temporiren Dysfunktion des M. levator palpebrae. Guyuron et al. [8] haben
zudem eine so genannte Uhrglasdeformitit beschrieben. Bei Botox-Injektionen in den
M. temporalis bei lokalisierten Schmerzen im Schliafenbereich von Migrinepatienten
entwickelt sich eine Atrophie des Muskels. Diese Depression im Schldfenbereich trat bei
allen 92 in der Arbeit untersuchten Patienten auf, von denen allerdings nur 26 selbst
darauf aufmerksam wurden.
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Operationsverfahren

Ausgehend von der Annahme einer chronischen Reizung und Kompression von peri-
kraniellen Asten des N. trigeminus durch Muskelgruppen, gibt es derzeit 4 unterschied-
liche Zielbereiche mit spezifischen Lokalisationen, die chirurgisch behandelt werden
konnen. Es handelt sich hierbei um die Mm. corrugator, temporalis und semispinalis
sowie einen rhinogenen Migrianetyp. Die Wahl oder Kombination der Eingriffe richtet
sich nach der Identifizierung individueller ,Trigger -Areale durch vorherige selektive
Paralyse einzelner Muskeln mit Botulinum Toxin.

Die Corrugator-Muskulatur wird seit mehr als 20 Jahren im Rahmen kosmetischer
Operationen entfernt, da sie im Glabellabereich prominente, so genannte ,Zornesfalten’
verursachen kann. Die bogenformigen, funktionell rein mimetischen Corrugatoren ver-
laufen von einem knéchernen Ansatz iiber dem medialen Canthus weiter unter der
Augenbraue bis in die Stirn. Der N. supratrochlearis tritt am medialen Orbitarand in den
Muskel ein und verlisst ihn an dessen Oberrand, der N. supraorbitalis verlduft an der
Unterseite des Muskels. Diese beiden sensorischen Trigeminuséste iibermitteln die Sensi-
bilitit des Stirn- und vorderen Kopfbereiches. Migrinepatienten schildern oft einen
schrig nach oben wandernden Schmerzverlauf in Ubereinstimmung mit dem anatomi-
schen Verlauf dieser Nerven. Auffillig ist auch, dass ein manuelles Reiben im medialen
Augenwinkel und Orbitarand im Schmerzattacken-Prodrom héufig eine tempordre
Linderung verschafft.

Die Entfernung der Corrugator-Muskulatur kann {iber eine coronale Schnittfithrung,
endoskopisch oder transpalpebral erfolgen. Bei dem transpalpebralen Zugang ist durch
eine obere Blepharoplastik-Inzision eine direkte Darstellung des M. corrugator moglich.
In einer Schicht zwischen dem M. orbicularis und dem Septum kann sowohl der mediale,
knécherne Ursprung des Muskels, als auch der Eintrittspunkt des N. supratrochlearis in
den Muskel dargestellt werden. In einer detaillierten Anatomie-Studie von Hwang et al.
[10] wurde jetzt die Nervenversorgung des Muskels beschrieben. Die Innervation durch
den N. facialis erfolgt iiber einen Ast aus dem mittleren Ramus des temporalen Anteils
von VI Nachdem der untere Ast des temporalen N. facialis in den M. orbicularis oculi
eintritt, verlauft der mittlere Anteil bogenférmig 1-2 cm iiber dem lateralen Ende der
Augenbraue. In diesem Bereich ist wihrend der Corrugator-Resektion ein Nerv darstellbar,
der in den Corrugator eintritt. Zusétzlich wurde ein so genannter infraorbitaler Plexus
aus Nervenisten des N. zygomaticus des N. facialis beschrieben, der im medialen Augen-
winkel in den Corrugator-Ursprung eintritt. Diese Doppel-Innervation verlangt die
komplette Resektion des Muskels, oder eine beidseitige, endstindige Teilresektion, um
eine vollstindige Dekompression der Trigeminusdste zu garantieren.

Die Schmerzsymptome im Schlifenbereich wihrend eines Migrdneanfalls kénnen von
den Patienten meist exakt in einem Bereich nahe des lateralen Orbitarandes lokalisiert
werden. Dies korreliert mit dem zweiten, chirurgisch dekomprimierbaren ,Triggerareal”.
Der zygomatico-temporale Ast des N. trigeminus tritt hier durch die tiefe Faszie des M.
temporalis, um nach dem weiteren subkutanen Verlauf die Schlafenregion sensibel zu
versorgen. Der Durchtrittspunkt durch die Muskelmasse und die Faszie des M. tempora-
lis ist in engen Grenzen konstant und endoskopisch sehr gut zu identifizieren.
Sensibilititsstorungen sind durch die Resektion dieses Nervenastes nicht zu erwarten, da
die Schlifenregion iiberlappend aus mehreren Nerven sensibel versorgt wird.

Mosser et al. [12] haben in einer ausfiihrlichen Arbeit die Anatomie des dritten , Trigger-
Areal* im Nacken dargestellt. Auch hier handelt es sich um einen rein sensiblen Ast des
N. trigeminus, den N. occipitalis major, der an einem definierten Punkt den M. semi-

Corrugator-Muskulatur

Corrugator-Resektion

Schmerzsymptome im

Schlifenbereich

. Trigger-Areal* im Nacken:

N. occipitalis major
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spinalis durchtritt. Der N. occipitalis major ist die Verlangerung der posterioren Aste vo:
C2/C3 und verlduft durch die Dura an den intervertebralen Foramina auf Hohe des Axi-~.
Nach wenigen Zentimetern, die der Nerv dem M. semispinalis anliegt, durchtritt der Ner.
einen Teil dieses Muskels. Die weiter oberflachlich gelegenen Mm. splenius und trapezius
werden von dem Nerv nicht durchwandert, sondern umgangen. Der N. occipitalis majo-
endet im weiteren Verlauf in Hautésten des posterioren Skalpes. Bei einer operative:
Freilegung kann man Durchtrittspunkt des Nerven durch den M. semispinalis 3 cr:
unterhalb und 1,5 cm lateral der occipitalen Prominenz darstellen. In den Fillen einc:
positiven Botox-Identifizierung dieses ,Trigger*-Bereiches fanden sich intraoperati-
Muskelstringe, die klinisch eindeutig eine Nervenkompression verursachten, die durci:
eine Inzision des Muskels unter Schonung des N. occipitalis major behoben werden kanr.

Der vierte ,Trigger” betrifft einen rhinogenen Migriinetyp. Diese Patienten schildern cine
retrobulbére, zentrale Schmerzsymptomatik, die vermutlich durch die von Asten des \.
trigeminus innervierte obere Nasenschleimhaut initiiert werden kann. Auffallig ist, dass
diese Patienten oft eine Septumdeviation aufweisen. Inwieweit Luftturbulenzen hierb¢:
eine auslosende Rolle spielen, ist noch unklar. Bei diesen Patienten ist eine Septorhino-
plastik oder eine Turbinektomie zu erwigen.

Bisherige Ergebnisse

Vor 5 Jahren wurde, im Rahmen einer Nachuntersuchung mehrerer hundert Patienter:
nach einer dsthetisch motivierten Corrugator-Resektion eher zufillig festgestellt, dass
aus dieser Gruppe 31 Patienten postoperativ eine dramatische Besserung ihrer Migrine-
symptomatik schilderten. Uber diese und eine nachfolgende prospektive Studie wurde ir:
fritheren Jahrblichern der Chirurgie berichtet.

2004 erschien die bisher vierte Arbeit tber Langzeitergebnisse operierter Migrine-
patienten. Die Autoren sind ein Plastischer Chirurg und ein Neurologe aus Wien [4].
deren Untersuchung sich in mehrfacher Hinsicht von den vorangegangenen amerikani-
schen Arbeiten unterscheidet. Zur Auswertung kamen 60 Migrinepatienten zu einem
durchschnittlichen Untersuchungszeitpunkt von 18 Monaten nach der Corrugator-
Resektion. Bei dieser Gruppe wurde préoperativ keine ., Trigger-ldentifizierung® durch Botox
durchgefiihrt, sondern aufgrund klinischer und anamnestischer Kriterien eine Ent-
scheidung zur Operation getroffen. Operiert wurde zudem ausschlieBlich die Corrugator-
Muskulatur, die restlichen, moglichen Bereiche wurden bei dieser Studie nicht behan-
delt. Bei 28% der Patienten kam es zu einer anhaltenden kompletten Remission der
Schmerzsymptomatik, 40% zeigten eine substantielle, d.h. mehr als 50%ige Verbesse-
rung, bei 31% trat keine Andemng ein. Die relevanten Parameter waren die Anzahl der
Kopfschmerztage, Schmerzintensitit, Ansprechbarkeit der Medikation sowie die Kosten-
ersparnis fiir Triptane. 11 Patienten berichteten in dem Zeitraum von der Operation bis
zur Nachuntersuchung eine verzogert wieder auftretende Verschlechterung eines zuvor
erlebten Erfolges und mussten letztendlich in eine niedrigere Ergebniskategorie ein-
gestuft werden. Der Grund liegt wahrscheinlich in einer spit erfolgten perineuralen
Vernarbung nach Freilegung der Nerveniste durch die Muskelresektion. Dies wiirde fur
eine Teilresektion der Corrugatoren sprechen, um eine atrophe Muskelmasse als Schutz-
schicht im Bereich der Nerven zu erhalten. Bemerkenswert ist zudem, dass eine priaope-
rativ erfolgte Klassifizierung der Patienten anhand des Schweregrades der Migrine in 3
Gruppen einen deutlichen Einfluss auf die erzielten Resultate zeigte. Patienten mit einer
leichteren Form der Migrine mit einer Attackenfrequenz von 1-4 Tagen pro Monat
erzielten in fast 90% der Fille eine dramatische Symptomverbesserung, wohingegen
Patienten mit schwerster Migréine eine deutlich geringere Erfolgsaussicht aufwiesen.
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Im Januar 2005 erschien eine prospektiv-randomisierte Studie mit 125 Patienten, auf die
in diesem Rahmen im Augenblick nicht detailliert eingegangen wird. Die Gesamtzahl der
in Studien erfassten operierten Migranepatienten betragt derzeit 325.

Perspektiven

Die Beschiftigung mit Migrine ist faszinierend und frustrierend zugleich, abhéngig von
der Position des Behandelnden oder Betroffenen. Trotz jahrzehntelanger Forschung gibt
es noch keine einigende Theorie iiber die vielen Facetten dieser Erkrankung. Die konser-
vative Therapie ermoglicht, neben der Akutbehandlung, keine signifikante Besserung der
Lebensqualitit der meisten Patienten. Die Suche nach neuen therapeutischen Optionen ist
daher durchaus berechtigt. In einer Pressemitteilung eines medizinischen Verbandes [9],
der sich mit Migrine beschiftigt, konnte man dagegen erstaunlicherweise lesen, dass
....Migrine prinzipiell nicht heilbar ist* und daher eine Operation nicht ratsam ware.

Kritik ist ein fester und notwendiger Bestandteil von Neuerungen in der Medizin. Hin-
sichtlich der Frage nach den ethischen Grundlagen einer neuen Operationsmethode ist
auf eine Arbeit aus Schottland hinzuweisen [2], die sich mit der jiingsten Version der
Helsinki-Deklaration, den Leitlinien fiir ethische Prinzipien in der medizinischen
Forschung, beschiftigt. Der Abschnitt Gber klinische Versuche dieser Deklaration der
World Medical Association besagt: ,Die mit der Anwendung eines neuen Verfahrens ver-
bundenen moglichen Vorteile, Risiken und Storungen des Befindens sollten gegen die
Vorziige der bisher bestehenden diagnostischen und therapeutischen Methoden abgewo-
gen werden .

Bei den bisher dokumentierten operierten Patienten ist keine bedeutsame Komplikation
beschrieben worden, eine Gefahr der Gesichtslihmung besteht eindeutig nicht. Der Ein-
griff ist ungefihrlich und verursacht im Vergleich zu den bei der konservativen Therapie
méglichen Nebenwirkungen keine Langzeitkomplikationen.

Die Erfolge der Methode sind in Studien dokumentiert, die vereinzelt in Verbindung mit
Neurologen durchgefiihrt wurden. Die Anzahl der operierten Migranepatienten und der
geeigneten Operateure wird weiter ansteigen und hoffentlich Antworten auf noch unge-
klirte Fragen bringen. Der Selektion der Migranepatienten kommt unseres Erachtens ein
groBerer Stellenwert als der Operation selbst zu. Der Einsatz von Botox zur Differen-
zierung der geeigneten Patienten ist von hohem prognostischen Wert. Die Erforschung
individueller Faktoren, die iiber eine komplette Remission, eine deutliche Symptom-
verbesserung oder ein Therapieversagen nach der Operation entscheiden, steht erst am
Anfang, gemiB der Natur eines neuen therapeutischen Weges.

Keine bedeutsame

Komplikation
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