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1 Einleitung 

Zunächst sei angemerkt, dass aus Gründen der leichteren Lesbarkeit im ganzen Text teilweise 

auf geschlechtsspezifische Differenzierung verzichtet wurde, immer aber die männliche, 

weibliche oder diverse Form inkludiert ist und alle Geschlechter gemeint sind.  

 

1.1 Migräne bei Kindern und Jugendlichen 

1.1.1 Definition, Epidemiologie und Ätiologie 

1.1.1.1 Einteilung Kopfschmerz 

Es werden primäre und sekundäre Kopfschmerzformen unterschieden. Als primär werden 

Kopfschmerzen bezeichnet, die nicht Ausdruck einer anderen Erkrankung sind. Nach der 

aktuellen International Classification of Headache Disorders, 3. edition (ICHD-3) von 2018 der 

International Headache Society (IHS) werden primäre Kopfschmerzen unterteilt in Migräne, 

Spannungskopfschmerzen, trigemino-autonome Kopfschmerzen und andere primäre 

Kopfschmerzerkrankungen [1].  

Sekundäre Kopfschmerzformen sind nach der ICHD-3 Kopfschmerzen, die auf eine der 

folgenden Ursachen zurückzuführen sind:  

1. Kopf- und/oder HWS-Trauma 

2. Gefäßstörungen im Bereich des Kopfes oder Halses 

3. Nichtvaskuläre intrakranielle Störungen 

4. Substanzen oder deren Entzug 

5. Infektionen 

6. Störungen der Homöostase 

7. Erkrankungen des Schädels sowie von Hals, Augen, Ohren, Nase, Nebenhöhlen, 

Zähnen, Mund oder anderen Gesichts- oder Schädelstrukturen 

8. Psychiatrische Störungen 

9. Kraniale Neuralgien und andere Gesichtsschmerzen 

10. Andere Kopfschmerzen 

 

1.1.1.2 Definition der Migräne 

Kriterien zur Diagnose der Migräne sind nach der ICHD-3 die Folgenden:  

A) Wenigstens fünf Attacken, die die Kriterien B-D erfüllen 
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B) 4-72 Stunden andauernde Kopfschmerzattacken (unbehandelt oder erfolglos 

behandelt) 

C) Kopfschmerzen mit mindestens zwei der folgenden fünf Kriterien 

1. Einseitige Lokalisation 

2. Pulsierende Qualität 

3. Mittlere oder schwere Schmerzintensität 

4. Verschlimmerung durch normale körperliche Aktivität wie Gehen oder 

Treppensteigen oder deren Vermeidung bewirkend 

D) Während der Kopfschmerzen zumindest eines der folgenden Kriterien: 

1. Übelkeit und/oder Erbrechen 

2. Licht- und Lärmempfindlichkeit 

E) Nicht besser durch eine andere ICHD-3 Diagnose erfasst 

 

Ergänzend sei zur Diagnostik der Migräne bei Kindern in der ICHD-3 angemerkt, dass 

Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen öfter bilateral vorkommen und häufig frontal 

oder bitemporal lokalisiert sind. Die Einseitigkeit der Kopfschmerzen wie sie bei Erwachsenen 

üblicherweise vorkommt, scheint sich in der Zeit der Adoleszenz zu entwickeln [2]. Die 

Kopfschmerzattacken werden von Jüngeren häufig kürzer andauernd erlebt, wobei die 

Attackendauer zwei bis 72 Stunden andauern kann. Auch neigen Kinder im Rahmen ihrer 

Migräne häufiger zu gastrointestinalen Beschwerden wie Bauchschmerzen, Übelkeit und 

Erbrechen als ältere Betroffene. Nachdem jüngere Kinder möglicherweise Schwierigkeiten 

damit haben, die Konzepte der Licht- und Lärmempfindlichkeit zu verstehen und zu 

beschreiben, wird das von den Eltern beobachtete Verhalten der Kinder zur Ermittlung dieser 

Symptome herangezogen [3-5] So berichten Eltern beispielsweise, dass die Kinder tagsüber 

die Vorhänge schließen oder eine Decke über ihren Kopf ziehen. Weitere bei der pädiatrischen 

Migräne zu findende autonome Symptome wie Augentränen, konjunktivale Injektionen, 

Obstruktion der Nasenatmung oder Rhinorrhoe führen häufig zur Fehldiagnose einer Sinusitis, 

was häufig zu einer Verzögerung der adäquaten Therapie führt [6]. 

 

1.1.1.3 Epidemiologie der Migräne im Kindesalter 

In zahlreichen tertiären neuropädiatrischen Ambulanzen stellt Kopfschmerz im Schulalter die 

häufigste Zuweisungsdiagnose dar [7]. Die weltweite Prävalenz für Migräne im Kindes- und 

Jugendalter wird von Weber-Bingöl mit 9,1% angegeben. Dabei sind Mädchen mit 10,5% 

häufiger betroffen als Jungen, für die eine Prävalenz von 7,6% ermittelt wurde [8]. Vor der 

Pubertät ist die Verteilung der Migräne bei Mädchen und Jungen ausgeglichen. Bei 

Patientinnen zeigte sich die höchste Inzidenz für Migräne mit visueller Aura im Alter zwischen 
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zwölf und dreizehn Jahren, für Migräne ohne Aura ergab sich die höchste Inzidenz zwischen 

14 und 17 Jahren. Für männliche Patienten wurde für die Migräne mit visueller Aura ein 

Erkrankungsbeginn am häufigsten bereits im Alter von fünf Jahren oder zuvor gefunden, 

wohingegen die Inzidenz der Migräne ohne Aura zwischen zehn und elf Jahren am höchsten 

war [9, 10]. Während es bei Männern selten vorkommt, dass sie in ihren späten Zwanzigern 

zum ersten Mal Migränesymptome entwickeln, ist dies bei Frauen ein relativ häufiges 

Phänomen [9]. Bezüglich der Prognose der Migräne im Kindes- und Jugendalter wurde in einer 

Follow-up Studie mit einem Beobachtungszeitraum von 40 Jahren gezeigt, dass etwa die 

Hälfte der Teilnehmer, die in ihrer Jugend an Migränesymptomen litten, auch im Alter von ca. 

50 Jahren weiterhin betroffen waren [10]. 

 

1.1.2 Migräneäquivalente und episodische Syndrome, die möglicherweise mit Migräne 
assoziiert sind 

In der aktuellen Literatur wird der Begriff der „periodischen Syndrome der Kindheit“ 

zunehmend durch die Formulierung „episodische Syndrome, die möglicherweise mit Migräne 

assoziiert sind“ ersetzt. Die frühere Vorstellung, dass es sich bei periodischen Syndromen um 

nur im Kindesalter auftretende Vorläufer einer Migränesymptomatik handelt, hat sich 

dahingehend verändert, dass man mittlerweile davon ausgeht, dass episodische Syndrome 

auch bei Erwachsenen mit bekannter Migräne auftreten können und nicht unbedingt eine 

Vorläufersymptomatik darstellen müssen, auch wenn einige der Syndrome nur im Kindesalter 

auftreten [11]. Laut ICHD-3 gelten als episodische Syndrome der benigne paroxysmale 

Lagerungsschwindel (BPLS), wiederkehrende Bauchschmerzen, abdominelle Migräne, 

zyklisches Erbrechen sowie benigner paroxysmaler Torticollis [1]. An anderer Stelle werden 

auch Pavor nocturnus, Schlafwandeln und Bruxismus als episodische Syndrome diskutiert [12-

15]. In einer von Romanello publizierten Fall-Kontroll-Studie zeigte sich zudem, dass bei 

Patienten mit Migräne, die aufgrund schwerer Attacken in einer Notfallambulanz vorstellig 

wurden, sechsmal häufiger infantile Koliken in der Vorgeschichte beschrieben waren als bei 

Patienten ohne Migräne. Die errechnete Assoziation war dabei bei Patienten mit Aura stärker 

ausgeprägt als bei Patienten mit Migräne ohne Aura [16]. 

 

1.1.3 Pathophysiologie der Migräne 

Im Folgenden sollen Erklärungsmodelle und aktuelle Sichtweisen zur Pathophysiologie der 

Migräne beleuchtet werden.  

 

1.1.3.1 Genetische Aspekte 

Die Migräne tritt familiär gehäuft auf. In zahlreichen Studien wurde versucht, den möglichen 

Vererbungsmodus in von Migräne betroffenen Familien zu analysieren, dabei kam es zu 

widersprüchlichen Ergebnissen. Sowohl in Zwillingsstudien als auch bevölkerungsbasierten 
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epidemiologischen Studien ergaben sich Hinweise darauf, dass die Migräne eine 

multifaktorielle Genese mit einer Kombination aus genetischen und umweltbedingten 

Faktoren aufweist. So wurden in einer dänischen Studie 1013 monozygote und 1667 dizygote 

Zwillingspaare eingeschlossen. Dabei wurde ermittelt, dass die Rate an monozygoten 

Zwillingen, die beide an Migräne litten, signifikant höher war als bei den dizygoten 

Zwillingspaaren [17]. Eine epidemiologisch gut belegte Tatsache stellt die Prädisposition für 

die Überrepräsentation der Methyltetrahydrofolat Reduktase Genmutation C677T bei 

Patienten mit Migräne mit Aura dar [18]. In ihrer Linkageanalyse identifizierten Gormley et al. 

2016 44 unabhängige Single-Nukleotid-Polymorphismen, die mit einem erhöhten Risiko für 

Migräne einhergehen und konnten 38 für die Migräne relevante Genloci abgrenzen. Diesen 

Loci waren Gene zuzuordnen, die eine Rolle bei der Kontraktilität glatter Muskelzellen oder 

der direkten oder indirekten Regulation von Gefäßfunktionen spielten. Des Weiteren wurde 

erstmals eine Lokalisation auf dem X-Chromosom berichtet. Träger der identifizierten 

Risikogene haben eine erhöhte Wahrscheinlichkeit eine Migräne zu entwickeln, dies muss 

jedoch nicht zwangsläufig geschehen [19, 20]. 

 

Familiäre hemiplegische Migräne 

Die familiäre hemiplegische Migräne ist eine seltene, autosomal-dominant vererbte Variante 

der Migräne. Bereits 1873 beschrieb Liveing erstmals das Auftreten einer transienten 

Hemiparese während einer Migräneattacke [21]. Heute sind folgende drei Formen der 

familiären hemiplegischen Migräne genetisch belegbar: FHM Typ 1 (Mutation im CACNA1A 

Gen), FHM Typ 2 (ATP1A2-Gen) und FHM Typ 3 (SCN1A-Gen) [22-24]. 

 

1.1.3.2 Phasen einer Migräneattacke 

Der zeitliche Verlauf einer Migräneattacke kann in eine Prodromalphase, eine Auraphase, eine 

Kopfschmerzphase und eine Postdromalphase unterteilt werden. Die Phasen können in ihrer 

Ausprägung variieren und überlappend auftreten. Nicht alle Phasen müssen bei allen 

Migräne-Attacken auftreten.  

 

Prodromalphase 

Im Vorfeld einer Migräneattacke beschreiben Patienten häufig Prodromi, die noch vor der 

Auraphase einsetzen [25, 26]. Karsan et al. führten diesbezüglich eine Befragung von 

Patienten mit Migräne speziell im Kindes- und Jugendalter durch. Die vier häufigsten Vorboten 

einer Attacke waren dabei Erschöpfung, Stimmungsschwankungen, Nackensteifigkeit und 

wiederholtes Gähnen. Des Weiteren werden abdominelle Beschwerden, Polyurie, 

Verschwommensehen, Schwindel, Benommenheit, Hitzegefühl, Schlafstörungen, 



   9 

Gedächtnisprobleme, Konzentrationsstörungen, Hypersalivation, Appetitlosigkeit, 

Heißhunger, Durst, Reizbarkeit, Einnicken, Weinen und Blässe angegeben [25, 27]. 

Zahlreiche, um nicht zu sagen unzählige, um nicht zu sagen „alle denkbaren“ Faktoren sind als 

potentielle Auslöser von Migräneattacken benannt worden. Da sich diese zum Teil mit den 

Beschwerden der Prodromalphase überlappen, kann nicht immer zwischen einem 

Triggerfaktor und einem Symptom unterschieden werden. Als die vier häufigsten Trigger von 

Migräne bei pädiatrischen Patienten werden z.B. Schlafmangel, Stress, warmes Wetter und 

Lärm angesehen [28-31]. Als Stressoren im Kindesalter, die eine Migräneattacke auslösen 

können, beschreiben Faedda et al. des Weiteren Probleme in der Schule wie Schulwechsel, 

neue Lehrer, Prüfungen, Mobbing und Lernstörungen. Bezüglich des Erziehungsstils sind 

einerseits sehr strenge Eltern und andererseits solche, die ihren Kindern alles erlauben, 

benannt. Als weitere Trigger im familiären Umfeld werden unter anderem ein neues 

Geschwisterkind, Scheidung und Tod eines Familienangehörigen angesehen. Weiterhin gelten 

sehr wenige Freunde und Schwierigkeiten in der Peergroup als Attacken auslösende 

Stressoren [32]. 

Aura 

Ca. ein Drittel aller Patienten mit Migräne haben im Rahmen ihrer Attacken vorübergehende 

neurologische Ausfälle. Dies wird als Aura bezeichnet [33]. Gemäß ICHD-3 wird die Migräne 

mit Aura in Migräne mit typischer Aura, Migräne mit Hirnstammaura, Hemiplegische Migräne 

und retinale Migräne untergliedert. Dabei können die Aurasymptome folgendermaßen 

unterteilt werden [1]:  

A) Mindestens zwei Attacken, welche die Kriterien B und C erfüllen 

B) Ein oder mehrere der folgenden Kriterien der komplett reversiblen Aurasymptome: 

1. Visuell (in der Regel eher unilateral, bei Kindern auch bilateral) 

2. Sensorisch 

3. Sprechen und/oder die Sprache betreffend 

4. Motorisch (Lähmungen, sehr selten) 

5. Den Hirnstamm betreffend (z.B. vestibulär, Augenbewegungsstörungen) 

6. Retinal (nur ein Auge betroffen, sehr selten) 

C) Mindestens drei der folgenden Charakteristika sind erfüllt:  

1. Mindestens ein Aurasymptom entwickelt sich über 5 Minuten 

2. Zwei oder mehr Aurasymptome treten nacheinander auf 

3. Jedes einzelne Aurasymptom hält 5-60 Minuten an 

4. Mindestens eines der Aurasymptome ist unilateral 

5. Mindestens eines der Aurasymptome ist positiv 
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6. Die Aura wird von Kopfschmerzen begleitet oder diese folgen von 60 

Minuten 

D) Nicht besser auf eine andere ICHD-3 Diagnose zurückzuführen und somit kein Hinweis 

auf einen sekundären Kopfschmerz anderer Ursache 

 

Visuelle Auren sind am häufigsten (ca. 90% der Fälle). Hierbei kommt es zum Beispiel zu 

Skotomen oder der Wahrnehmung gezackter Figuren, sogenannter Fortifikationen. Es treten 

jedoch z.B. auch olfaktorische, sensible, motorische oder sprachliche Symptome auf. Die Aura 

geht häufig der Kopfschmerzphase voran, wobei auch ein Überlappen mit der 

Kopfschmerzphase möglich ist [1, 34].  

 

Kopfschmerzphase 

Während der Kopfschmerzphase besteht bei Kindern und Jugendlichen oftmals eine starke 

Schmerzintensität. Oft müssen sich die Betroffenen hinlegen und klagen zusätzlich über 

Bauchschmerzen. Ausruhen führt in der Regel zu einer Besserung der Symptomatik und häufig 

wird die Migräneattacke durch Schlafen beendet [35].  

 

Postdromalphase 

Eine Studie, in der Kinder und Jugendliche mit Migräne und ein Elternteil zur post-dromalen 

Phase interviewt wurden, nennt Durst, Schläfrigkeit, Sehstörungen, Heißhunger, Parästhesien 

und Augenschmerzen als häufigste postdrome Symptome [36]. Die wenigsten Kinder 

berichten jedoch über eine eindeutige Postdromalphase.  

 

1.1.3.3 Historische Aspekte 

Nachdem in vielen Studien seit den 1940er Jahren gezeigt wurde, dass es während eines 

akuten Migräneanfalls nach einer anfänglichen Vasokonstriktion zu einer Vasodilatation der 

Gefäße kommt, wurde das Phänomen der Vasodilation lange als schmerzauslösend 

angesehen [37]. Mittlerweile hat sich das Verständnis dahingehend gewandelt, dass diese 

Beobachtungen auf vaskulärer Ebene eher als Epiphänomen in einem größeren Kontext 

gewertet werden [38]. In den 1990er Jahren legte dann eine Reihe von Laboruntersuchungen 

nahe, dass Migräneschmerz möglicherweise aufgrund einer sterilen, neurogenen 

Inflammation der Dura mater im Sinne einer Plasmaproteinextravasation entsteht [39, 40]. 

Eine Übertragbarkeit der Ergebnisse aus den Tiermodellstudien auf menschliche Patienten mit 

Migräne ließ sich jedoch nicht belegen. Insbesondere zeigten zahlreiche 

Medikamentenstudien mit Antagonisten von mutmaßlich relevanten Plasmaproteinen wie 

Substanz P durchgehend negative Ergebnisse [41]. 
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Heute geht man von Migräne als einer komplexen Netzwerkstörung des Gehirns aus, an der 

zahlreiche Hirnregionen beteiligt sind und die möglicherweise zu einer fehlerhaften 

Reizverarbeitung führt. Andrew Charles charakterisierte die Migräne 2013 als „brain state“, 

also einem grundsätzlich veränderten Zustand des Gehirns und seiner Netzwerke vergleichbar 

mit Schlaf, Wachheit oder Aufmerksamkeit [42].  

 

1.1.3.4 Innervation intrakranieller Strukturen und trigemino-zervikaler Komplex 

Der N. trigeminus innerviert sensibel die Gesichtsregion, die Meningen und Gefäße. 

Neuronale Verbindungen zwischen trigeminalen Ganglien und cerebralen Blutgefäßen 

werden als „Trigemino-vaskuläres System“ bezeichnet [43]. Ein Geflecht weitgehend 

unmyelinisierter Nervenfasern umgibt die pialen Gefäße, die venösen Sinus und die Dura 

mater. Dieses Geflecht formiert sich einerseits aus Fasern des ersten trigeminalen Hauptastes, 

des N. ophthalmicus, und andererseits aus Fasern aus den oberen zervikalen Hinterwurzeln 

[44]. Nach Aktivierung dieser perivaskulären trigeminalen Afferenzen erreichen die Signale 

über das Ganglion trigeminale den trigemino-zervikalen Komplex (TCC), wobei Calcitonin 

gene-related peptide (CGRP) als hauptsächlicher Neurotransmitter dient [45]. Im TCC 

konvergieren Afferenzen aus den kaudalen Kerngebieten der Nn. trigemini mit nozizeptivem 

Input von zervikalen– auch muskulären – Strukturen über die Spinalnerven C1-C3 [46-48]. 

Mit dem TCC steht ein Konzept zur Verfügung, welches ein diskursives Erklärungsmodell für 

die Tatsache, dass viele Patienten von aus dem Schulter-/Nackenbereich ausgehenden 

Migräneschmerzen berichten oder auch Nackenschmerz als Attackentrigger nennen, liefert 

[49]. (siehe hierzu Abschnitt 1.1.7 und 1.2).  

Bei Patienten mit Migräne treten häufig zusätzlich zu den Kopfschmerzen 

Gleichgewichtsstörungen oder Schwindel auf [50]. Balaban stellte die Hypothese auf, dass das 

gemeinsame Auftreten von vestibulären Störungen und Migräne als sich addierende Effekte 

von afferenten Schmerzreizen und Informationen des Vestibularsystems verstanden werden 

können, die Auswirkungen auf corticale Prozesse haben, welche wiederum Einfluss auf 

Wahrnehmung, Introzeption und Affekt nehmen [51]. 

 

1.1.3.5 Projektionen des TCC und weitere Verarbeitung 

Hirnstamm 

Die nozizeptiven Informationen der kraniovaskulären Strukturen werden über den TCC an 

andere Regionen des Hirnstamms weitergegeben, die an der Verarbeitung von Schmerz und 

anderen sensorischen Informationen beteiligt sind [52]. Unter anderem bestehen direkte 

aszendierende Verbindungen mit medullären und pontinen Nuclei, darunter die rostrale 

Medulla oblongata, der Nucleus raphe magnus, der Nucleus parabrachialis und der Locus 

coeruleus [53, 54]. Auch in Kerngebieten des Mittelhirns, dem ventrolateralen 
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periaquäduktalen Grau und dem Nucleus cuneiformis konnte nozizeptiver Input von der Dura 

mater nachgewiesen werden [53, 55]. 

 

Hypothalamus 

Weitere Projektionen des TCC bestehen zu hypothalamischen Kerngebieten [56, 57]. Maniyar 

et al. vermuten aufgrund ihrer Beobachtungen einer mittels PET nachgewiesenen starken 

Mehrdurchblutung des Hypothalamus eine wichtige Rolle dieser Hirnregion in den 

Anfangszügen einer Migräneattacke [58]. Die funktionelle MRT-Studie von Schulte et al. wies 

ebenfalls auf eine entscheidende Beteiligung des Hypothalamus hin [59]. Der Hypothalamus 

könnte insbesondere für Symptome wie Stimmungsschwankungen, Appetitlosigkeit, 

Heißhunger und Polyurie während der Prodromalphase verantwortlich sein [60]. 

 

Thalamus 

Schmerzhafte Stimuli gelangen über den TCC und den Tractus trigeminothalamicus zum 

Thalamus [61-65]. Der Thalamus hat bei der Verarbeitung und Integration nozizeptiver 

Informationen eine entscheidende Funktion und weist Verbindungen zu zahlreichen 

corticalen Regionen auf [66]. Verschiedene Bildgebungsstudien zeigten bei Patienten mit 

Migräne Veränderungen der Aktivität des Thalamus und thalamo-corticaler Projektionen und 

weisen auf deren zentrale Bedeutung bei der fehlerhaften Prozessierung sensorischer Reize 

bei einer Migräneattacke hin [67-70]. 

 

Cortex 

Die Verarbeitung der nozizeptiven Information auf kortikaler Ebene ist komplex und wird von 

einem Netzwerk neuronaler Strukturen vermittelt, welches unter anderem den Gyrus cinguli, 

die Insel und den Thalamus einschließt [66]. Weitere Stationen der Verarbeitung sind primäre 

und sekundäre somatosensorische Areale und der präfrontale Kortex. Im Sinne einer 

„Schmerzmatrix“ wird angenommen, dass diese Bereiche an der Integration aller 

sensorischen, affektiven und kognitiven Antworten auf das Phänomen Schmerz beteiligt sind 

[71, 72] Vom Cortex deszendierende Bahnen können im Sinne einer „Top down“ Hemmung 

modulierend auf die Wahrnehmung von Schmerzen einwirken [73]. In diesem inhibierenden 

System spielen unter anderem als weitere Stationen das periaquäduktale Grau (PAG), der 

Nucleus cuneiformis und die rostrale, ventrale Medulla oblongata eine wichtige Rolle [74, 75]. 

Es gibt Hinweise darauf, dass Patienten mit Migräne eine Dysfunktion im Sinne einer 

unzureichenden Schmerzhemmung aufweisen [76]. Die Amygdala und der Hippocampus sind 

Strukturen, die wahrscheinlich entscheidend an der Verarbeitung affektiver und emotionaler 

Antworten auf Schmerz beteiligt sind. Durch retrograde Markierung im Tierversuch konnten 

Verbindungen zwischen der Amygdala, dem Nucleus parabrachialis und dem Nucleus caudalis 
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des N. trigeminus nachgewiesen werden [77]. Möglicherweise hat diese Verbindung Anteil an 

den veränderten emotionalen Zuständen während einer Migräneattacke und den häufigen 

Komorbiditäten Angststörung und Depression (siehe Abschnitt 1.1.6) [78]. 

 

 

 

Abbildung 1- Neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung bei Migräne beteiligt sind 

Schematische Darstellung nach Ashina et al.: neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung von 
Migräne beteiligt sind. Au: Auditorischer Kortex, ECT: entorhinaler Kortex, Ins: Inselkortex, LP: Nucleus 
lateralis posterior, M1: primär motorischer Cortex, M2: sekundärer motorischer Cortex, PAG: 
Periaquäduktales Grau, PB= Nucleus parabrachialis, Po= posterior, PtA: parietaler Assoziationscortex, 
Pul: Pulvinar, RS: retrosplenialer Cortex, S1: primärer somatosensorischer Cortex, S2: sekundärer 
somatosensorischer Cortex, SpV: Nucleus spinalis nervi trigemini, SSN: Nucleus salivatorius superior, 
V1: primärer visueller Cortex, V2: sekundärer visueller Cortex, VPM: Nucleus ventralis posteriormedialis 
Schematische Darstellung nach Ashina et al.: neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung von 
Migräne beteiligt sind. Au: Auditorischer Kortex, ECT: entorhinaler Kortex, Ins: Inselkortex, LP: Nuclues 
lateralis posterior, M1: primär motorischer Cortex, M2: sekundärer motorischer Cortex, PAG: 
Periaquäduktales Grau, PB= Nucleus parabrachialis, Po= posterior, PtA: parietaler Assoziationscortex, 
Pul: Pulvinar, RS: retrosplenialer Cortex, S1: primärer somatosensorischer Cortex, S2: sekundärer 
somatosensorischer Cortex, SpV: Nucleus spinalis nervi trigemini, SSN: Nucleus salivatorius superior, 
V1: primärer visueller Cortex, V2: sekundärer visueller Cortex, VPM: Nucleus ventralis posteriormedialis 
[79]  

 

Als pathophysiologische Grundlage der Aura wird die „Cortical Spreading Depression“ (CSD) 

angenommen. In den 1940er Jahren gelang Aristides Leão die Entdeckung des Phänomens der 
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CSD im Tierexperiment bei der Anlage von Wechselspannungs-EEGs an Kaninchen [80-83]. 

Basierend auf der einzigartig langsamen Ausbreitung klinischer und elektrophysiologischer 

Ereignisse über der Hirnrinde von ca. 3-5 mm pro Minute schlug Leão einen Zusammenhang 

des von ihm endeckten Phänomens mit der Migräneaura vor [81, 84]. Die CSD ist eine sich 

wellenartig ausbreitende Depolarisation von Neuronen und Gliazellen, die zu einer länger 

andauernden Unterdrückung neuronaler Aktivität führt [82, 85]. Dabei kommt es zur 

Freisetzung von Glutamat und einem extrazellulären Anstieg von Kaliumionen während 

entsprechend ihrer Gradienten die Konzentration von Natrium-, Chlorid-, Bicarbonat- und 

Calciumionen intrazellulär ansteigt. Weiterhin kommt es zum Einstrom von Wasser nach 

intrazellulär und somit zu einer Zellschwellung [86-88]. Begleitend konnte mittels 

verschiedener Neuroimaging Techniken (u.a. Xenon-133-Inhalations-Technik, PET-CT und 

fMRT) eine Veränderung des Blutflusses während einer Migräneaura über dem Cortex 

beobachtet werden [84, 89-92]. 

Präklinische Studien legten nahe, dass die CSD möglicherweise ein hinreichender Stimulus sei, 

um trigeminale Neurone zu aktivieren und somit die Kopfschmerzphase einzuleiten [39]. Die 

Annahme der CSD als alleinigem Trigger der Kopfschmerzen ist jedoch umstritten, 

insbesondere aus klinischen Überlegungen heraus: Die meisten Migräneattacken verlaufen 

ohne Aura und das Phänomen der Aura ohne Kopfschmerz ist umgekehrt ebenfalls bekannt. 

Zudem bestehen häufig zeitliche Überlappungen der Aura- und der Kopfschmerzphase. 

Alternativ wird die CSD als eine von vielen Komponenten eines komplexen und variablen 

dysfunktionalen Zustands des Gehirns während einer Migräneattacke gesehen [42]. 

 

1.1.3.6 Periphere und zentrale Sensitisierung 

Viele Arbeiten deuten auf eine Hypersensitivität von Patienten mit Migräne gegenüber 

sensorischen Stimuli hin. Kutane Allodynie wird als klinische Manifestation einer zentralen 

Sensitisierung angesehen [93]. De Tommaso et al. beobachteten bei 8 bis 15 Jahre alten 

Patienten mit Migräne, dass 96,6% eine Allodynie beschrieben. In derselben Studie wurde 

eine perikraniale Überempfindlichkeit bei 68,8% der teilnehmenden Kinder und Jugendlichen 

beschrieben [94]. Malik et al. schlugen anhand ihrer im Tiermodell gefundenen Daten vor, 

dass sowohl periphere als auch zentrale Sensitisierung zum Entstehen von Migräneschmerz 

beitragen [95]. Elektrophysiologische Studien in der interiktalen Phase haben gezeigt, dass das 

Gehirn mit nur geringer Habituation der evozierten Potentiale auf repetitive Stimuli 

verschiedener sensorischer Qualitäten reagiert. Diese pathologische Verarbeitung der 

eingehenden Information kommt ein paar Tage vor dem Beginn einer Attacke zu einem 

Höhepunkt und normalisiert sich während der Attacke [96]. Die inadäquate Habituation auf 

sensorische Reize könnte eine wesentliche Rolle bei der Entstehung des Kopfschmerzes und 

assoziierter Symptome im Rahmen einer Migräneattacke spielen. 
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1.1.3.7 Neurochemische Aspekte 

Während die Theorie einer allgemeinen sterilen neurogenen Inflammation sich bislang nicht 

bestätigen ließ, ist die Rolle des „Calcitonin Gene related peptide“ (CGRP) als 

Migränemediator weitgehend anerkannt. Edvinsson und Goadsby belegten erhöhte 

Konzentrationen von CGRP im Blut der Vena jugularis während einer Migräneattacke [97]. 

Zudem zeigten mehrere klinische Studien eine Wirksamkeit von CGRP-Antagonisten bei der 

Behandlung von Migräne [98, 99]. Es wird von einer Modulierung sowohl peripherer als auch 

zentraler Schmerzkreisläufe durch CGRP ausgegangen [100]. „Pituitary Adenylate Cyclase-

Activating Polypeptide“ (PACAP) könnte ein weiteres für den Migränekopfschmerz relevantes 

Peptid sein. Ähnlich wie für CGRP wurden für PACAP das Auslösen von Migränekopfschmerzen 

und eine erhöhte Konzentration während Migräneattacken beschrieben [101].  

 

1.1.4 Diagnostik der kindlichen Migräne 

Gerade beim pädiatrischen Patientenkollektiv ist die Anamnese essentiell um eine korrekte 

Diagnose zu stellen. Dabei werden sowohl die Patienten als auch deren Eltern befragt. Wenn 

die Fragen altersgerecht formuliert werden, können wertvolle Informationen eingeholt 

werden. Häufig ist es hilfreich Eltern und Kinder getrennt voneinander zu befragen. Auch sollte 

die Interaktion zwischen den von Migräne betroffenen Kindern und Jugendlichen und ihren 

Eltern oder Hauptbezugspersonen beobachtet werden. Bezüglich der medizinischen 

Vorgeschichte sollte eine Schwangerschaftsanamnese, Besonderheiten der Geburt, das 

Wachstum und die Entwicklung des Kindes, Verletzungen insbesondere des Kopfes inkl. 

Schädel-Hirn-Traumata, Operationen, Krankenhausaufenthalte, schwere Erkrankungen, 

Medikamentenallergien, aktuelle Medikation und Alkohol- und Drogenkonsum abgefragt 

werden. Die Familienanamnese sollte neben der Migräne auch Bluthochdruck, Allergien, 

Bindegewebserkrankungen, Epilepsie, Tumoren und neurokutane Syndrome enthalten. Bei 

einer umfassenden körperlichen Untersuchung sollte ein kompletter neuropädiatrischer 

Status inklusive einer Gangbeurteilung erhoben werden. Zudem sollten die Patienten auch in 

Hinblick auf das Vorliegen einer Milden Neurologischen Dysfunktion (MND) untersucht 

werden [102]. Dabei sollten individuell geeignete Tests in Hinblick auf Koordination, 

Feinmotorik, Gleichgewicht, assoziierten Bewegungen und spiegelbildlichen Mitbewegungen 

durchgeführt werden. Gerade bei kleinen Kindern ist außerdem das Messen des 

Kopfumfanges obligat. Bei signifikanten Vergrößerungen sollten eine familiäre 

Makrozephalie, ein Hydrozephalus und Syndrome wie die Neurofibromatose ausgeschlossen 

werden. Bei Auffälligkeiten wie einem pulssynchronen Ohrgeräusch sollte an Gefäßanomalien 

gedacht werden. Weiterhin sollte eine Funduskopie durchgeführt werden [103]. 

Nach Merison et al. stellen plötzliche Verschlechterung der Kopfschmerzsymptomatik, 

Hirndruckzeichen inklusive Schmerzverschlechterung beim Valsalva-Pressversuch, nächtliche 

Kopfschmerzen, die zum Aufwachen des Patienten führen, fokale- neurologische Defizite oder 

prolongierte Kopfschmerzen eine Indikation zur Bildgebung dar. Grundsätzlich ist das MRT 
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aufgrund fehlender Strahlenbelastung und guter Darstellung der hinteren Schädelgrube als 

Bildgebung zu bevorzugen, in Einzelfällen mit Notfallcharakter bleibt das CT die ubiquitär 

verfügbare und zu nutzende Methode [104]. 
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„Red flags“ (Mögliche) Diagnostik 

Hinweise auf symptomatische 
Kopfschmerzen aus der Anamnese 
 

Neurologische Untersuchung eindeutig 
auffällig oder nicht eindeutig unauffällig 
 

Kinder unter 6 Jahren mit 
Hauptbeschwerde Kopfschmerz 
 

Clusterkopfschmerz bei Kindern 
 

Okzipital lokalisierte Kopfschmerzen 
 

Symptomwandel bei chronischen 
Kopfschmerzen 
 

Posttraumatische Kopfschmerzen 
 

Ventrikuloperitonealer Shunt 
 

V.a. Phakomatose 
 

Stauungspapille (gesichert oder V.a.) 
 

Plötzlicher, akuter, starker Kopfschmerz 
 

Außer Kopfschmerzen werden noch 
andere somatische oder psychische 
Symptome angegeben 
 

Sich ändernder Schmerztyp 
 

Zunehmender Schmerz 
 

Nächtliches Erwachen aufgrund der 
Schmerzen 
 

Kopfschmerzen immer nachts oder bei 
intrakranieller Drucksteigerung (Husten, 
Defäkation) 
 

Morgendliches Nüchternerbrechen, 
Erbrechen 
 

Infekt der oberen Luftwege/ Sinusitis/ 
Otitis 
 

Perzentilen-kreuzender Kopfumfang 
 

Leistungsabfall in der Schule, 
Verhaltensänderung, Wesensänderung 
 

Nicht eindeutige Abgrenzung zu Schädel-

Hirn-Trauma 

Basislabor 

-Blutbild 
- CRP 

- BSG 

- Kreatinin 

- Elektrolyte 

- Glucose 

- TSH 

- ggf. Borrelienserologie 

 
cMRT (oder cCT) 
 
Liquorpunktion 

- Eröffnungsdruck 

- Zellzahl 

- Eiweiß 

- Glucosegehalt 

- ggf. Borrelien-Antikörper 

Kinderkardiologie 
- Bluthochdruck 

- Offenes Foramen ovale? 

EEG 
 

Tabelle 1- "Red flags" und (mögliche) Diagnostik kindlicher Kopfschmerzen [105] 
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1.1.5 Therapie der kindlichen Migräne 

Die Behandlung der Migräne im Kindes- und Jugendalter sollte im interdisziplinären, 

multiprofessionellen, multimodalen Team unter Einbeziehung der Familie erfolgen [106]. 

 

1.1.5.1 Medikamentöse Therapie 

Akutmedikation 

Eine suffiziente Medikation der Migräne im Kindes- und Jugendalter verfolgt das Ziel, mit 

möglichst geringen, vertretbaren Nebenwirkungen eine rasche Wiederaufnahme von 

Alltagsaktivitäten zu ermöglichen und den Kindern und Jugendlichen Ausfallszeiten in Schule 

und Freizeit zu ersparen [107]. Dabei gilt es zur Vermeidung von Medikamenten-induziertem 

Kopfschmerz die Akutmedikation auf höchstens acht bis zehn Mal pro Monat zu begrenzen 

[107, 108]. Die Patienten sollten dahingehend instruiert werden, dass die Medikation zeitnah 

und bei vorhandener Aura bereits zu deren Beginn eingenommen wird. Weiterhin sollte eine 

Patientenedukation mit dem Ziel erfolgen, dass einerseits Medikamente frühzeitig, 

beispielsweise auch während der Schule, eingenommen werden aber es andererseits nicht zu 

einem Übergebrauch kommt [109]. Als Akutmedikation der Migräneattaken stehen bei 

Kindern unter Beachtung von Kontraindikationen, Komorbiditäten und Unverträglichkeiten 

Ibuprofen und Paracetamol zur Verfügung [110, 111]. Die Wirkung von Ibuprofen ist dabei gut 

belegt, Paracetamol wird als wahrscheinlich wirksam angesehen [112]. Für die Behandlung 

mit Acetylsalicylsäure (ASS) und Metamizol gibt es relativ wenige Studiendaten für das 

pädiatrische Patientenklientel. Unter Risiko-/Nutzenabwägung und Beachtung des 

Nebenwirkungsprofils werden ASS und Metamizol im klinischen Alltag durchaus eingesetzt. 

Bei über 12-Jährigen findet außerdem Sumatriptan und Zolmitriptan nasal Anwendung, 

andere Triptane sind in Europa derzeit nicht für die Behandlung Jugendlicher zugelassen, 

werden bei klinischer Indikation aber außerhalb des Regelfalls (wie sehr viele Medikamente 

in der Pädiatrie) verabreicht [113]. 

 

Präparat Darreichung, 

Kommentar 

Dosis gewichts-

adaptiert 

 

Beachte: 

maximale 

Einzeldosis 

(ED; mg) 

Dosis-

intervall (h) 

Zulassungs-

status 

Ibuprofen p.o., lingual oder 

supp. 

ED: 10-15 

mg/kgKG 

400-600 

(-800) 

4-6 Zugelassen  

≥3 Monate 
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Paracetamol  p.o., supp. oder i.v. 

CAVE: 

Hepatotoxizität bei 

Überdosierung 

ED: 10-15 

mg/kgKG und 

Tag 

Max. 60 

mg/kgKG und 

Tag 

1000 6 Zugelassen  

≥0 Monate 

ASS p.o., i.v. 

CAVE: <12 Jahre 

historisch Reye-

Syndrom nicht 

ausgeschlossen 

CAVE: 

Hypermenorrhö bei 

Mädchen 

ED: 10-15 

mg/kgKG 

 

1000 4-6 Zugelassen  

≥12 Jahre 

Naproxen p.o. ED: 5-7,5 

mg/kgKG 

max. 15 

mg/kgKG und 

Tag 

500 8-12 Zugelassen  

≥12 Jahre 

Metamizol p.o., i.v. 

CAVE: 

Agranulozytose 

ED: 10-15 

mg/kgKG  

1000 4-6 Zugelassen  

≥3 Monate 

Tabelle 2- Analgetika und nicht-steroidale Antiphlogistika (NSAID) [114] 

 

Präparat Art der 

Anwendung 

Dosis Dosisintervall Zulassungsstatus 

Sumatriptan Intranasal 10-12 mg Wiederholung 

einmalig frühestens 

nach 2 Stunden, 

sofern die erste 

Anwendung einen 

Effekt gezeigt hatte 

EMA 

≥ 12 Jahren 

 

Zolmitriptan Intranasal, p.o, 

lingual 

2,5-5 mg EMA 

≥12 Jahren 
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Almotriptan p.o. 6,25-12,5 

mg 

FDA 

≥12 Jahren 

Rizatriptan  p.o., lingua 5-10 mg FDA 

≥6 Jahren 

Zolmitriptan Intranasal, p.o., 

lingual  

2,5-5mg In Deutschland ≥ 

12 Jahren 

Tabelle 3- Triptantherapie der akuten Migräneattacke [114, 115] 

EMA: European Medicines Agency 
FDA: Food and Drug Administration, USA 

 

Medikamentöse Prophylaxe 

Mit der seit einer 2017 von Powers et al. veröffentlichten Studie zur Migräneprophylaxe bei 

pädiatrischen Patienten wurde die restriktive Indikationsstellung für dauerhafte 

medikamentöse Prophylaxe bei Kindern und Jugendlichen bestätigt. Die 328 in die Studie 

eingeschlossenen Patienten (8-17 Jahre) erhielten entweder Amitriptylin (132 Patienten), 

Topiramat (130 Patienten) oder ein Placebo (66 Patienten). Nach 24 Wochen ergaben sich 

keine signifikanten Unterschiede bezüglich des primären Endpunkts einer relativen Reduktion 

der Kopfschmerztage um 50% oder mehr. Auch hinsichtlich der sekundären Endpunkte, 

absolute Reduktion der Kopfschmerztage und funktionelle Beeinträchtigung, zeigten sich 

keine relevanten Unterschiede. Die Studie wurde auf Basis einer durchgeführten Futility-

Analyse vorzeitig eingestellt. Im Vergleich zur Placebogruppe erwiesen sich in der Amitriptylin-

Gruppe die Nebenwirkungen Müdigkeit und Mundtrockenheit als signifikant erhöht und in 

drei Fällen stand die Medikation in Zusammenhang mit schwerwiegenden 

Stimmungswechseln. In der Topiramat-Gruppe waren im Vergleich mit der Placebogruppe 

Parästhesien und Gewichtsverlust signifikant erhöht und es kam zu einem Suizidversuch eines 

Teilnehmers [116]. Auf Basis dieser Ergebnisse wird eine medikamentöse Prophylaxe bei 

pädiatrischen Patienten mit Migräne im Allgemeinen sehr zurückhaltend eingesetzt. Für 

Erwachsene besteht eine belegte Wirksamkeit für Magnesium als Prophylaxe [117]. Auch in 

der aktuellen Leitlinie zur pharmakologischen Therapie der pädiatrischen Migräne der 

American Academy of Neurology (AAN) von 2019 wird konstatiert, dass die Mehrheit der 

randomisierten, kontrollierten Studien keine Überlegenheit der Pharmakoprophylaxe 

gegenüber Placebogaben bei der Migräne im Kindes- und Jugendalter nachweisen konnten 

[118]. Einen Sonderstatus als pharmakologische Prophylaxe nehmen sicherlich die in 

Deutschland als Nahrungsergänzungsmittel geltenden Magnesiumpräparate ein, die 

niederschwelliger eingesetzt werden können [114].  
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Wirkstoff Dosierung Nebenwirkungen (NW)/ 

Kontraindikation 

Altersbeschränkung der 

Zulassung 

Magnesium 

(-citrat, 

-aspartat) 

200-600 mg/d NW: Diarrhoe/Flatulenz, bei 

Absetzen Obstipation, bei 

Kombinationspräparaten mit 

Riboflavin ungefährlicher 

„neon-gelber“ Urin 

Beachte: 

Nahrungsergänzungsmittel 

Propanolol 0,5-2 mg/kgKG (Relative) Kontraindikationen: 

Atopie, Asthma, Diabetes, 

Herzrhythmusstörungen, 

Leistungssport 

EMA: Zulassung über 7 

Jahre 

Topiramat 0,5-1 (-2) 

mg/kgKG 

NW: Veränderung von 

Kognition, Psyche, Verhalten; 

Gewichtsabnahme 

EMA: nicht zugelassen für 

Kinder mit Migräne 

Amitriptylin 0,2-1 (-2) 

mg/kgKG, max. 

100 mg 

NW: 

psychologische/psychiatrische 

Auffälligkeiten, 

Herzrhythmusstörungen 

EMA: nicht zugelassen für 

Kinder und Jugendliche mit 

Migräne <18 Jahre 

Tabelle 4: Pharmakoprophylaxe der Migräne im Kindes- und Jugendalter[114] 

EMA: European Medicines Agency 

 

1.1.5.2 Psychologische Therapie 

Laut aktueller Empfehlungen der American Academy of Neurology sollen Kinder und 

Jugendliche auf Depressionen und Angsterkrankungen gescreent werden [119]. Bei 

entsprechenden Hinweisen sollten die Kinder und Jugendlichen geeigneten Therapien 

zugeführt werden, gegebenenfalls in Zusammenarbeit mit Kinder- und Jugendpsychiatern. Im 

Rahmen psychologischer Interventionen sollten gerade im Kindes- und Jugendalter auch die 

Verbesserung der Körper- und Selbstwahrnehmung und eine Stärkung der Autonomie 

erarbeitet werden [120].  

Bezüglich psychologischer Therapiestrategien bei Kindern und Jugendlichen erwies sich die 

Kognitive Verhaltenstherapie als evidenzbasiert mit signifikanten Verbesserungen gegenüber 

Wartelisten-Kontrollen, Placebogaben oder Standardmedikation [121]. 

Kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansätze verfolgen das Ziel, zur Kontrolle der Schmerzen 

beizutragen und situative, emotionale, familiäre und verhaltensbedingte Faktoren und 

Muster, die zum Schmerzgeschehen beitragen, zu modifizieren. Coping- Strategien, 

Entspannungstechniken, Biofeedback, das Erleben von Selbstwirksamkeit, 

Stressmanagementtechniken und Elternedukation können helfen, die Schmerzsituation zu 
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verbessern und assoziierte Einschränkungen abzumildern [122-124]. Holroyd et al. konnten 

zeigen, dass eine Kombination aus medikamentöser Therapie mittels ß-Blocker und 

verhaltenstherapeutischer Intervention dem Effekt der jeweiligen Einzelmaßnahme in der 

Behandlung der pädiatrischen Migräne überlegen war [125]. 

Eine Studie, die die Wirksamkeit von zwei verschiedenen internetbasierten 

Selbsthilfeprogrammen und einer Patientenedukationsmaßnahme bei Kindern und 

Jugendlichen verglich, kam zu dem Ergebnis, dass es in allen drei Gruppen zu einer Reduktion 

der Kopfschmerzhäufigkeit, der Dauer von Kopfschmerzattacken sowie zu weniger 

Katastrophisieren der Beschwerden kam. Demgegenüber kam es zu keiner Besserung 

hinsichtlich Kopfschmerzstärke, Depression, psychopathologischer Symptome oder der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Da in dieser Altersgruppe von einer großen Akzeptanz 

von Angeboten im Internet auszugehen ist, liegt hier möglicherweise ein großes Potential 

niedrigschwellig nutzbarer Informations- und Therapiemöglichkeiten [126]. 

 

1.1.5.3 Nicht-medikamentöse Prophylaxe und Behandlungsansätze 

Die Modifikation von Lebensstilfaktoren spielt bei Kindern und Jugendlichen, die von Migräne 

betroffen sind, eine große Rolle. Eine adäquate Schlafmenge, ausreichende 

Flüssigkeitsaufnahme, regelmäßige körperliche Aktivität sowie eine ausgewogene Ernährung 

sind hier wichtige Faktoren. In Zusammenhang mit der Ernährung ist eine Regelmäßigkeit 

besonders wichtig, es sollten keine Mahlzeiten ausgelassen werden [127]. Die Autoren der 

MUKIS Studie zeigten in ihrer Erhebung bei Gymnasiasten eine Assoziation von übermäßigem 

Alkohol- und Koffeinkonsum und Rauchen mit Kopfschmerzen auf [128]. Dementsprechend 

sollte auf Rauchen auch in Hinblick auf Kopfschmerzen verzichtet werden und der Konsum 

von Koffein und Alkohol im Jugendalter unterlassen oder zumindest eingeschränkt werden. 

 

1.1.5.4 Physiotherapeutische und manualmedizinische Behandlungsansätze in der Therapie 

der Migräne  

Die Zielstrukturen physiotherapeutischer und manualmedizinischer Behandlungsansätze in 

der Therapie der Migräne umfassen Muskeln, Sehnen, Bänder, Gelenke und neurale 

Strukturen insbesondere der Kopf- Halsregion aber auch des gesamten Oberkörpers [129]. 

Physiotherapie ist bei der Therapie von erwachsenen Patienten mit Migräne weit verbreitet 

[130]. Die angewandten Behandlungsstrategien sind dabei heterogen und reichen von 

manualtherapeutischen Techniken über Massagegriffe bis hin zu Bewegungsübungen.  

Allgemein gilt, dass im Bereich der Physiotherapie nach wie vor diverse, konkurrierende 

Konzepte und Schulen teils mit ideologisch überlagerten, oft wenig kritisch hinterfragten 

„Glaubenssätzen“ versuchen, die Therapie der Migräne in ihre konzeptionellen Konstrukte zu 

integrieren. Die Evidenz für diese Therapieansätze beschränkt sich dabei häufig auf 

persönliche Erfahrungen und subjektiv angenommene Behandlungserfolge in Einzelfällen. 
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Die hinter manueller Therapie stehende Rationale ist, dass Blockierungen und sogenannte 

segmentale Dysfunktionen im Bereich des Nackens zur Schmerzentstehung beitragen. Durch 

Maßnahmen wie Weichteiltechniken, Traktion, Mobilisation und Manipulation soll ein 

physiologisches Gelenkspiel wiederhergestellt werden [131, 132]. Die Anwendung von 

„Manipulationen“ ist dabei in Deutschland Ärzten mit entsprechender Weiterbildung, der 

sogenannten „Manuellen Medizin“ vorbehalten, im therapeutischen Bereich dürfen lediglich 

„Mobilisationen“ durchgeführt werden [133]. In einer Studie zur Anwendung von Massage bei 

Patienten mit Migräne wurde eine statistisch signifikante Verringerung der 

Kopfschmerzfrequenz gefunden. Zu einer verminderten Kopfschmerzintensität oder 

Reduktion der Medikamenteneinnahme kam es dahingegen nicht. Die Autoren diskutieren, 

ob die Effekte möglicherweise auf eine allgemeine Stressreduktion durch die Intervention 

zurückgeführt werden können. Konzeptuell wird bei der Massage davon ausgegangen, dass es 

durch spezielle Grifftechniken zu einer verbesserten Durchblutung und dem Abbau 

muskulärer Verspannungen kommt [134, 135]. Bevilaqua-Grossi et al. stellten bei Patienten 

mit Migräne, die zusätzlich zur medikamentösen Behandlung Physiotherapie erhalten hatten, 

eine positivere Selbstwahrnehmung und Kontrollüberzeugung sowie höhere 

Druckschmerzschwellen der zervikalen Muskulatur fest, als bei einer rein medikamentös 

behandelten Vergleichsgruppe. Bezüglich der Kopfschmerzfrequenz ergab sich keine 

signifikante Reduktion im Vergleich zur Gruppe ohne Physiotherapie. Die 

physiotherapeutische Behandlung wurde dabei zweimal wöchentlich für acht Wochen 

durchgeführt und umfasste manuelle Techniken und Stretching [136].  

Zusammenfassend gibt es wenige gesicherte Erkenntnisse für den Einsatz 

physiotherapeutischer Techniken in der Behandlung der Migräne. Die vorhandenen Studien 

weisen zumeist relevante methodische Mängel auf. In Beschreibungen bleibt teils unklar, 

welche Techniken tatsächlich eingesetzt wurden und inwieweit unspezifische Effekte wie 

Zuwendung zum Behandlungserfolg beitragen [133].  

 

1.1.5.5 Interventionelle Therapiemöglichkeiten bei chronischer Migräne 

Als interventionelle Therapie bei chronischer Migräne steht die Behandlung mit 

Botulinumtoxin grundsätzlich zur Verfügung. Dabei ist die Datenlage für diese Therapie bei 

Kindern und Jugendlichen derzeit sehr limitiert. In den aktuellen Praxisempfehlungen der 

American Academy of Neurology zur Pharmakotherapie bei Migräne im Kindes- und 

Jugendalter beschreiben die Autoren die aktuelle Studienlage als nicht ausreichend, um den 

Einsatz von Botulinumtoxin zu empfehlen [119]. 

 

1.1.6 Komorbiditäten bei pädiatrischer Migräne 

Zusammenhänge von pädiatrischer Migräne sind für Asthma bronchiale, Allergien, 

Schlafstörungen, emotionale Störungen, Verhaltensstörungen, Angst und Depression 

nachweisbar [137]. Allergien und Asthma bronchiale und Bauchschmerzen waren bei Jungen 
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mit Migräne häufiger als bei Mädchen mit Migräne, wohingegen psychiatrische Symptome 

und Schlafstörungen häufiger bei Mädchen detektierbar waren [138]. Darüber hinaus zeigen 

epidemiologische Daten eine Komorbidität von Schwindel und Migräne [139, 140]. 

 

1.1.6.1 Verhaltensstörungen und emotionale Probleme  

Störungsformen von entwicklungstypischen Verhaltensweisen abzugrenzen, erscheint im 

Kindes- und besonders auch Jugendalter schwierig, da „auffälliges Verhalten“ nicht untypisch 

ist [141]. Folgende Definition von Myschker ist aktuell die Gebräuchlichste: 

„Verhaltensstörung ist ein von den zeit- und kulturspezifischen Erwartungsnormen 

abweichendes maladaptives Verhalten, das organogen und/oder milieureaktiv bedingt ist, 

wegen der Mehrdimensionalität, der Häufigkeit und des Schweregrades die Entwicklungs-, 

Lern- und Arbeitsfähigkeit sowie das Interaktionsgeschehen in der Umwelt beeinträchtigt und 

ohne besondere pädagogisch-therapeutische Hilfe nicht oder nur unzureichend überwunden 

werden kann“ [142]. International hat sich zur Erfassung psychischer Störungen und 

Auffälligkeiten im Kindes- und Jugendalter das „Achenbach system of empirically based 

assessment“ mit Messinstrumenten wie der Child Behavior Checklist (CBCL) und dem Youth 

Self Report (YSR) durchgesetzt [143, 144]. 

 

Arruda et al. beschrieben bei Kindern und Jugendlichen eine signifikante Assoziation von 

Verhaltensproblemen mit Kopfschmerz. Internalisierende Symptome imponierten häufiger 

bei Kindern und Jugendlichen mit Kopfschmerz während externalisierende 

Verhaltensstörungen wie Aggressivität und das Brechen von Regeln nicht häufiger als bei einer 

Kontrollgruppe auftraten [145]. In einer Studie mit sechs bis elf Jahre alten Teilnehmern zeigte 

sich eine Assoziation von durch die Eltern berichteten emotionalen Problemen und durch die 

Kinder selbst berichteten generalisierten Angststörungen mit Kopfschmerzen [146]. Abu-

Arafeh et al. fiel auf, dass Kinder und Jugendliche mit Migräne mehr Schulfehltage hatten als 

gesunde Kinder, selbst wenn man die Tage, in denen aufgrund von Kopfschmerzen die Schule 

nicht besucht wurde, abzog [147]. Des Weiteren wurden Hinweise darauf gefunden, dass 

Mädchen mit Depressionen und Angststörungen eine signifikant höhere Prävalenz an 

Kopfschmerzen hatten als Mädchen ohne diese Erkrankungen. Dieser Zusammenhang ließ 

sich bei Jungen nicht nachweisen, jedoch zeigte sich bei ihnen ein Zusammenhang von 

Verhaltensstörungen und Kopfschmerz. Diese Zusammenhänge zeigten sich unabhängig vom 

Alter. Die Autoren folgerten aus ihren Ergebnissen einen deutlichen Unterschied zwischen den 

Geschlechtern in Hinblick auf Kopfschmerzen und psychiatrische Erkrankungen [148]. In einer 

Studie in den USA wurden Kinder mit diversen Erkrankungen wie Kopfschmerz, Arthritis und 

kardialen Erkrankungen in Hinblick auf Entwicklungs- und Verhaltensprobleme untersucht. 

Dabei war die Rate von Entwicklungs- und Verhaltensproblemen bei den 

Kopfschmerzpatienten neunfach erhöht im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe und auch 

deutlich höher als bei der Arthritisgruppe, bei der eine fünffach erhöhte Rate im Vergleich zur 
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Kontrollgruppe bestand [149]. Weiterhin konnte für die sogenannte Angstsensitivität eine 

wichtige Rolle bei schmerzbezogener Angst und Vermeidungsverhalten bei Patienten mit 

wiederkehrenden Kopfschmerzen gefunden werden [150]. Bei dem 1985 von Reiss et al. 

erläuterten Konstrukt der Angstsensitivität handelt es sich um die Befürchtung, dass Angst 

und damit einhergehende körperlichen Symptome zu schlimmen körperlichen, psychischen 

und sozialen Konsequenzen und zu noch mehr Angst führen können [151]. Zusammenfassend 

betrachtet stellen psychiatrische Auffälligkeiten häufige und für die Lebensqualität der 

Patienten besonders relevante Komorbiditäten der pädiatrischen Migräne dar.  

 

1.1.6.2 Muskuloskelettale Symptome 

Eine Assoziation von Migräne mit muskuloskelettalen Beschwerden, insbesondere Nacken- 

und Schulterschmerzen, ist für pädiatrische Patienten mittlerweile epidemiologisch belegt. 

Anttila et al fanden bei einer Gruppe zwölfjähriger Patienten mit Migräne in Untersuchung 

und Anamnese eine erhöhte Druckschmerzempfindlichkeit der Nacken- und 

Schultermuskulatur. Die Patienten mit Spannungskopfschmerzen wiesen keine solche 

Überempfindlichkeit auf [152]. Die Arbeitsgruppe der LMU München zu Kopfschmerzen im 

Kindes- und Jugendalter führte die „Münchner-Schüler-Studie (MUK)“ und als 

Nachfolgestudie die „Münchner Untersuchung zu Kopfschmerzen bei Gymnasiasten-

Interventionsstudie (MUKIS)“ durch. Dabei konnte ein enger Zusammenhang zwischen 

Migräne und Nackenmuskelverspannungen nachgewiesen werden [153]. Im Rahmen der 

„MUKIS“-Studie wurden Schüler der Sekundarstufen von Gymnasien im Großraum München 

dazu eingeladen, Fragebögen zu Kopfschmerzen und Lebensstilfaktoren auszufüllen. In der 

finalen Stichprobe von 1445 vollständig ausgefüllten Fragebögen ergab sich eine absolute 

Prävalenz von Kopfschmerz und Schmerzen im Schulter-Nacken Bereich von 7,5% bis 9,6%. 

Unter Berücksichtigung von Störfaktoren ergab sich, dass die Assoziation von 

Nackenschmerzen und Kopfschmerz primär bei an Migräne (Odds-Ratio 2,39; 95% 

Konfidenzintervall 1,48-3,85) bzw. Kopfschmerzen vom Mischtyp (OR 2,12; 95% KI 1,50- 2,99) 

leidenden Jugendlichen gegeben war, wohingegen die Assoziation für Jugendliche, die an 

isolierten Spannungskopfschmerzen litten, unwesentlich war (OR 1,22, 95% KI 0,87-1,69) 

[154]. Des Weiteren wurde berechnet, dass Nacken- und Schulterschmerzen besonders häufig 

bei jugendlichen Patienten mit Migräne mit hoher Attackenfrequenz auftreten [155]. 

 

 

1.2 Sogenannte muskuläre Triggerpunkte und Migräne 

1.2.1 Definition und pathophysiologische Konzepte muskulärer Triggerpunkte 

In den 1950er Jahren prägten Janet Travell und Seymour H. Rinzler den Begriff des 

myofaszialen Triggerpunkts (mTrP) in Anbetracht ihrer Erkenntnis, dass knotenförmige 
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Verhärtungen der Muskulatur ausstrahlende Schmerzen in der Muskulatur und den 

umgebenden Faszien hervorrufen können [156]. In aktuellen Definitionen des sog. mTrPs 

besteht ein weitgehender Konsens darin, mTrPs als hyperirritable Regionen in einem 

Hartspannstrang (taut band) eines Skelettmuskels zu beschreiben, welche mit typischen 

übertragenen Schmerzmustern assoziiert sind [157-161]. Sog. mTrPs sind also nicht nur lokal 

druckschmerzhaft, sondern lösen auch distant vom Entstehungsort Symptome aus, welche für 

den jeweiligen Muskel spezifisch sind. Neben den übertragenen Schmerzen (referred pain), 

welche das häufigste Symptom darstellen, können dies auch sensorische (Dysästhesien), 

motorische (subjektive Schwäche, Bewegungseinschränkung) oder autonome (Schwitzen, 

Übelkeit) Beschwerden sein [161]. Sog. mTrPs werden als „aktiv“ bezeichnet, wenn sie in Ruhe 

lokal schmerzhaft sind oder die übertragenen Symptommuster auslösen. Bei der Palpation 

aktiver Triggerpunkte kommt es zu einem Auslösen bzw. einer Verstärkung des „referred 

pains“. Demgegenüber sind „latente“ mTrPs zwar palpatorisch nachweisbar und lokal 

druckschmerzhaft, lösen jedoch keine übertragenen Symptome aus [162, 163]. Klinisch 

können jedoch auch latente mTrPs zu motorischen Dysfunktionen, Muskelschwäche und 

muskulären Dysbalancen führen [164-168]. Ein weiteres Charakteristikum eines sog. mTrPs 

stellt die sogenannte local twitch response, ein Zucken als Antwort auf manuelle Palpation dar 

[169]. 

Mense publizierte 2010, dass möglicherweise bestimmte Regionen innerhalb eines Muskels 

nur mittels ineffektiver Synapsen mit den Nervenzellen des Hinterhorns verbunden sind und 

dass übertragener Schmerz eventuell dann entsteht, wenn diese zunächst ineffektiven 

Neurone sensibilisiert werden [170]. Der übertragene Schmerz stellt insgesamt wohl einen 

reversiblen Prozess von zentraler Sensibilisierung/Neuroplastizität dar, welcher durch 

steigenden peripheren nozizeptiven Input des mTrPs persistiert [171]. Bezüglich der Dauer ist 

festzustellen, dass der übertragene Schmerz üblicherweise innerhalb von Sekunden nach der 

mechanischen Stimulation auftritt. Dies legt nahe, dass die Induktion neuroplastischer 

Veränderungen in Zusammenhang mit übertragenem Schmerz sehr schnell vonstattengeht, 

vergleichbar etwa mit der Induktion von zentral inhibierenden Mechanismen, welche sich 

innerhalb weniger Millisekunden nach intramuskulärer nozizeptiver elektrischer Stimulation 

einstellen [172]. 

In seiner sogenannten „Integrierten Triggerpunkt Hypothese“ [173] vereinte Simons die 

Hypothese der „Energiekrise“ mit derjenigen der „dysfunktionalen Endplatte“. An einer 

„dysfunktionalen Endplatte“ kommt es im synaptischen Spalt zu einer zu hohen Konzentration 

von Acetylcholin, bedingt durch permanente Muskelkontraktionsimpulse der Motoneurone. 

Die hohen Mengen an Acetylcholin führen zur Öffnung von Calciumkanälen. Wenn das 

Calcium an das Troponin an den Muskelfasern bindet, kommt es zur Kontraktion der 

Muskelfasern. Durch die anhaltende Kontraktion wird vermehrt Adenosintriphosphat (ATP) 

verbraucht und es kommt zu einer Kompression der Kapillaren mit entsprechend reduziertem 

Blutfluss und lokaler Hypoxie und somit auch zu einer verminderten Energieversorgung. In der 

Folge besteht letztlich ein Mangel an ATP („Energiekrise“), der die anhaltende 
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Muskelkontraktion aufrecht erhält, da ATP für die Wiederaufnahme von Calcium in das 

sarkoplasmatische Retikulum benötigt wird [174, 175].  

Die erste EMG Studie an mTrPs wurde 1993 von Hubbard und Berkoff durchgeführt. Die 

Autoren berichteten von spontaner Aktivität in einem mTrP im Pars descendens des M. 

trapezius, wobei sie zwei Komponenten der Spontanaktivität beobachteten: einerseits 

niedrigamplitudige Hintergrundaktivität von 50 μV, andererseits eine Spike-ähnliche, 

höheramplitudige Aktivität von 100-700 μV [176]. Simons folgerte, dass die elektrische 

Aktivität mit Endplattenrauschen („endplate noise“) gleichzusetzen sei und zeigte, dass 

Endplattenlärm charakteristisch für die Region des sog. mTrP, allerdings nicht auf diesen 

Bereich beschränkt sondern auch in anderen Lokalisationen innerhalb der motorischen 

Endplatte zu finden ist [177, 178]. Der Endplattenlärm scheint nach Ge et al. eine lokale 

Depolarisation von Muskelfasern widerzuspiegeln, wodurch die Freisetzung von Acetylcholin 

induziert wird [166]. 

In Hinblick auf neurobiochemische Veränderungen gelang es Shah et al. im Bereich aktiver 

mTrPs des M. trapezius signifikant höhere Konzentrationen an Protonen, Bradykinin, 

Calcitonin Gene Related Peptid, Substanz P, Tumornekrosefaktor alpha, Interleukin 1ß; 

Serotonin und Norepinephrin nachzuweisen. Ebenso wurde ein signifikant niedrigerer pH-

Wert in der Gruppe mit aktiven mTrPs festgestellt [179]. 

Als mögliches lichtmikroskopisches Korrelat von mTrPs wurden sogenannte 

Kontraktionsknoten, lokalisierte Verdichtungen einzelner Muskelfasern durch Kontraktion 

von Sarkomeren, beschrieben [180]. Weiterhin hypothetisierten Stecco et al., dass auch 

dysfunktionale Zustände der Faszien im Sinne von Veränderungen der kollagenen Fasern, der 

Fibroblasten und der extrazellulären Matrix eine Rolle bei der Entstehung von mTrPs spielen 

könnten [181].  

Die genannten Studien liefern somit auf verschiedenen Ebenen Erklärungsansätze zur 

Pathophysiologie von sog. myofaszialen Triggerpunkten. Es handelt sich bei dem Begriff 

„Triggerpunkt“ jedoch weiterhin um eine Beschreibung einer klinischen Beobachtung und bei 

dem Begriff „myofaszial“ um eine Vermutung hinsichtlich der pathoanatomischen Grundlage. 

Die genauen anatomischen, biochemischen und pathophysiologischen Zusammenhänge 

müssen noch als ungeklärt angesehen werden. Um dem Rechnung zu tragen, sprechen wir in 

unserer Arbeitsgruppe von „sogenannten“ mTrPs.  

 

1.2.2 Entwicklung und Entstehung von sogenannten mTrPs 

Kao et al. widmeten sich der Fragestellung, in welchem Lebensalter sog. mTrPs erstmalig 

nachweisbar sind und hypothetisierten, dass latente mTrPs beim Neugeborenen und Säugling 

noch nicht existieren. So untersuchte die Gruppe bei unter einjährigen Kindern, ob am 

angenommenen mTrP des M. brachioradialis durch Druck im Vergleich zu zwei weiteren 

Lokalisationen im selben Muskel Schmerzreaktionen wie beispielsweise Weinen 
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hervorgerufen werden können. Bei einer Vergleichsgruppe mit erwachsenen Probanden 

konnten an entsprechender Position latente Triggerpunkte anhand von Schmerzäußerungen 

identifiziert werden [182]. Zur Eingrenzung des Entstehungszeitpunktes von mTrPs wurde bei 

insgesamt 505 gesunden vier- bis elfjährige Probanden die Druckschmerzschwelle getestet 

[183]. Dies wurde dabei an drei unterschiedlichen Lokalisationen des M. brachioradialis sowie 

einer Kontrolllokalisation durchgeführt. Dabei zeigten sich bei allen Kindern signifikant 

niedrigere Druckschmerzschwellen an den sog. mTrPs im Gegensatz zu dem untersuchten 

Kontrollpunkt im Muskel. Weiterhin beschrieben die Autoren, dass die 

Druckschmerzschwellen der untersuchten Stellen im M. brachioradialis bei Kindern unter fünf 

Jahren sehr niedrig waren, im Verlauf langsam anstiegen und mit neun Lebensjahren ein 

Plateau erreichten. Insgesamt war dabei die Druckschmerzschwelle am angenommenen, 

zentralen mTrP der neun- bis elfjährigen Probanden deutlich geringer als bei Erwachsenen. 

Exemplarisch wurde für die Gruppe der über siebenjährigen Teilnehmer untersucht, inwieweit 

das Aktivitätsniveau einen Einfluss auf die Druckschmerzschwellen nimmt. Hier zeigten sich 

keine signifikanten Unterschiede zwischen denjenigen Kindern, die kaum körperlich aktiv 

waren. In Zusammenschau der beiden Studien hypothetisierte die Gruppe, dass sich mTrPs 

vermutlich in der Zeit zwischen dem zweiten und vierten Geburtstag entwickeln [182, 183]. 

Als begünstigende Faktoren für die Entstehung werden sog. mTrPs sowohl mechanische als 

auch belastungsabhängige Faktoren angeführt. Als mechanisch begünstigende Faktoren 

werden unter anderem Haltungsauffälligkeiten wie eine verstärkte Ventraltranslation des 

Kopfes oder auch Asymmetrien im Seitenvergleich wie beispielsweise bei Skoliosen oder 

Beinlängendifferenzen beschrieben [174, 184]. In Hinblick auf akute oder chronische 

muskuläre Beanspruchungen, die zum Auftreten symptomatischer mTrPs beitragen könnten, 

scheinen einerseits eine ungewohnte exzentrische Belastung und andererseits maximale 

konzentrische Muskelaktivitäten eine Rolle zu spielen [185]. Zudem können wiederholte 

Überlastungen und Verletzungen, beispielsweise im Sport, zur Aktivierung von sog. mTrPs und 

anhaltenden Beschwerden führen [186]. 

Hoyle et al. beobachteten die Entwicklung von sog. mTrPs nach einer Stunde kontinuierlichen 

Tippens an einer Computertastatur. Sie hypothetisierten, dass sog. mTrPs ein mitursächlicher 

Grund für Schmerzen während niedriggradiger, statischer Muskelanspannung sind und dass 

sowohl haltungsbedingte als auch visuelle Anforderungen eine Rolle in 

Muskelaktivierungsmustern spielen, welche wiederum zu Entstehung von sog. mTrPs führen. 

Die Entwicklung der mTrPs wurde dabei mittels manueller Palpation, der Selbstauskunft der 

Probanden sowie mittels EMG festgestellt [187].  

1.2.3 Diagnostik von sogenannten Triggerpunkten 

Im klinischen Alltag stellt die manuelle Palpation die gebräuchlichste Form der Diagnostik von 

sog. mTrPs dar [188]. Die diesbezüglichen Kriterien sind in Tabelle 1 dargestellt. 

Landgraf et al. gelang der Nachweis einer Korrelation von klinisch palpierten sog. mTrPs im M. 

trapezius mit MR-tomographisch darstellbaren hyperintensen Arealen in einer T2-Wichtung 

[189]. In einer Folgearbeit der Arbeitsgruppe wurde ein neuer Ansatz der Identifizierung von 
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mTrPs erarbeitet, der die Quantifizierung im Sinne eines MR-graphischen T2-Mappings auch 

ohne qualitative Signalveränderung ermöglicht [190]. Eine weitere Möglichkeit der visuellen 

Darstellung sind sonographische Verfahren, für die Sikdar et al. eine gute Übereinstimmung 

der Ergebnisse zwischen zwei Untersuchern zeigten [191]. Eine erhöhte Muskelsteifigkeit bei 

Patienten mit latenten mTrPs im M. infraspinatus gegenüber Patienten ohne diagnostizierte 

mTrPs konnten Gabowski et al. mittels Shear Wave Elastographie darstellen [192]. Ballyns et 

al. präsentierten in ihrer Studie die Möglichkeit, mittels sonographischer Ausmessung der 

Größe eines sog. mTrP Areals im M. trapezius auf dessen Verhalten im Sinne eines aktiven 

oder latenten mTrPs zu schließen [193]. 

 

Diagnostische Kriterien für mTrPs nach Simons und Gerwin [194],[163] 

Palpables taut band im Skelettmuskel obligates Zeichen 

Hypersensitives Areal innerhalb des taut 

band 

obligates Zeichen 

Reproduzierbarer referred pain als 

Reaktion auf Kompression des mTrPs 

obligates Zeichen 

Lokale twitch response als Antwort auf 

Palpation des mTrPs 

bestätigendes Zeichen 

Tabelle 5: Diagnostik von mTrPs 
 

1.2.4 Sogenannte myofasziale Triggerpunkte und Migräne bei Erwachsenen 

Untersuchungen zeigen einen Zusammenhang zwischen aktiven Triggerpunkten der 

Nackenmuskulatur und primären Kopfschmerzen, insbesondere auch der Migräne, auf. 

Marcus et al. konnten nachweisen, dass aktive Triggerpunkte bei Patienten mit Migräne, 

Spannungskopfschmerz oder beiden Diagnosen häufiger zu finden sind als bei gesunden 

Kontrollpersonen [195]. Aktive mTrPs bei Patienten mit Migräne sind insbesondere für den 

oberen Anteil des M. trapezius, den M. sternocleidomastoideus und den M. temporalis 

beschrieben [196]. Der beobachtete ausstrahlende Schmerz und die Kopfhautempfindlichkeit 

bei Patienten mit Migräne veranlassten Calandre et al. 98 erwachsene Patienten mit Migräne 

und 32 gesunde Probanden auf mTrPs zu untersuchen. Triggerpunkte wurden bei 94% der 

Patienten mit Migräne und 29% der Kontrollpersonen gefunden und es konnte eine positive 

Korrelation zwischen der Anzahl der individuell gefundenen mTrPs und der Frequenz der 

Migräneattacken einerseits und der Krankheitsdauer andererseits hergestellt werden. Bei 

30,6 Prozent der erwachsenen Patienten wurde nach der manuellen Provokation zervikaler 

und temporaler mTrPs eine Migräneattacke ausgelöst [197]. Giamberardino et al. 

untersuchten 78 Patienten mit Migräne und aktiven mTrPs, deren Kopfschmerzmuster mit 
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dem referred pain nach mTrP Stimulation übereinstimmte. Es wurden elektronische 

Schmerzschwellenmessungen zu verschiedenen Zeitpunkten durchgeführt. 45 Patienten 

erhielten eine Infiltration mit einem Lokalanästhetikum, 24 Patienten erhielten keine 

Behandlung. In der Gruppe der behandelten Patienten stieg die Schmerzschwelle stetig an, es 

stellte sich eine sensorische Normalisierung der Haut und Subkutis in den Arealen des referred 

pains ein und der Migränekopfschmerz nahm ab. In der Gruppe ohne Behandlung kam es 

hingegen nicht zu Veränderungen. Daraus wurde gefolgert, dass mTrPs häufig zum 

Migränekopfschmerz beitragen [198]. Ferracini et al. zeigten eine Beziehung zwischen aktiven 

Triggerpunkten bei Patienten mit Migräne und deren Kopf- und Nackenposition im Sinne einer 

röntgenologisch verminderten HWS-Lordose auf [199]. 

 

1.2.5 Sogenannte myofasziale Triggerpunkte und primäre Kopfschmerzen bei Kindern 

Eine Studie an pädiatrischen Patienten mit chronischen Spannungskopfschmerzen von 

Fernández-de-las-Peñas et al. ergab, dass die Anzahl an sog. mTrPs bei Kindern mit der 

Diagnose Kopfschmerzen vom Spannungstyp signifikant höher war als bei gesunden 

Probanden. Aktive sog. mTrPs wurden dabei nur in der Gruppe der Kinder mit 

Spannungskopfschmerzen gefunden. Je höher dabei die Anzahl der aktiven Triggerpunkte 

war, desto länger dauerten die Kopfschmerzattacken der jeweiligen Patienten. Des Weiteren 

imponierte bei den Kindern mit Spannungskopfschmerz ein ausgedehnteres „referred pain“ 

Areal am Kopf und im Schulter- und Nackenbereich als bei einer gesunden Vergleichsgruppe 

[200]. Von Stülpnagel et al. evaluierten den Effekt von triggerpunktspezifischer Physiotherapie 

bei Kindern und Jugendlichen mit episodischen oder chronischen Kopfschmerzen vom 

Spannungstyp. Die Therapieeinheiten wurden zweimal pro Woche durchgeführt und nach 

durchschnittlich sechseinhalb Sitzungen wurden signifikante Verbesserungen bezüglich der 

Kopfschmerzfrequenz, -dauer und –intensität festgestellt [201]. 

 

1.2.6 Therapie von sogenannten Triggerpunkten 

Die Behandlung von sog. mTrP-assoziierten myofaszialen Schmerzsyndromen erfolgt häufig 

mittels manueller Behandlungstechniken.  

Einige Studien untersuchten die Wirksamkeit manueller Triggerpunkttherapien in 

verschiedenen Körperregionen. So legten beispielsweise Grieve et al. dar, dass die Behandlung 

latenter sog. mTrPs des M. soleus mittels sogenannter manueller Releasetechniken zur 

Verbesserung bei vorliegenden Bewegungseinschränkungen des Sprunggelenks führt [202]. 

Weiterhin wurde gezeigt, dass die Behandlung latenter mTrPs der Pars descendens des M. 

trapezius die Schmerzempfindlichkeit reduzierte, die Flexibilität von Muskelfasern steigerte 

und das Bewegungsausmaß verbesserte [203, 204]. Kim et al. beobachteten bei 

Smartphonenutzern mit latenten Triggerpunkten im M. trapezius, dass die Behandlung mit 

Bindegewebstechniken sowohl des M. trapezius selbst als auch die Behandlung des ebenfalls 

durch den N. accessorius innervierten M. sternocleidomastoideus zu einer Verbesserung der 
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Verhärtungen und einer geringeren Druckschmerzhaftigkeit des M. trapezius führte [205]. Ein 

weiterer Behandlungsansatz für sog. mTrPs ist das sogenannte Dry needling. Durch Dry 

needling konnte die Behandlung des oberen M. trapezius zu einer signifikanten 

Schmerzreduktion, zu einem Wechsel von spontan schmerzenden aktiven mTrPs hin zu einem 

latenten mTrP-Befund oder zur Auflösung des sog. mTrPs führen. Dies resultierte bei den 

Studienteilnehmern in einem verbesserten Bewegungsausmaß der Halswirbelsäule für die 

Rotation und Lateralflexion. Darüber hinaus berichteten die Patienten, durch die Behandlung 

ein verbessertes physisches und emotionales Wohlbefinden erlangt zu haben und sich im 

Alltag weniger eingeschränkt zu fühlen [206]. Eine weitere Option zur lokalen Therapie von 

mTrPs mit nachweisbarer Wirksamkeit stellt die Injektion von Botulinumtoxin-A direkt in den 

Bereich des mTrPs dar [207]. Als weitere Substanz zur direkten Injektion in den mTrP eignet 

sich Lidocain 0,5% [208]. 

 

 

1.3 Ziel der Studie 

Die Migräne ist auch im Kindes- und Jugendalter eine häufige Erkrankung und führt zu 

relevanten Beeinträchtigungen der Lebensqualität der Patienten und ihrer Familien. Ohne die 

richtige Therapie kann es bereits im Kindesalter zur Chronifizierung von Kopfschmerzen 

kommen. Die Pathophysiologie der Migräne ist bisher nur in Teilen verstanden. Die Kenntnis 

der an der Entstehung der Migräne beteiligten Faktoren ist jedoch entscheidend, um 

Ansatzpunkte für potentielle therapeutische Konzepte zu identifizieren. Epidemiologische 

Daten deuten darauf hin, dass die Nackenmuskulatur gerade auch bei pädiatrischen Patienten 

eine wesentliche Rolle spielen könnte. Gestützt werden diese Beobachtungen durch ein 

plausibles zugrundeliegendes pathophysiologisches Konzept, den bereits erwähnten TCC.  

Zusammenhänge zwischen sog. mTrPs der Nackenmuskulatur und Spannungskopfschmerzen 

konnten bei Erwachsenen und Kindern gezeigt werden. Für Migräne wurde eine solche 

Assoziation bisher vor allem bei Erwachsenen beschrieben. In der vorliegenden Studie sollte 

nun der Zusammenhang zwischen sog. mTrPs und Migräne bei Kindern und Jugendlichen mit 

einem klinisch-experimentellen Ansatz überprüft werden. Neben der Auslösbarkeit von 

Kopfschmerzen durch Manipulation von sog. mTrPs sollten hierbei auch mögliche 

psychologische, alters- oder geschlechtsspezifische Einflussfaktoren untersucht werden.  

Die Studie untersucht somit einen potentiellen Baustein innerhalb der mutmaßlich komplexen 

„Netzwerkstörung“ Migräne im pädiatrischen Kollektiv. Dieser Baustein, der sog. myofasziale 

Triggerpunkt, ist wiederum selbst in seiner pathophysiologischen Wirkungsweise noch nicht 

grundsätzlich verstanden. Dennoch könnte der klinische Nachweis eines Zusammenhangs 

relevant sein, da für sog. mTrPs Therapieoptionen zur Verfügung stehen, die auch Kindern und 

Jugendlichen mit Migräne zugutekommen könnten.  
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2 Patienten und Methoden 

2.1 Projekt 

Die vorliegende Arbeit beleuchtet einen Teilaspekt des Projekts „Evidenz für zentrale zerviko-

trigeminale und zerviko-vestibuläre Konvergenz bei Induktion von Schwindel und Migräne bei 

Kindern“, das in Kooperation der Abteilung für Neuropädiatrie, Entwicklungsneurologie und 

Sozialpädiatrie (iSPZ Hauner, Dr. von Haunersches Kinderspital), des Instituts Sozialpädiatrie 

und Jugendmedizin sowie des Deutschen Schwindel- und Gleichgewichtszentrum (DSGZ) der 

LMU München durchgeführt wurde. Dieses übergeordnete Projekt beinhaltete als erstes 

Arbeitspaket die Erfassung der Prävalenz von Schwindel und Migräne sowie von 

Wechselwirkungen von Nackenmuskelverspannungen, Schwindel, Migräne und Lebensstil-

Faktoren bei Schulkindern. Das zweite Arbeitspaket umfasste die Untersuchung der 

Auslösbarkeit von Schwindel und Migräne durch manuellen Druck auf verspannte Areale 

(“tense areas“). Die vorliegende Auswertung beschäftigt sich mit der Provokation von Migräne 

im Rahmen des zweiten Arbeitspaketes.  

 
 

2.2 Patienten 

Die Rekrutierung der Teilnehmer erfolgte aus Patienten der Kopfschmerzambulanz des 

integrierten Sozialpädiatrischen Zentrums des Dr. von Haunerschen Kinderspitals (iSPZ 

Hauner) des Universitätsklinikums der LMU.  

Es wurden im Rahmen des Teilprojekts folgende Einschlusskriterien festgelegt: 

 Migräne entsprechend der International Classification of Headache Disorders ICHD-3 

Ausschlusskriterien waren: 

 Personen über 18 Jahre 

 Kinder und Jugendliche mit anderen primären Kopfschmerzen 

 Kinder und Jugendliche mit sekundären Kopfschmerzen 

 Patienten mit anderen akut-neurologischen Defiziten 

 

 

2.3 Methoden 

Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-Universität München 

genehmigt (Nr. 486-14). Es lag bei allen Teilnehmern das schriftliche Einverständnis der 
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Kinder und Jugendlichen selbst sowie ihrer Erziehungsberechtigten vor. Das Studienprotokoll 

wurde entsprechend der aktuellen Version der Deklaration von Helsinki erstellt. 

2.3.1 Erste Studienuntersuchung 

2.3.1.1 Anamneseerhebung 

Bei allen Teilnehmern wurde eine ausführliche Anamnese im Beisein eines oder beider 

Elternteile erhoben. Neben Angaben zur Person waren wesentliche Inhalte bestehende 

Vorerkrankungen, Allergien, Familienanamnese, Sozialanamnese und mögliche 

Beeinträchtigungen im Alltag. Bezüglich der Hauptbeschwerden wurden zur Charakterisierung 

der Symptome Lokalisation, Dauer, Intensität, Auslöser, erschwerende und erleichternde 

Faktoren sowie Begleitsymptome abgefragt. Als subjektives Messinstrument zur 

Quantifizierung der üblichen Schmerzen wurde die Numerische Rating-Skala angewandt. 

Dabei gibt der Patient einen Punktwert von 0 bis 10 an, wobei der Punktwert „0“ keinerlei 

Schmerz bedeutet und „10“ dem stärksten vorstellbaren Schmerz entspricht. Dadurch ist eine 

objektive Darstellung des subjektiv durch den Patient erlebten Schmerzes möglich [209-211]. 

Bei Bedarf stand für kleinere Kinder statt der Zahlenskala die Symbolische Rating-Skala zur 

Verfügung, bei der die Schmerzintensität von den Kindern anhand vorgelegter Bilder von 

Gesichtern gezeigt werden kann. Jedes Gesicht entspricht dabei einer klar definierten 

Schmerzintensität [212-214]. Außerdem wurden eventuelle Ausstrahlungen der Schmerzen 

abgefragt. Weiterhin wurde der bisherige Verlauf der Beschwerden, bisherige Behandlungen, 

Wirkung eingenommener Medikamente und funktionelle und soziale Folgen der Symptomatik 

abgefragt. Speziell neuropädiatrisch wurden Informationen bezüglich des Geburtsverlaufs 

und motorischer und sozialer Entwicklung gesammelt. 

 

2.3.1.2 Klinische Untersuchung 

Alle teilnehmenden Patienten wurden klinisch-neuropädiatrisch untersucht. Hierzu wurden 

Form, Haltung und aktive und passive Beweglichkeit des Kopfes beurteilt. 

Nervendehnzeichen, Hirnnerven und Motorik, Reflexe, Kraft, Sensibilität und Koordination 

wurden bewertet. Des Weiteren wurden Körpergröße, Körpergewicht und arterieller 

Blutdruck gemessen. 

 

2.3.1.3 Durchführung der Studienuntersuchung 

Palpation, Identifizierung und Markierung von mTrPs 

Im Anschluss an Anamnese, körperliche Untersuchung und Gleichgewichtstests wurde die 

Nackenmuskulatur der Kinder und Jugendlichen in Hinblick auf mTrPs palpiert. Es wurden 

passive/latente und aktive mTrPs unterschieden. Die Untersuchung der Studienteilnehmer 
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auf sog. myofasziale Triggerpunkte des M. trapezius erfolgte entsprechend der diagnostischen 

Kriterien nach Simons et al. [215]. 

 

Bestimmung der Druckschmerzschwelle mittels Algometer 

Die sogenannten Triggerpunkte des M. trapezius wurden auf einer auf die Haut aufgelegten 

Folie in Bezug auf knöcherne Referenzstrukturen markiert. Im Anschluss wurde zur 

Bestimmung der Druckschmerzschwelle eine Messung mit einem handelsüblichen Algometer 

(Modell Force TenTM der Firma Wagner Instruments, Greenwich, Connecticut, USA) 

durchgeführt. Der auf die Haut aufgesetzte Bereich des verwendeten Geräts bestand aus 

Gummi und war einen Quadratzentimeter groß. Zur Bestimmung der Druckschmerzschwelle 

wurde das Algometer auf den zuvor identifizierten und markierten sog. mTrP aufgesetzt, 

lotrechter Druck in zunehmender Intensität ausgeübt und die Probanden gebeten, das 

subjektiv empfundene Umschlagen des gefühlten Drucks in Schmerz anzugeben. Zu diesem 

Zeitpunkt wurde die in Kilogramm angegebene Druckschmerzschwelle bestimmt. 

 

Triggerpunktmanipulation und Nachuntersuchung 

Anschließend wurde mit dem Algometer ein der Höhe der Schmerzschwelle entsprechender 

Druck auf einen zuvor markierten mTrP für 60 Sekunden appliziert. Wenn vorhanden, wurde 

hierfür ein aktiver mTrP verwendet, ansonsten ein latenter sog. mTrP. Bei Patienten, die 

entweder beidseits aktive oder beidseits latente mTrPs hatten, wurde die Manipulation auf 

der Seite der dominanten Hand durchgeführt. Es wurde anschließend dokumentiert, ob die 

den Patienten bekannten Kopfschmerzen auftraten. Die Nachbeobachtungszeit betrug 

mindestens 30 Minuten, Kopfschmerzen und eventuelle andere Symptome wurden in 5-

Minuten-Intervallen erfasst. Bei Bedarf gab es die Möglichkeit der medikamentösen 

analgetischen Therapie, einer Schmerzlinderung mittels physiotherapeutischer Techniken 

sowie der Anwendung eines Minz-Öls. Die weitere Dokumentation von Kopfschmerzen im 

Intervall zwischen den beiden Studienterminen erfolgte mittels eines Kopfschmerzkalenders 

(siehe 2.2.1.5.). 

 

2.3.1.4 Fragebogeninstrumente 

NDI-G 

Der Nackenschmerz der Kinder und Jugendlichen sollte mittels der deutschen Version des 

Neck Disability Index (Neck Disability Index- German Version nach Cramer 2014, siehe Anhang) 

eingeordnet werden [216]. Die englischsprachige Version wurde 1991 von Vernon et al. als 

Modifikation des Oswestry Low Back Pain Index [217, 218] als Fragebogen mit zehn Items 
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entwickelt. Der NDI-G ist gegliedert in zehn Abschnitte mit Fragen zu den folgenden 

Parametern [216, 219]:  

 Schmerzstärke 

 Persönliche Pflege 

 Schmerzen beim Heben 

 Schmerzen beim Lesen 

 Kopfschmerzen 

 Konzentration 

 Arbeiten (modifiziert Schularbeit) 

 Autofahren (modifiziert Fahrradfahren) 

 Schlafprobleme 

 Einschränkungen in der Freizeit 

Je Abschnitt können null bis fünf Punkte erzielt werden, wobei null Punkte einer normalen 

Funktion ohne Einschränkung entsprechen und fünf Punkte die schwerste Einschränkung pro 

Item darstellen. Die Punkte der einzelnen Abschnitte werden addiert, so dass die maximale 

Punktzahl 50 beträgt. Es erfolgt eine Umrechnung in einen Prozentwert. Ein Ergebnis bis 8 

Prozent wird als geringe Einschränkung gewertet. Liegt das Ergebnis über 40 Prozent, ist von 

einer schweren Symptomatik mit der Gefahr einer Chronifizierung auszugehen. Für die 

vorliegende Studie mit Kindern und Jugendlichen änderten wir die Anrede in die „Du“-Form, 

die Fragen zum Autofahren wurden durch „Fahrradfahren“ ersetzt und „beruflich“ wurde um 

„schulisch“ ergänzt.  

 

Child Behavior Checklist (CBCL) und Youth Self Report (YSR) 

Zur Beurteilung des Verhaltens der teilnehmenden Kinder und Jugendlichen wurde die Child 

Behavior Checklist durch deren Eltern ausgefüllt. Sofern die Teilnehmer über elf Jahre alt 

waren, füllten sie selbst zusätzlich den Youth Self Report aus. Hierbei handelt es sich um von 

Thomas M. Achenbach (University of Vermont, USA) entwickelte Fragebögen zum Screening 

auf Verhaltensauffälligkeiten im Kindes- und Jugendalter [220, 221]. Die verwendeten 

deutschsprachigen Fassungen wurden von der Arbeitsgruppe Kinder-, Jugend- und 

Familiendiagnostik (KJFD) an der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie des 

Kinder- und Jugendalters der Uniklinik Köln herausgegeben (siehe Anhang). Die Auswertung 

erfolgte standardisiert entsprechend den Vorgaben der Herausgeber durch eine erfahrene 

Psychologin des iSPZ Hauner des Dr. von Haunerschen Kinderspitals. CBCL und YSR erfassen 

sowohl internalisierende als auch externalisierende Störungen sowie Auffälligkeiten bezüglich 

Aktivitäten [222]. 
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Folgende Skalen sind mit den folgenden Unterkategorien enthalten: 

 Internalisierende Skalen  

- Sozialer Rückzug 

- Körperliche Beschwerden 

- Angst/Depressivität 

 Externalisierende Skalen  

- Dissoziale Verhaltensweisen 

- Aggressive Verhaltensweisen 

 Aktivitätsskalen 

- Soziale Probleme 

- Schizoide/Zwanghafte Verhaltensweisen 

- Störungen der Aufmerksamkeit 

Bei den insgesamt 86 Items gibt es jeweils die Antwortmöglichkeiten 0 = nicht zutreffend 

(soweit bekannt), 1 = etwas oder manchmal zutreffend, 2 = genau oder häufig zutreffend. 

Zusätzlich wird bei einigen Items dazu aufgefordert, die Skalenangaben ergänzend in eigenen 

Worten zu beschreiben.  

 

PedMIDAS 

Der von Hershey et al. entwickelte Fragebogen PedMIDAS (Pediatric Migraine Disability 

Assessment) diente zur Einschätzung von Funktionseinschränkungen der Patienten im Alltag 

[223]. Nach Beantwortung von sechs Fragen, die Schulfehlzeiten und Leistungsminderung in 

Schule und Alltag umfassen, ist eine Einteilung in vier Grade möglich. Dabei entspricht eine 

Zuordnung zu Grad eins keiner oder einer geringfügigen, Grad vier einer schweren 

Beeinträchtigung.  

 

2.3.1.5 Kalender 

Die teilnehmenden Patienten wurden dazu aufgefordert, gegebenenfalls mit Hilfe der Eltern 

in den vier Wochen zwischen den beiden Studienterminen zwei verschiedene 

Symptomtagebücher zu führen. Für Kopfschmerz und Migräne wurde der 

Kopfschmerzkalender der Deutschen Migräne- und Kopfschmerzgesellschaft verwendet 

[224]. Zur Dokumentation von Muskelschmerzen wurde ein spezieller Kalender für die 

vorliegende Studie entwickelt (siehe Anhang). 



   37 

2.3.1.6 Eingezeichneter Schmerz im Körperschema 

Die Teilnehmer wurden gebeten, ihre Kopf- und Nackenschmerzen in einem vorgegebenen 

Körperschema einzuzeichnen.  

 

Abbildung 2-Beispiel für eingezeichneten Schmerz im Körperschema 

 

2.3.1.7 Selbstgezeichnetes Bild der Kopfschmerzen 

Zur Visualisierung ihrer Symptomatik wurden die Kinder und Jugendlichen aufgefordert, ein 

Bild, das ihre Beschwerden darstellt, zu malen oder zu zeichnen.  

 

Abbildung 3- Beispiel eines selbstgezeichneten Kopfschmerzbildes 
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2.3.2 Zweite Studienuntersuchung 

Vier Wochen nach dem ersten Termin wurde eine weitere Untersuchung durchgeführt. 

Hierbei wurde zunächst erneut der klinisch-neurologische Status der Teilnehmer erhoben. 

Daraufhin wurde analog zum ersten Termin die Schulter-/Nackenmuskulatur der Kinder und 

Jugendlichen palpierend untersucht, die Lokalisation der Triggerpunkte auf einer Folie 

markiert und die jeweiligen Druckschmerzschwellen bestimmt. Anschließend wurde erneut 

für 60 Sekunden ein Druck appliziert, der knapp unter der Höhe der Druckschmerzschwelle 

lag, nun jedoch neben einem zuvor markierten Triggerpunkt. Auch an diesem Termin erfolgte 

eine Nachbeobachtung von mindestens 30 Minuten mit Dokumentation eventuell 

auftretender Kopfschmerzen und weiteren Symptomen. Bei Bedarf gab es entsprechend die 

Möglichkeit der medikamentösen analgetischen Therapie, einer Schmerzlinderung mittels 

physiotherapeutischer Techniken sowie der Anwendung eines Minz-Öls. 

 

 

2.4 Statistische Auswertung 

Basisdaten, PedMIDAS-, CBCL-, NDI-Werte und Symptomkalender wurden mittels deskriptiver 

Statistik analysiert. Dabei wurden unter anderem Mittelwerte, Medianwerte, 

Standardabweichungen, Prozentwerte und absolute Zahlen errechnet. Unterschiede der 

Frequenz von provoziertem Kopfschmerz zwischen erster und zweiter Studienuntersuchung 

wurde mit Hilfe des Mc Nemar Tests untersucht [225]. Um statistische Zusammenhänge 

zwischen verschiedenen Untersuchungs- und Ausgangsparametern zu überprüfen (siehe 3.4.), 

wurden 2x2-, 2x3- oder 2x4-Kontingenztafeln erstellt und mittels exaktem Test nach Fisher 

ausgewertet [226]. P-Werte kleiner als 0,05 wurden als statistisch signifikant angesehen. Für 

die statistische Auswertung wurden Microsoft Excel 2016 und die Statistiksoftware „R“ in der 

Version 3.1.0 (https://www.r-project.org/) verwendet.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Beschreibung des Patientenkollektivs 

Die ersten 26 Patienten der Kinderkopfschmerzsprechstunde des integrierten 

Sozialpädiatrischen Zentrums am Dr. von Haunerschen Kinderspitals iSPZ Hauner, welche die 

Einschlusskriterien erfüllten und einer Teilnahme zustimmten, wurden eingeschlossen. Alle 

Teilnehmer waren somit Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren, die an Migräne 

entsprechend der International Classification of Headache Disorders ICHD-3 leiden [1].  

 

3.1.1 Epidemiologische Daten 

Dreizehn Teilnehmer waren Mädchen und dreizehn waren Jungen. Der Altersmedian lag bei 

14,5 Jahren (Range 6,3-17,8 Jahre). 

 

3.1.2 Sozialanamnese 

Drei der Teilnehmer (12%) besuchten zum Untersuchungszeitpunkt den Kindergarten, drei 

weitere Teilnehmer (12%) die Grundschule. Die Realschule wurde von sieben Teilnehmern 

(27%) besucht, das Gymnasium ebenfalls von sieben Personen (27%). Zwei der Jugendlichen 

(8%) waren zum Untersuchungszeitpunkt auf einer Wirtschaftsschule, ein Teilnehmer (4%) 

befand sich in einer Berufsausbildung mit Besuch einer Berufsschule.  

 

3.1.3 Familienanamnese für Migräne 

Vierzehn Teilnehmer (54%) wiesen anamnestisch eine positive Familienanamnese für Migräne 

auf.  

 

3.1.4 Diagnosen  

Die Migränesubtypen und Nebendiagnosen der Teilnehmer sind in Abbildung 2 und Tabelle 

3 dargestellt.  
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Abbildung 4-Migräne-Klassifikation der Studienpopulation 

 

Nebendiagnosen  Anzahl Teilnehmer 

Vitamin-D-Mangel 10 

Rhinitis allergica 6 

V.a. Somatisierungsstörung 3 

V.a. orthostatische Dysregulation 3 

Z.n. cyclischem Erbrechen 2 

Reiseübelkeit 1 

Bekannte orthostatische Proteinurie 1 

V.a. generalisierte Epilepsie 1 

Bekanntes Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom 1 

Bekannte Rechtschreibstörung mit umschriebener 

Leseschwäche 

1 

Präexzitationssyndrom 1 

M. Osgood-Schlatter 1 

Z.n. Synkope 1 

Rezidivierende Präsynkopen vom Mischtyp 1 

Peripher vestibuläres Defizit links 1 

Mukozele Sinus sphenoidalis 1 

Asthma bronchiale 1 

Zöliakie 1 

Migräne n=26 

Migräne ohne Aura n=17

(V.a.) Vestibuläre Migräne 
n=3

Migräne mit Aura mit V.a. 
vestibuläre Migräne n=1

Migräne mit Aura

Visuelle Aura n=3

Sensorische Aura n=1

Visuelle und sensorische 
Aura n=1
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Pathologisches EEG mit occipitalen Spikes, DD benigne 

Parietalepilepsie mit occipitalen Foci (Typ Gastaut) 

1 

Hypothyreose 1 

Neurodermitis 1 

Rezidivierende Bauchschmerzen unklarer Genese 1 

Tabelle 6: Nebendiagnosen 

 

3.1.5 Beginn und bisherige Dauer der Kopfschmerzen 

Tabelle 3 gibt einen Überblick über die anamnestisch erhobenen Daten bezüglich des Alters 

der Teilnehmer beim erstmaligen Auftreten der Migränesymptomatik und die 

entsprechende Dauer des Bestehens der Kopfschmerzerkrankung zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt.  

 

 Alter bei Beginn der 

Kopfschmerzsymptomatik in 

Jahren  

Bestehen der Symptome 

zum 

Untersuchungszeitpunkt in 

Monaten 

Mittelwert 10;3 35;7 

Median 11;0 37 

Min.  3;3 6 

Max.  17;1 84 

Standardabweichung 3;9 20;5 

Tabelle 7: Alter bei Beginn der Kopfschmerzen, bisherige Dauer der 
Kopfschmerzsymptomatik 

 

3.1.6 Körperschema 

Im Körperschema wurden von 12 Teilnehmern (46,2%) Muskelschmerzen im Nacken-Schulter-

Bereich eingezeichnet. Acht Teilnehmer (30,8%) gaben hierbei beidseitigen Muskelschmerz 

an, vier (15,4%) Teilnehmer zeichneten einseitigen Muskelschmerz ein (dreimal rechtsseitig 

[11,5%], einmal linksseitig [3,8%]).  

 

3.1.7 Neuropädiatrische Untersuchung 

An beiden Studienterminen wurde bei keinem der Studienteilnehmer ein fokal-

neurologisches Defizit festgestellt.  
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3.1.8 Biometrische Daten  

Die folgenden Tabellen zeigen die Werte für Körpergröße, Körpergewicht, Body- Mass-Index 

und arteriellen Blutdruck, gemessen am ersten Untersuchungstermin.  

 

 Körpergewicht  

in kg 
Körpergröße in cm BMI in kg/ m2 

Mittelwert 50,3 142 19,9 

Median 52,4 156 19,7 

Min.  20,6 118 13,6 

Max.  87,6 178 28,0 

Standardabweichung 18,5 17,5 4,2 

Tabelle 8: Körpergewicht, Körpergröße und BMI der Studienpopulation 

 

Legt man die Body-Mass-Index –Werte für Kinder und Jugendliche der World Health 

Organisation [227] zugrunde, hatten 17 der Studienteilnehmer (65,4%) Normalgewicht, sechs 

Teilnehmer (23,1%) Übergewicht, drei Teilnehmer (11,5%) waren untergewichtig.  

 

Blutdruck in mmHg systolisch diastolisch 

Mittelwert 114,3 69,0 

Median 116,5 70,5 

Min.  84 49 

Max.  140 85 

Standardabweichung 13,1 10,4 

Blutdruck-Perzentile 

Mittelwert 66,2 63,7 

Median 76. 72. 

Min. 6. 9. 

Max. 99. 97. 

Standardabweichung 28,6 27,9 

Tabelle 9: Blutdruckwerte der Studienpopulation 

(Perzentilen nach KiGGS 2003-2006) [228] 

 

3.1.9 Haltungsauffälligkeiten 

Bei der körperlichen Untersuchung zeigten sich bei 13 Teilnehmern (50%) 

Haltungsauffälligkeiten im Sinne von Asymmetrien von Schulter- und Beckenstand.  
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3.1.10 Zeichnungen 

Die Zeichnungen der Teilnehmer, die ihre aktuelle Beschwerdesymptomatik darstellen, finden 

sich im Anhang. 

 

3.1.11 Medikation 

Als Kopfschmerzprophylaxe nahmen 11 Patienten (42,3%) Magnesiumpräparate ein. 

Sechzehn der Teilnehmer nahmen bei Bedarf zur Behandlung der akuten Kopfschmerzen 

Medikamente ein. Bei der angegebenen Bedarfsmedikation handelte es sich um Ibuprofen 

(n=14), Naproxen (n=3), Acetylsalicylsäure (n=2) und Rizatriptan (n=1).  

Abgesehen von der Kopfschmerzmedikation nahmen fünf Teilnehmer (19,2%) Cholecalciferol 

ein, ein Teilnehmer L-Thyroxin, ein Teilnehmer Sultiam, ein Teilnehmer Kaliumiodid, ein 

Teilnehmer Levetiracetam, ein Teilnehmer Eisen(II)-glycin-sulfat-Komplex und ein Teilnehmer 

Beclometason.  

 

 

3.2 Auswertung der Fragebögen 

3.2.1 PedMIDAS 

Der PedMIDAS konnte bei allen 26 Teilnehmern erhoben werden. Es erfolgte eine Zuordnung 

in Schweregrade der Einschränkung der Alltagsaktivitäten durch die Migräne.[229] Bei 20 

Teilnehmern (76,9%) ergab sich eine Einordnung in Grad 1: keine oder leichte Einschränkung. 

Bei drei Teilnehmern führte die Gesamtpunktzahl zu einer Eingruppierung in Grad 2: milde 

Einschränkung, Grad 3 (moderate Einschränkung) zeigte keiner der Teilnehmer, Grad 4 

(schwere Einschränkung) wurde wiederum bei drei Teilnehmern (11,5%) ermittelt.  

Der Mittelwert der ermittelten Punktzahl lag bei 16,9 Punkten.  

 Grad 1: 

Keine bis geringe 

Einschränkung 

(0-10 Punkte) 

Grad 2: 

Milde 

Einschränkung 

(11-30 Punkte) 

Grad 3: 

Moderate 

Einschränkung 

(31-50 Punkte) 

Grad 4: 

Schwere 

Einschränkung 

(> 50 Punkte) 

n 20 3 0 3 

% 76,9 11,5 0 11,5 

Tabelle 10: PedMIDAS Grade der Studienpopulation 
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3.2.2 Neck Disability Index-deutsche Fassung (NDI-G) 

Die Auswertung des NDI-G ergab einen Mittelwert von 12,6%, die Standardabweichung 6,9%. 

Der Median lag bei 12,0%. Die Range lag zwischen 2 und 30%. Neunzehn Patienten (73,1%) 

lagen bei einem Prozentwert von ≥ 8%, der als „klinisch eingeschränkt“ interpretiert wird, 

sieben der Teilnehmer (27 %) lagen mit einem Prozentsatz von unter 8 im klinisch 

unauffälligen Bereich. Den Bereich über 40%, der als klinisch stark eingeschränkt gewertet 

würde, erreichte keiner der teilnehmenden Patienten.  

 

3.2.3 Psychologische Ergebnisse (CBCL und YSR) 

Bei 14 der 25 Teilnehmer (56,0%), bei denen der Fragebogen vollständig vorlag, zeigte sich in 

der Child Behavior Checklist (CBCL) eine klinisch auffällige oder grenzwertig auffällige 

internalisierende Störung (s. Tabelle 7 und 8). Eine externalisierende Störung wurde bei 8 von 

25 (32,0%) Teilnehmern festgestellt. Die Auswertung der 18 vorliegenden Youth Self Reports 

(YSR) ergab eine internalisierende Verhaltensstörung in der Selbstbeurteilung bei insgesamt 

acht Teilnehmern (44,4%), vier waren dabei im Grenzbereich angesiedelt, vier eindeutig 

auffällig (s. Tabelle 9). Nach Döpfer et al. stellen T-Werte der internalisierenden und 

externalisierenden Syndromskala von der CBCL und dem YSR zwischen 60 und 63 grenzwertige 

Auffälligkeiten dar, Werte über 63 sind als klinisch auffällig zu werten. Anzumerken ist, dass 

hohe Punktwerte noch keinen eindeutigen psychiatrischen Diagnosen entsprechen, sondern 

einen Baustein einer umfassenden Diagnostik darstellen [230]. 

 

CBCL Gesamt T-Wert T-Wert 

internalisierend 

T-Wert 

externalisierend 

Mittelwert 56,8 60,8 51,8 

Median 56 61 52 

Min.  46 51 35 

Max. 70 77 64 

Standardabweichung 5,5 6,0 8,0 

Tabelle 11: CBCL T-Werte, entsprechend der Gesamtskala und der beiden Unterskalen des 

CBCL der Studienpopulation 

 

Auffällige Werte CBCL; n, (%) 

 
Alle Teilnehmer mit 
komplettem CBCL 
(n=25) 

Mädchen mit 
komplettem CBCL 
(n=12) 

Jungen mit 
komplettem 
CBCL (n=13) 

Aktivitäten 

Aktivitäten 3 (12,0%) 1 (8,3%) 2 (15,4%) 
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Soziale 
Komponente 

5 (20,0%) 3 (25,0%) 2 (15,4%) 

Syndromskalen 

Internalisierende Symptome 

Sozialer 
Rückzug 

12 (48,0%) 6 (50,0%) 6 (46,2%) 

Somatische 
Beschwerden 

21 (84,0%) 
10 
(83,3%) 

11 (84,6%) 

Ängstlich/ 
depressiv 

14 (56,0%) 7 (58,3%) 7 (53,8%) 

Externalisierende Symptome 

Dissoziales 
Verhalten 

4 (16,0%) 1 (8,3%) 3 (23,1%) 

Aggressives 
Verhalten 

11 (44,0%) 4 (33,3%) 7 (53,8%) 

Gemischte Symptome 

Soziale 
Probleme 

7 (28,0%) 4 (33,3%) 3 (23,1%) 

Schizoid/ 
zwanghaft 

2 (8,0%) 2 (16,7%) 0 (0%) 

Aufmerksamkeits-
probleme 

9 (36,0%) 5 (41,7%) 4 (30,8%) 

Internalisierende Störungen 

Gesamt 14 (56,0%) 8 (66,7%) 6 (46,2%) 

Grenzwertige 
Auffälligkeit 

9 (36,0%) 5 (41,7%) 4 (30,8%) 

Klinische 
Auffälligkeit 

5 (20,0%) 3 (25,0%) 2 (15,4%) 

Externalisierende Störungen 

Gesamt 8 (32,0%) 4 (33,3%) 4 (30,8%) 

Grenzwertige 
Auffälligkeit 6 (24,0%) 3 (25,0%) 3 (23,1%) 

Klinische 
Auffälligkeit 2 (8,0%) 1 (8,3%) 1 (7,7%) 

Tabelle 12: Ergebnisse CBCL, Anzahl und Prozentsatz der auffälligen Werte der Subskalen 
der Studienpopulation 
 

YSR T-Wert 

gesamt 

T-Wert 

internalisierend 

T-Wert 

externalisierend 

Mittelwert 55,8 59,2 50,5 

Median 61,5 57,5 51 

Min.  46 50 37 
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Max. 65 72 61 

Standardabweichung 6,1 6,1 6,6 

Tabelle 13: Ergebnisse der YSR der Studienpopulation 

 

 

3.3 Ergebnisse der körperlichen Untersuchungen 

3.3.1 Ermittelte sogenannte Triggerpunkte 

Bei allen Teilnehmern ließ sich mindestens ein latenter oder aktiver mTrP des M. trapezius 

beidseits palpatorisch identifizieren. Die Verteilung der Triggerpunkte zeigt Tabelle 10.  

Sog. mTrP M. trapezius Anzahl Patienten 

(1. Studientermin) 

Anzahl Patienten 

(2. Studientermin) 

Aktive mTrP vorhanden 16 20 

Rechts aktiv 11 17 

Links aktiv 9 10 

Beidseits aktiv 4 7 

Latente mTrP vorhanden 14 10 

Rechts latent 13 5 

Links latent 6 8 

Beidseits latent 5 3 

Tabelle 14: Verteilung der sog. mTrPs bei der Studienpopulation 

 

3.3.2 Druckschmerzschwelle 

Mittels Algometer wurden die in Tabelle 11 angegeben Werte als Druckschmerzschwellen 

ermittelt.  

Druckschmerzschwelle 

in kg/cm2 

Untersuchung 

1. Termin: 

Untersuchung 

2.Termin:  

M. trapezius 

 Rechts Links Rechts Links 

Mittelwert 6,83 7,18 8,67 8,55 

Median 5,39 6,84 7,90 8,12 

Min.  2,16 0,57 2,29 1,18 
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Max. 20,05 17,24 24,7 22,32 

Standardabweichung 4,33 4,20 5,68 5,32 

Tabelle 15: Druckschmerzschwelle im M. trapezius beim 1. und 2. Untersuchungstermin  

 

3.3.3 Auslösbarkeit von Kopfschmerzen 

Durch Druck auf sog. Triggerpunkte des M. trapezius am ersten Untersuchungstermin wurde 

bei 13 Teilnehmern (50%) der ihnen bekannte Kopfschmerz ausgelöst. Diese 13 Teilnehmer 

hatten jeweils aktive mTrPs, an denen die Manipulation erfolgt war.  

Durch Druck auf die Muskulatur neben einen sog. Triggerpunkt am zweiten 

Untersuchungstermin wurde bei keinem Teilnehmer Kopfschmerzen ausgelöst.  

Somit konnte durch Druck auf sog. mTrPs signifikant häufiger Kopfschmerz ausgelöst werden 

als durch Druck auf Muskelareale ohne mTrPs (p < 0,001, Mc Nemar Test).  

 

3.3.4 Intensität und Verlauf des ausgelösten Kopfschmerzes 

Die Probanden wurden 30 Minuten standardisiert nachbeobachtet. Bei den Teilnehmern mit 

dokumentiertem Anhalten der Kopfschmerzen über 30 Minuten ist davon auszugehen, dass 

diese über diese Zeit hinaus persistierten. Die Schmerzintensität im Verlauf und die 

Gesamtdauer der ausgelösten Kopfschmerzen sind in den folgenden Abbildungen dargestellt.  

 

ID Vor 

Stimulation 

Nach 

Stimulation 

Minute nach Stimulation 

5 10 15 20 30 

1 0 1-2 0 0 0 0 0 

2 3-4 7 0 3-4 4 4 3-4 

3 0 0 0 0 0 0 0 

4 5 6 5-6 6 6 5 5 

5 0 0 0 0 0 0 0 

6 2-3 4 4 4 3 2 2 

7 4 3 0 3 0 3 3 

8 0 4 1 0 0 0 0 

9 0 0 0 0 0 0 0 
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10 0 0 0 0 0 0 0 

11 0 0 0 0 0 0 0 

12 0 0 0 0 0 0 0 

13 0 5 0 0 0 0 0 

14 5 5 5 5 5 5 5 

15 0 1 0 0 0 0 0 

16 0 0 0 0 0 0 0 

17 0 0 0 0 0 0 0 

18 0 0 0 0 0 0 0 

19 0 3 1 1 0 0 0 

20 0 0 0 0 0 0 0 

21 1 5 3 2-3 2-3 2-3 2-3 

22 4 6 5-6 6 6 6 6 

23 4-5 5 5 5 5 5 5 

24 0 0 0 0 0 0 0 

25 0 5 3-4 0 0 0 0 

26 0 6 3 2 2 2 2 

Tabelle 16: Schmerzintensität im Zeitverlauf 

(angegeben auf der NRS, Numerischen Rating Skala von 0-10)  
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Abbildung 5: Dauer des ausgelösten Kopfschmerzes in Sekunden 

 

3.3.5 Kalender  

Drei Patienten gaben im Kopfschmerzkalender einen Migräneanfall am Abend des 

Untersuchungstages an, ein Patient hatte nach eigenen Angaben einen Migräneanfall am 

Folgetag. Muskelschmerzen mit zeitlichem Bezug zum Untersuchungstag waren in den 

entsprechenden Kalendern nicht eruierbar.  

Ein Patient beschrieb am Abend des ersten Untersuchungstages, nachdem initial kurzzeitig 

Kopfschmerzen durch mTrP-Manipulation ausgelöst worden waren, eine Migräneattacke. 

Dieser Teilnehmer wurde der Gruppe von Patienten zugerechnet, bei denen durch sog. mTrP-

Manipulation Kopfschmerz provoziert wurde. Zwei Teilnehmer hatten am Folgetag bzw. 

übernächsten Tag nach der ersten Studienuntersuchung eine Migräneattacke, ohne dass am 

Untersuchungstag Kopfschmerz ausgelöst worden war. Bei diesen beiden war somit der 

Zusammenhang mit der mTrP-Manipulation nicht eindeutig, so dass diese beiden Patienten 

nicht der Gruppe mit provoziertem Kopfschmerz zugerechnet wurden.  
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3.4 Überprüfung der statistischen Assoziation verschiedener Untersuchungs- 

und Ausgangsparameter 

3.4.1 Assoziationen der Auslösbarkeit von Kopfschmerzen 

3.4.1.1 Geschlecht 

Von den 13 Teilnehmern, bei denen Kopfschmerz ausgelöst wurde, waren neun Mädchen und 

vier Jungen. Bei den 13 Teilnehmern, bei denen kein Kopfschmerz ausgelöst werden konnte 

war, das Geschlechterverhältnis umgekehrt (neun Jungen, vier Mädchen). Die Auswertung 

mittels exaktem Test nach Fisher ergab einen nicht signifikanten Trend zur häufigeren 

Kopfschmerzauslösbarkeit bei Mädchen (p= 0,12). 

 

 
Abbildung 6: Ausgelöster Kopfschmerz je nach Geschlecht 
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3.4.1.2 Alter 

Ein statistisch signifikanter Unterschied zeigte sich bei Betrachtung der teilnehmenden Kinder 

und Jugendlichen nach Einteilung in zwei Altersgruppen. Mit einem p-Wert von 0,03 

unterschied sich die Gruppe der unter 12-Jährigen von der Gruppe der 12- bis 18-Jährigen 

hinsichtlich der Auslösbarkeit der Kopfschmerzen insofern, dass in der älteren Gruppe öfter 

Schmerzen ausgelöst wurden (siehe Abbildung 5). 

 

 
Abbildung 7: Ausgelöster Kopfschmerz/ Alter 

 

3.4.1.3 Nackenschmerzen 

Bei Kindern, die im Körperschema den Nacken als schmerzhaften Bereich markiert hatten 

(n=12), wurde signifikant häufiger Kopfschmerz ausgelöst (p=0,047). 

 

3.4.1.4 Verhaltensauffälligkeiten 

Bei neun der 13 Teilnehmer, bei denen eine grenzwertige oder klinische internalisierende 

Verhaltensstörung entsprechend den Ergebnissen der CBCL vorlag, wurden durch Stimulation 

der sog. mTrPs Kopfschmerzen ausgelöst. Bei den 12 Patienten, bei denen keine 

internalisierende Störung vorlag, wurde durch Stimulation bei drei Patienten Kopfschmerz 

ausgelöst. Somit wurde bei Teilnehmern mit internalisierender oder grenzwertig 

internalisierender Verhaltensauffälligkeit signifikant häufiger Kopfschmerz ausgelöst als bei 

Teilnehmern ohne eine solche Verhaltensauffälligkeit. Bei einem Patienten lag kein vollständig 

ausgefüllter CBCL vor.  
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3.4.1.5 Weitere Parameter  

Neben den oben aufgeführten Faktoren zeigt Tabelle 12 alle weiteren Parameter, die in 

Hinblick auf ihre Assoziation mit der Auslösbarkeit von Kopfschmerzen untersucht wurden. 

Weitere statistisch signifikante Zusammenhänge fanden sich nicht. 

 

 KS auslösbar 

 % (n) p 

Alter ≥ 12 Jahre (n= 18) 66,7 (12) 0,03* 

< 12 Jahre (n=8) 12,5 (1) 

Geschlecht Mädchen (n=13) 69,2 (9) 0,12* 

Jungen (n=13) 30,8 (4) 

Übliche 

Kopfschmerzstärke 

kein Schmerz/ 

geringer Schmerz - 

VAS 0-3 (n=2) 

52,9 (9) 1* 

mittel - VAS 4-6 (n=7) 42,9 (3) 

Stark – VAS 7-10 (n=17) 50,0 (1) 

Druckschmerzschwelle 

(in kg/cm2) 

1-5 (n=14) 57,1 (8) 0,67* 

6-10 (n=8) 50,0 (4) 

11-15 (n=4) 25,0 (1) 

Dauer der Symptome ≤ 2 Jahre (n=8) 75,0 (6) 0,20* 

> 2 Jahre (n=18) 38,9 (7) 

Nackenschmerzen Ja (n=12) 75,0 (9) 0,047* 

Nein (n=14) 28,6 (4) 

Internalisierende 

Verhaltensstörung 

Ja – T-Wert> 60 (n=13) 69,2 (9) 0,047* 

Nein – T-Wert≤ 60 

(n=12) 

25,0 (3) 

Haltungsauffälligkeiten Ja (n=13) 53,9 (7) 1* 

Nein (n=13) 46,2 (6) 

PedMIDAS Grade 1 (n=20) 45,0 (9) 0,68* 

2 (n=3) 66,7 (2) 

3 (n=0) - 

4 (n=3) 66,7 (2) 

*Exakter Test nach Fisher 

Tabelle 14: Assoziation der Auslösbarkeit von Kopfschmerzen mit verschiedenen 
Ausgangs- und Untersuchungsparametern  
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Abbildung 8: Teilnehmer mit ausgelöstem Kopfschmerz in Abhängigkeit  

von der Druckschmerzschwelle 

 

3.4.2 Assoziationen aktiver sogenannter myofaszialer Triggerpunkte 

Die auf einen Zusammenhang mit dem Vorhandensein aktiver sog. mTrPs hin untersuchten 

Studienparameter sind in Tabelle 13 dargestellt. Es zeigten sich hier keine statistisch 

signifikanten Assoziationen.  
 

 MTrP aktiv 

% (n) p 

Dauer der Symptome 
(in Monaten) 

≤ 2 Jahre (n=8) 76,0 (6) 0,42* 

> 2 Jahre (n=18) 55,6 (10) 

Internalisierende 
Verhaltensstörung 

Ja – T-Wert> 60 (n=13) 69,2 (9) 0,43* 

Nein – T-Wert≤ 60 (n=12) 50,0 (6) 

Haltungsauffälligkeiten Ja (n=13) 69,2 (9) 0,69* 

Nein (n=13) 53,9 (7) 

PedMIDAS Grade 1 (n=20) 60,0 (12) 1* 

2 (n=3) 66,7 (2) 

3 (n=0) - 

4 (n=3) 66,7 (2) 

*Exakter Test nach Fisher 

Tabelle 15: Assoziation von aktiven mTrP mit anderen Untersuchungsparametern  
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3.4.3 Assoziation zwischen PedMIDAS Graden und internalisierender Verhaltensstörung 

Die Überprüfung des Zusammenhangs zwischen kopfschmerzbedingter 
Funktionseinschränkung im Alltag, gemessen mittels PedMIDAS Graden, und 
internalisierender Verhaltensstörung ergab keine statistische Signifikanz (siehe Tabelle 14).  
 
 

 PedMIDAS Grade p 

1 2 3 4 

% (n) 

Internalisierende 

Verhaltensstörung 

Ja – T-

Wert>60 

(N=13) 

69,2 (9) 23,0 (3) - 7,7 (1) 0,22* 

Nein – T-

Wert≤60 

(N=12) 

91,7 (11) 0,0 (0) - 8,3 (1) 

*Exakter Test nach Fisher 

Tabelle 16: Assoziation von PedMIDAS Graden und internalisierenden 

Verhaltensstörungen 
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4 Diskussion 

In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss von sog. myofaszialen Triggerpunkten der 

Schulter-Nackenmuskulatur (am Beispiel des M. trapezius) auf den Migränekopfschmerz in 

einem pädiatrischen Kollektiv klinisch-experimentell untersucht. Zudem wurde evaluiert, 

inwieweit die Auslösbarkeit von Kopfschmerzen durch Triggerpunktstimulation durch 

verschiedene individuelle Parameter beeinflusst wird.  

 

4.1 Patientenkollektiv 

Die Untersuchungsgruppe umfasste ein gemischtes Alterskollektiv mit Kindern von 6 bis 17 

Jahren. Mädchen und Jungen waren zu gleichen Anteilen vertreten. „Migräne ohne Aura“ war 

die häufigste Unterform der Migräne, wobei auch Kinder mit Aura und mit vestibulärer 

Migräne untersucht wurden. Ein Großteil (65%) der Teilnehmer gaben anhand der visuellen 

Analogskala eine hohe Intensität der üblichen Kopfschmerzen an. Eine starke Einschränkung 

der Alltagsaktivitäten durch die Migräne, erhoben mittels des Pediatric Migraine Disability 

Assessment (PedMIDAS) zeigte sich jedoch nur bei einzelnen Patienten (12%). Die meisten der 

Kinder und Jugendlichen (88%) zeigten Verhaltensauffälligkeiten, wobei internalisiernde 

Störungen häufiger vorkamen als externalisiernde Störungen. Fast die Hälfte der Teilnehmer 

(46%) zeichnete Nackenschmerzen im „Körperschema“ ein. Bei 73% der Patienten wurden 

mittels Fragebogenauswertung sogar durch den Nacken bedingte Alltagseinschränkungen 

festgestellt. Dabei ist anzumerken, dass in dem entsprechenden Score (Neck Disability Index) 

auch Kopfschmerzen miteinfließen.  

 

 

4.2 Provokation von Kopfschmerzen 

Etwa 25% aller Patienten mit Migräne berichten von Nackenschmerzen bis zu zwei Stunden 

vor Beginn der Kopfschmerzen, circa 7% berichten von bis zu 24 Stunden vor den 

Kopfschmerzen beginnenden Nackenschmerzen [231]. Speziell bei Kindern und Jugendlichen 

zeigten verschiedene epidemiologische Studien eine Assoziation zwischen selbst berichteten 

Nackenschmerzen und Migräne [153-155, 232]. Diese Ergebnisse stützen die Idee von der 

Beteiligung zervikaler Strukturen in Bezug auf Prodromi der Migräne-Attacken, exogene 

Triggerfaktoren sowie die Verstärkung und Erhaltung von Migränesymptomen.  

In der vorliegenden Studie wurde bei der Hälfte der Teilnehmer Kopfschmerz mittels 

manuellen Druckes auf sog. mTrPs des M. trapezius ausgelöst, wohingegen Druck auf die 

Muskulatur neben den mTrPs in keinem Fall zu Kopfschmerz führte.  

Kopfschmerz wurde vorrangig bei den Kindern ausgelöst, die in der Anamnese auch 

Nackenschmerzen angegeben hatten. Diese Ergebnisse bestätigen einerseits den 

grundsätzlichen Zusammenhang zwischen zervikalen Strukturen und Migränekopfschmerz 
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und legen andererseits nahe, dass es hierbei wahrscheinlich speziell die sog. mTrPs der 

Nackenmuskulatur sind, die für die Entstehung der Kopfschmerzen verantwortlich sind. Daher 

muss davon ausgegangen werden, dass sog. mTrPs bislang in der Pathophysiologie von 

Migräne bei Kindern und Jugendlichen unterschätzt wurden. Die wenigen diesbezüglich 

vorliegenden Studien wurden überwiegend an erwachsenen Patienten durchgeführt. Hierbei 

betonten Fernández de-las Penas et al. die klinische Bedeutung von sog. myofaszialen 

Triggerpunkten bei Erwachsenen sowohl mit Spannungskopfschmerz als auch mit Migräne 

[184, 196, 233-237]. Giamberardino et al. bekräftigten, dass zervikale mTrPs mit 

ausstrahlenden Schmerzen wesentlich zu Migränesymptomen beitrügen, wobei 

möglicherweise der periphere nozizeptive Input von Triggerpunkten das 

Sensitivierungsniveau von zentralen Neuronen verstärke [198]. Die vorliegende Studie zeigte 

nun erstmals experimentell einen Zusammenhang zwischen sog. mTrPs und Migräne bei 

Kindern und Jugendlichen. 

Das Konzept des trigeminozervikalen Komplexes (TCC) kann zur Erklärung der Beziehung 

zwischen zervikalen Strukturen und Kopfschmerz herangezogen werden. Der TCC wird von 

den Hinterhörnern der Spinalnerven C1-C3 und dem caudalen Anteil des spinalen 

Trigeminuskerns gebildet, welcher Verbindungen zu thalamischen und hypothalamischen 

Regionen aufweist. Diese wiederum projizieren zu kortikalen und sensorischen Arealen. 

Perivaskuläre, meningeale, vestibuläre und somatische nozizeptive Afferenzen von oberen 

zervikalen Strukturen konvergieren über die Fasern aus C1-C3 im TCC. Afferenzen von 

schmerzhaften Nackenregionen können auf diesem Weg zu Migräne beitragen, 

möglicherweise mittels einer Sensitivierung des TCC über wiederkehrende Aktivierung 

nozizeptiver Afferenzen. Welche Anteile der zervikalen Strukturen diese Kaskade potentiell 

auslösen ist bislang unklar, da sowohl Muskeln, Haut, Blutgefäße, Bindegewebsstrukturen und 

Periost schmerzempfindliches Gewebe darstellen [238]. Unsere Studie weist auf eine 

wesentliche Rolle der mTrPs bei der Aktivierung des TCC hin. 

Kopfschmerzen nach der Beendigung des manuellen Druckes wurden in unserer Studie 

allerdings nur bei der Hälfte der Teilnehmer ausgelöst. Dies könnte durch verschiedene 

Suszeptibilitätsniveaus für exogene Triggerfaktoren sowohl zwischen den einzelnen Patienten 

als auch intraindividuell im Sinne einer variablen Tagesform erklärt werden. Es kann davon 

ausgegangen werden, dass eine Migräneattacke dann ausgelöst wird, wenn externe Stimuli 

zum Überschreiten einer Erregungsschwelle führen. Hierbei kann sowohl ein besonders 

starker Trigger als auch eine niedrige Schwelle, d.h. ein hohes Suszeptibilitätsniveau, 

vorliegen. So beschrieben Siniatchin et al. in einer elektrophysiologischen Studie bei Patienten 

mit Migräne eine höhere Suszeptibilität gegenüber Triggerfaktoren für Migräne im Zustand 

vor einer Attacke [239]. Gut denkbar sind somit Schwankungen der „Attackenschwelle“ in der 

interiktalen Phase, deren Ursachen noch nicht geklärt sind. Die neuronale Grundlage dieser 

Fluktuationen, insbesondere auch hinsichtlich der Suszeptibilität für mTrP-Manipulation, 

könnte in einer unterschiedlich ausgeprägten absteigenden Inhibition der Aktivität des TCC 

liegen. In einer fMRT Studie konnte in der Phase vor einer Migräneattacke eine Aktivierung 
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des Hypothalamus und eine funktionelle Verbindung des Hypothalamus zu den 

Trigeminuskernen gezeigt werden. Diese Verbindung stellte sich während einer 

Migräneattacke deutlich schwächer dar. Diese Ergebnisse wurden als Aktivierung einer 

deszendierenden Inhibition des TCC in der präiktalen Phase gewertet [59]. Insgesamt ist es 

gut denkbar, dass bei den Teilnehmern unserer Studie zum Untersuchungszeitpunkt 

unterschiedliche intrinsische Suszeptibilitätsniveaus für mTrP-Aktivierung vorlagen und so die 

Unterschiede bezüglich der Auslösbarkeit von Kopfschmerzen erklärt werden können. 

Zusätzlich sind jedoch auch äußere Umstände vorstellbar, die den Effekt der mTrP-

Manipulation bei manchen Teilnehmern verstärkt haben und die Summe der exogenen Reize 

so über die „Attackenschwelle“ gehoben haben könnten. In diesem Zusammenhang ist vor 

allem an psychischen Stress zu denken. Stress kann zu einer Tonuserhöhung in der 

Nackenmuskulatur führen, insofern ist hier eine sich gegenseitig verstärkende 

Wechselwirkung mit mTrP-Aktivierung besonders naheliegend (siehe hierzu auch 5.2.) [240]. 

Insgesamt ist es demnach möglich, dass bei Kindern, bei denen in unserer Studie kein 

Kopfschmerz ausgelöst wurde, an anderen Tagen eine Migräneattacke getriggert worden 

wäre und umgekehrt. Ebenso ist davon auszugehen, dass bei manchen Kindern die mTrPs eine 

besonders große und bei anderen Kindern im Vergleich zu anderen Triggerfaktoren eine 

untergeordnete Rolle spielen. Die Gründe für diese Unterschiede bezüglich der Suszeptibilität 

sollten Gegenstand weiterer Forschung sein, da ein besseres Verständnis dieser Faktoren und 

ihrer Beeinflussbarkeit helfen könnte, die Häufigkeit von Migräneattacken zu reduzieren.  

Migräne im Kindes- und Jugendalter beinhaltet ein breites Spektrum, welches inter- und 

intraindividuell bezüglich Stärke, Frequenz, vegetativer oder anderer assoziierter Symptome 

im Verlauf der individuellen Krankheit variieren kann. Miceli et al. beschrieben eine spezielle 

vegetative Imbalance bei Patienten mit Migräne [241]. In Bezug auf die Übererregbarkeit der 

Haut wiesen Burstein et al. experimentell eine Allodynie im Bereich des Gesichtes und der 

Kopfhaut während einer Migräneattacke nach [93, 242]. Des Weiteren wurde ein 

Zusammenhang zwischen Migräne und Reiseübelkeit beschrieben und ein gemeinsamer 

pathophysiologischer Weg vermutet, der die Vulnerabilität für beide Symptome erklärt. Wenn 

in der vorliegenden Studie Kopfschmerzen durch mTrP-Stimulation ausgelöst wurden, 

unterschied sich deren Dauer und Intensität zwischen den verschiedenen Teilnehmern. 

Zudem wurden drei schwere Migräneattacken zeitverzögert nach der Manipulation ausgelöst 

(nach vier Stunden, einem Tag und zwei Tagen). Es erscheint plausibel, dass dieses Spektrum 

an Kopfschmerzmanifestationen unterschiedliche Antworten eines intrinsisch 

hypersensitiven Systems bei Kindern mit Migräne repräsentiert. Der unterschiedliche 

Schweregrad der Kopfschmerzen könnte wiederum durch eine variabel ausgeprägte Aktivität 

des deszendierenden antinozizeptiven Systems erklärt werden [59]. 
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4.3 Einflussfaktoren auf die Auslösbarkeit von Kopfschmerzen 

4.3.1 Die Psyche 

In unserer Studie zeigte sich eine Assoziation zwischen internalisierender Verhaltensstörung, 

erhoben in der Child Behavior Checklist (CBCL) und der Provozierbarkeit von Kopfschmerzen. 

Das Spektrum der Verhaltensstörungen bei Kindern wird in der CBCL in internalisierende und 

externalisierende Störungen unterteilt. Die internalisierenden Verhaltensstörungen 

beinhalten Depressionen, Ängste, sozialen Rückzug, Schüchternheit, 

Minderwertigkeitsgefühle, Hypersensitivität und somatische Beschwerden. Im Gegensatz 

dazu werden aggressives und antisoziales Verhalten sowie Probleme der Aufmerksamkeit, 

Selbstkontrolle und Compliance als externalisierende Störungen zusammengefasst [243]. 

Internalisierende Verhaltensstörungen und Stress sind eng miteinander verbunden und 

können möglicherweise eine höhere Suszeptibilität der betroffenen Kinder und Jugendlichen 

mit Migräne erklären [244]. Depressionen, Ängste und allgemein Stress werden bei 

erwachsenen Patienten mit Migräne häufig gefunden [245-247]. Auch bei Kindern ist kognitive 

Verhaltenstherapie bereits eine evidenzbasierte etablierte Behandlungsmethode der Migräne 

[121]. Kowal et al. beobachteten bei Kindern mit Migräne eine höhere Rate an 

Verhaltensstörungen im Vergleich zu einer nicht betroffenen Kontrollgruppe [248]. Ähnlich 

unseren Ergebnissen werden bei Kindern mit primären Kopfschmerzen insgesamt häufiger 

internalisierende als externalisierende Störungen beschrieben [249]. Valeriani et al. 

untersuchten mit ihrem Versuchsaufbau eine mögliche Korrelation abnormer Erregbarkeit des 

Gehirns bei Kindern mit Migräne und psychologischen Faktoren. Dazu zeichneten sie bei 

Kindern mit Migräne in drei Phasen sogenannte „ereigniskorrelierte Potentiale“ (EKP) auf. 

Dabei handelt es sich um Hirnpotentiale, die in Verbindung mit einem äußeren Reiz aus dem 

EEG abgeleitet werden können. Das psychologische Profil wurde mit Hilfe eines bildbasierten 

Frustrationstests (Picture Frustration Study test for anger management, PFS) und der Subskala 

für Ängste des SAFA-Fragebogens (Self-Administrated Psychiatric Scales for Children and 

Adolescents) ermittelt. Bei den Patienten mit Migräne zeigte sich für alle untersuchten 

Ableitungen (N1, P2 und P300) eine verzögerte Reaktion, wobei für die verzögerte P300-

Habituation bei Patienten mit Migräne eine Assoziation mit internalisierenden 

Verhaltensstörungen nachgewiesen werden konnte. Die Autoren interpretieren diese 

reduzierte P300 Gewöhnung als Korrelat einer pathologischen Erregbarkeit des Gehirns, 

welche durch Verhaltensstörung bedingt sein könnte [249]. Allerdings wird zu Recht 

einschränkend erwähnt, dass auch umgekehrt die Verhaltensstörung Folge der primären 

Kopfschmerzerkrankung sein kann, was auch auf unser Patientenkollektiv zutrifft. Denkbar 

sind natürlich auch sich verstärkende Wechselwirkungen des Suszeptibilitätsniveaus für 

Migräneattacken und der Verhaltensstörung im Sinne eines Circulus vitiosus.  

Im Spektrum der internalisierenden Verhaltensstörung ist auch die Hypersensitivität 

angesiedelt, was einen Erklärungsansatz für die höhere Suszeptibilität von Kindern und 

Jugendlichen mit internalisierender Verhaltensstörung darstellen könnte. Das 

pathophysiologische Modell des TCC hat möglicherweise eine besondere Bedeutung für die 
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Subgruppe der Patienten mit internalisierender Verhaltensstörung. Eine mögliche Erklärung 

in Bezug auf unsere Ergebnisse ist ein erhöhter Tonus der zervikalen Muskulatur, der bei 

Patienten unter psychologischem Stress durch das limbische System mitgesteuert wird [154]. 

Dass bei Kindern und Jugendlichen psychosoziale Faktoren und emotionale Probleme mit 

Nackenschmerzen assoziiert sind, wurde in verschiedenen Studien gezeigt. Ein 

Zusammenhang mit der Migräne im Kindes- und Jugendalter wurde in diesen 

Veröffentlichungen nicht untersucht [250-253].  

 

4.3.2 Das Alter und Geschlecht 

Es zeigten sich in unserer Studie Hinweise darauf, dass der Einfluss der mTrPs auf die 

Entstehung von Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen mit Migräne sich bezüglich Alter 

und Geschlecht unterscheidet. Jugendliche, die zwölf Jahre oder älter waren, hatten eine 

höhere Wahrscheinlichkeit für die Auslösbarkeit von Kopfschmerzen als Teilnehmer unter 

einem Alter von zwölf Jahren. Außerdem wurde häufiger bei Mädchen als bei Jungen 

Kopfschmerz durch mTrP-Manipulation ausgelöst, allerdings erreichte dieser statistische 

Trend keine Signifikanz.  Es wäre denkbar, dass diese größere Erregbarkeit durch externe 

Trigger in höherem Alter auf generelle, neurophysiologische Reifungsprozesse bei 

Heranwachsenden zurückzuführen ist, vergleichbar beispielsweise der Entwicklung von 

motorischen und koordinativen Fähigkeiten [254]. Burstein et al. beschrieben, dass Patienten 

mit Migräne, die eine kutane Allodynie aufwiesen, älter waren und anamnestisch eine länger 

bestehende Kopfschmerzgeschichte aufwiesen als solche ohne dieses Symptom [93]. Dies 

wiederum lässt daran denken, dass die Überempfindlichkeit gegenüber externen Reizen Folge 

einer länger bestehenden Migräne sein könnte und somit die Erkrankung im Sinne eine 

Circulus vitiosus aufrechterhält bzw. verstärkt. Außerdem könnten Umweltfaktoren und 

Komorbiditäten eine Rolle spielen: Muskuloskelettale Schmerzen und Nackenbeschwerden 

treten bei Adoleszenten häufiger auf als bei jüngeren Kindern [252, 255], und bei Mädchen 

häufiger als bei Jungen [253, 256]. Hiermit in Zusammenhang steht wahrscheinlich auch das 

im Adoleszentenalter zunehmende Vorkommen psychiatrischer und psychosomatischer 

Störungen [257], insbesondere auch bei Mädchen [258]. Das schließt auch die 

internalisierende Verhaltensstörung mit ein, die wie oben beschrieben in unserer Studie eine 

Assoziation mit der Kopfschmerzauslösbarkeit zeigte. Des Weiteren ist davon auszugehen, 

dass ältere Kinder und Jugendliche im Vergleich zu Jüngeren häufiger Computer und 

Mobiltelefone bzw. Smartphones nutzen. Die hiermit verbundenen Körperfehlhaltungen und 

einseitigen Muskelaktivitäten erhöhen vermutlich das Risiko für Beschwerden der zervikalen 

Muskulatur [259-262]. Zusammenhänge von Nacken- und Schulterschmerzen mit Computer- 

[256, 263] und Smartphonenutzung [264] sind in pädiatrischen Kollektiven beschrieben. Somit 

könnte die gesteigerte Nutzung elektronischer Medien ebenfalls zu einer vermehrten 

Auslösbarkeit von Migräne bei Adoleszenten beitragen.  

Ge et al. stellten fest, dass Frauen niedrigere Druckschmerzschwellen für den M. trapezius 

aufwiesen als Männer. Die Autoren beschrieben zudem geschlechtsspezifische Unterschiede 
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hinsichtlich der deszendierenden Schmerzinhibition, welche bei Männern länger andauerte 

und damit effektiver war [265]. Dies passt zu den Ergebnissen unserer Studie. Dass insgesamt 

am häufigsten bei älteren Mädchen Kopfschmerzen durch Triggerpunktmanipulation 

ausgelöst werden konnten, legt auch hormonelle Einflüsse nahe. Die Assoziation erscheint 

insbesondere plausibel, da grundsätzlich Zusammenhänge zwischen Migräne, der Menarche, 

der Menstruation und Spiegeln weiblicher Geschlechtshormone beschrieben sind [117, 258, 

266-269]. Hormonelle Faktoren werden daher häufig als Erklärung für den Anstieg der 

Migräneprävalenz in der Pubertät bei Mädchen diskutiert [268, 270, 271]. Ein Zusammenhang 

mit myofaszialen Triggerpunkten ist aktuell noch spekulativ und könnte Gegenstand weiterer 

Forschung sein.  

 

 

4.4 Potentielle therapeutische Implikationen 

Die Rolle der sog. mTrPs in der Pathophysiologie der Migräne bei Kindern und Jugendlichen 

könnte Bedeutung für die Anwendung nicht-medikamentöser therapeutischer Maßnahmen 

haben. Eine Pilotstudie zeigte bereits die Effektivität von physiotherapeutischer Behandlung 

von sog. mTrPs bei Kindern und Jugendlichen mit Spannungskopfschmerz [201]. Des Weiteren 

gibt es Hinweise, dass die Anwendung repetitiver peripherer Magnetstimulation im Bereich 

von sog. mTrPs des M. trapezius eine Linderung von Migränesymptomen in Zusammenhang 

mit myofaszialen Schmerzen erzielen kann [272]. Als weitere Verfahren zur 

Triggerpunktmanipulation wären Akupunktur und Botulinumtoxininjektionen denkbar. Häufig 

wird Patienten mit Migräne der Einsatz der Progressiven Muskelrelaxation empfohlen [273]. 

Möglicherweise spielt bei der Wirksamkeit dieser Entspannungsmethode bei Migräne neben 

der angenommenen zentralen Schmerzmodulation auch die periphere Wirkung auf die 

Muskulatur eine Rolle [274]. Im Sinne der Prävention könnten zudem Schulungen zu 

Ergonomie und Körperhaltung bei jugendlichen Computer- und Smartphoneanwendern 

hilfreich sein, wie zum Beispiel von Smith et al. vorgeschlagen wurde [263]. Weitere Studien 

zur Behandlung von myofaszialen Strukturen als ergänzende Therapie bei Migräne wären 

wünschenswert, um den betroffenen Kindern und Jugendlichen nebenwirkungsarme, gut 

zugängliche, wenig invasive und relativ kostengünstige Therapien anbieten zu können, da 

gerade in diesem Alter Medikamente oft schlechter vertragen werden und weniger effektiv 

sind als im Erwachsenenalter. Auch im Sinne der Selbstwirksamkeit wäre es erstrebenswert, 

Eigenübungen und im häuslichen Umfeld durchführbare Behandlungsmaßnahmen zu 

etablieren. Manuelle Triggerpunkttherapie ist eine in physiotherapeutischen Praxen weit 

verbreitete Behandlungsmethode. Eine entsprechende Evidenz für die Anwendung dieser 

Methode bei Kindern mit Migräne, insbesondere eingesetzt als selbstwirksame Eigenübungen 

könnte dazu führen, dass die Patienten nicht nur in spezialisierten Kinderkopfschmerzzentren, 

sondern auch in der Fläche wohnortnah effektiv behandelt werden. Die vorliegende Studie 
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bestätigt einen Zusammenhang zwischen sog. mTrPs und Migräne, worauf sich zukünftige 

Therapiestudien berufen können. 

 

 

4.5 Limitationen der Studie 

Eine Limitation der Studie war die niedrige Anzahl der Stichprobe. Die angegebenen Gründe, 

warum auf eine Studienteilnahme angesprochene Familien nicht teilnehmen konnten, waren 

die relativ zeitaufwändigen Studienuntersuchungen, teilweise weite Anfahrtswege der 

Familien, berufliche Termine seitens der Eltern sowie schulische Verpflichtungen der Kinder 

und Jugendlichen.  

Weiterhin beruhen die Ergebnisse im Wesentlichen auf subjektiven Angaben der Kinder und 

Jugendlichen. Dies schränkt die Reliabilität der Studie ein, ist aber bei Studien zu 

Kopfschmerzen und Schmerzen im Allgemeinen kaum vermeidbar.  

Die Stichprobe der Studie war so klein, dass der Einfluss verschiedener weiterer 

Einflussfaktoren nur als Tendenzen interpretiert werden konnten. Dies ist beispielsweise in 

Bezug auf eine Assoziation zwischen weiblichem Geschlecht und der Auslösbarkeit von 

Kopfschmerz der Fall. Weiterhin war aufgrund der kleinen Stichprobe keine 

Regressionsanalyse mit mehr als einer Kovariante möglich, um mögliche Konfounder zu 

identifizieren. Insgesamt ist somit möglich, dass der Einfluss verschiedener Faktoren auf die 

Auslösbarkeit von Kopfschmerz durch die Studie unterschätzt wird.  

Durch die Rekrutierung der Studienteilnehmer in einem spezialisierten, tertiären Zentrum in 

der Metropolregion München besteht wahrscheinlich bis zu einem gewissen Grad ein 

Stichprobenfehler in Hinblick auf den psychosozialen und ökonomischen Hintergrund der in 

die Studie eingeschlossenen Kinder und Jugendlichen. Die Umgebung der Teilnehmer 

einschließlich der familiären und schulischen Situation, des Lebensstils und der körperlichen 

Aktivität tragen möglicherweise zur Manifestation sowohl von Migränesymptomen als auch 

von Verhaltensstörungen bei.  

Ein Konfounder in Hinblick auf die psychologischen Fragebögen ist womöglich die Tatsache, 

dass somatische Beschwerden zum Gesamt-Score der CBCL beitragen, so dass Patienten mit 

Migräne zwangsläufig höhere Werte zeigen als Personen ohne Schmerzepisoden. Außerdem 

kann eine Beeinflussung der Ergebnisse, wie beispielsweise hinsichtlich der durch die Kinder 

und Jugendlichen angegebenen Druckschmerzschwelle, durch Erwartungshaltung und 

Verhalten der begleitenden Elternteile und die manchmal vorkommende Anwesenheit von 

Geschwisterkindern nicht ausgeschlossen werden.  
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4.6 Schlussfolgerung 

Die vorliegende klinisch-experimentelle Studie konnte zeigen, dass bei Kindern und 

Jugendlichen mit Migräne Kopfschmerz durch manuellen Druck auf sog. myofasziale 

Triggerpunkte des M. trapezius ausgelöst werden kann. Druck neben den gefundenen sog. 

mTrPs löste dahingegen keine Kopfschmerzen aus. Die Ergebnisse bekräftigen das 

Zusammenspiel von Muskelverspannungen in der Schulter-Nackenregion und Kopfschmerzen 

bei Kindern und Jugendlichen mit Migräne. Die Entstehung des Kopfschmerzes kann in diesem 

Zusammenhang über eine Konvergenz zervikaler und kranialer Strukturen im trigemino-

zervikalen Komplex erklärt werden. Den Resultaten unserer Untersuchung zufolge könnten 

die sog. mTrPs insbesondere bei älteren pädiatrischen Patienten mit Migräne und solchen mit 

internalisierenden Verhaltensstörungen relevant für die Kopfschmerzgenese sein. Weitere 

Studien sollten untersuchen, ob spezifische, auf die Muskulatur fokussierte, Therapien eine 

effektive Behandlungsmethode für Kinder und Jugendliche mit Migräne darstellt.  
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7 Abkürzungsverzeichnis 

αCGRP   Alpha calcitonin gene-related peptide 

ATP   Adenosintriphosphat 

ATP1A2  ATPase 1 Na+/K+ transporting subunit Alpha 2 

BPLS   Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel 

BPT   Benigner paroxysmaler Torticollis 

CACNA1A   Calcium Voltage-Gated Channel Subunit Alpha1  

CBCL   Child Behavior Checklist 

CCT   craniale Computertomographie 

CGRP   Calcitonin Gene Related Peptide 

CMRT   craniale Magnetresonanztomographie 

CSD   Cortical spreading depression 

EEG   Elektroenzephalographie 

EMG   Elektromyographie 

FMH   Familiäre hemiplegische Migräne 

MRT   funktionelle Magnetresonanztomographie 

IC   Inselkortex 

kgKG   Kilogramm Körpergewicht 

M./ Mm.  Musculus/ Musculi 

MRT   Magnetresonanztomographie 

N./ Nn.   Nervus/ Nervi 

NDI-G   Neck Disability Index- German Version 

NRS    Numerische Rating-Skala 

PedMIDAS  Pediatric Migraine Disability Index 

PAG   Periaquäduktales Grau 

PET-CT   Positronen-Emissions-Tomographie-Computertomographie 

S1   Primärer somatosensorischer Kortex 

S2  Sekundärer Somatosensorischer Kortex 

SCN1A   Sodium voltage-gated channel alpha subunit 1 

TRPV1-Rezeptor Transient receptor potential cation channel subfamily V member 1-
Rezeptor 

YSR   Youth Self Report 
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9 Anhang 

9.1 NDI-G 

Neck Disability Index – validierte deutsche Version (Cramer 2014) [216] 

Der folgende Fragebogen dient der Erfassung von Beschwerden und Problemen bei 

alltäglichen Aktivitäten, die durch deine Halswirbelsäule verursacht werden.  

Bitte beantworte alle Fragen gemäß deinem aktuellen Zustand. Solltest du momentan keine 

Beschwerden haben, dann bewerte die Fragen entsprechend deines Zustandes in der 

vergangenen Woche.  

Sollten zwei Aussagen auf deinen aktuellen Zustand zutreffen, kreuze bitte nur die Aussage 

an, die am ehesten zutrifft.  

Abschnitt 1- Schmerzintensität 

o Momentan habe ich keine Schmerzen 

o Ich habe im Moment sehr geringe Schmerzen 

o Ich habe im Moment mäßige Schmerzen 

o Ich habe im Moment ziemlich starke Schmerzen 

o Ich habe im Moment sehr starke Schmerzen 

o Ich habe im Moment die stärksten Schmerzen, die ich mir vorstellen kann  

 

Abschnitt 2- Persönliche Körperpflege (z.B. Waschen, Anziehen)  

o Ich kann meine Körperpflege erledigen, ohne dass dies zusätzliche Schmerzen 

verursacht 

o Ich kann meine Körperpflege erledigen, aber es verursacht mir zusätzliche Schmerzen 

o Das Erledigen der Körperpflege ist schmerzhaft, und ich bin dabei langsam und 

vorsichtig. Ich brauche etwas Hilfe, aber ich kann den größten Teil meiner Körperpflege 

selbst besorgen  

o Ich brauche täglich Hilfe bei den meisten Verrichtungen meiner Körperpflege  

o Ich ziehe mich nicht an, wasche mich nur mit Mühe und bleibe im Bett 
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Abschnitt 3- Heben  

o Ich kann schwere Gegenstände ohne zusätzliche Schmerzen heben 

o Ich kann schwere Gegenstände heben, aber dies verursacht zusätzliche Schmerzen 

o Meine Schmerzen hindern mich daran, schwere Gegenstände vom Boden aufzuheben. 

Aber ich kann schwere Gegenstände heben, wenn sie günstig positioniert sind (z.B. auf 

dem Tisch) 

o Meine Schmerzen hindern mich daran, schwere Gegenstände vom Boden aufzuheben. 

Aber ich kann mittelschwere Gegenstände heben, wenn sie günstig positioniert sind  

o Ich kann nur sehr leichte Gegenstände heben 

o Ich kann überhaupt nichts heben oder tragen 

 

Abschnitt 4- Lesen  

o Ich kann lesen, soviel ich will, ohne Nackenschmerzen zu bekommen 

o Ich kann lesen, soviel ich will, aber ich bekomme davon leichte Nackenschmerzen 

o Ich kann lesen, soviel ich will, aber ich bekomme davon mäßige Nackenschmerzen 

o Ich kann wegen mäßiger Nackenschmerzen nicht so viel lesen, wie ich will 

o Ich kann wegen starker Nackenschmerzen kaum lesen 

o Ich kann überhaupt nicht mehr lesen  

 

Abschnitt 5- Kopfschmerzen  

o Ich habe überhaupt keine Kopfschmerzen 

o Ich habe leichte Kopfschmerzen, die unregelmäßig auftreten 

o Ich habe mäßige Kopfschmerzen, die unregelmäßig auftreten 

o Ich habe mäßige Kopfschmerzen, die regelmäßig auftreten  

o Ich habe starke Kopfschmerzen, die regelmäßig auftreten 

o Ich habe die meiste Zeit Kopfschmerzen  
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Abschnitt 6- Konzentration  

o Ich kann mich, wenn ich will, ohne Schwierigkeiten voll konzentrieren 

o Ich kann mich, wenn ich will, mit leichten Schwierigkeiten voll konzentrieren 

o Ich habe ziemliche Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will  

o Ich habe große Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will 

o Ich habe sehr große Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will  

o Ich kann mich überhaupt nicht konzentrieren 

 

Abschnitt 7- Schule  

o Ich kann so viel Schularbeit erledigen, wie ich möchte 

o Ich kann nur meine übliche Schularbeit erledigen, aber nicht mehr 

o Ich kann den größten Teil meiner üblichen Schularbeit verrichten, aber nicht mehr  

o Ich kann meine übliche Schularbeit nicht erledigen 

o Ich kann kaum eine Schularbeit erledigen 

o Ich kann überhaupt keine Schularbeit erledigen 

 

Abschnitt 8- Fahrrad fahren  

o Ich kann Fahrrad fahren ohne Nackenschmerzen zu bekommen 

o Ich kann Fahrrad fahren, so lange ich will, mit leichten Nackenschmerzen 

o Ich kann Fahrrad fahren, so lange ich will, mit mäßigen Nackenschmerzen 

o Ich kann wegen mäßiger Nackenschmerzen nicht Fahrrad fahren, solange ich will  

o Ich kann wegen starker Nackenschmerzen kaum Fahrrad fahren 

o Ich kann überhaupt nicht Fahrrad fahren 
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Abschnitt 9- Schlafen  

o Ich habe keine Schlafprobleme 

o Mein Schlaf ist kaum gestört (weniger als 1 Stunde schlaflos) 

o Mein Schlaf ist leicht gestört (1-2 Stunden schlaflos) 

o Mein Schlaf ist mäßig gestört (2-3 Stunden schlaflos) 

o Mein Schlaf ist stark gestört (3-5 Stunden schlaflos) 

o Mein Schlaf ist komplett gestört (5-7 Stunden schlaflos)  

 

Abschnitt 10- Freizeitaktivität- Erholung  

o Ich kann alle meine Freizeitaktivitäten ohne Nackenschmerzen ausüben 

o Ich kann, wenn auch mit einigen Nackenschmerzen, alle meine Freizeitaktivitäten 

ausüben 

o Wegen Nackenschmerzen kann ich die meisten, aber nicht alle meiner täglichen 

Freizeitaktivitäten ausüben 

o Ich kann wegen meiner Nackenschmerzen nur einige meiner Freizeitaktivitäten 

ausüben 

o Ich kann wegen meiner Nackenschmerzen kaum irgendwelche Freizeitaktivitäten 

ausüben 

o Ich kann überhaupt keine Freizeitaktivitäten ausüben 
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9.2 Kopfschmerzkalender 
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9.3 Muskelschmerzkalender 
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9.4 PedMIDAS 
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9.5 YSR 
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9.6 CBCL 
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9.7 Zeichnungen „Mein Kopfschmerz“ 

 

  
Weiblich, 15 3/12 Jahre 
 
 
 

Weiblich, 14 7/12 Jahre 
 

 

 
 
Männlich, 11 8/12 Jahre 

 
Weiblich, 12 7/12 Jahre 
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Weiblich, 14 6/12 Jahre 
 
 
 
 

 

Weiblich, 6 6/12 Jahre 

 

 
Männlich, 14 2 /12Jahre 
 
 

Weiblich, 15 Jahre 0/12 
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Weiblich 16 7/12 Jahre 
 
 

 
Männlich 8 6/12 Jahre 

 
 

 
Männlich, 8 1/12 Jahre 
 
 
 

 
Weiblich, 16 0/12 Jahre 
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Männlich, 8 0/12 Jahre Weiblich, 17 5/12 Jahre 
 
 

  
 
Männlich, 11 10/12 Jahre 

 
Männlich, 11 0/12 Jahre  
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Weiblich, 15 4/12 Weiblich, 15 9/12 Jahre 
 
 
 

 
 

Weiblich, 17 9/12 Männlich, 6 4/12 Jahre 
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Männlich, 16 1/12    Weiblich, 12 0/12 Jahre 
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