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1 Einleitung

Zunachst sei angemerkt, dass aus Griinden der leichteren Lesbarkeit im ganzen Text teilweise
auf geschlechtsspezifische Differenzierung verzichtet wundener aber die mannliche,
weibliche oder diverse Form inkludigst und alle Geschlechter gemeint sind

1.1 Migrane bei Kindern und Jugendlichen
1.1.1 Definition, Epidemiologie und Atiologie

1.1.1.1 EinteilungKopfschmez

Es werden primare und sekundare Kopfschmerzformen unterschieden. Als primar werden
Kopfschmerzen bezeichnet, die nicht Ausdruck einer anderen Erkrankung sind. Nach der
aktuelleninternationalClassification of Headache Disorde@sedition (ICHD-3) von 2018 der
International Headache Society (IHS) werden priméare Kopfschmerzen unterteilt in Migrane,
Spannungskopfschmerzentrigemincautonome Kopfschmerzen und andere primare
Kopfschmerzerkrankungdt].

Sekundare Kopfschmerzformen sind nach #@iD3 Kopfschmerzen, die auf eine der
folgenden Ursachen zurlickzufthren sind:

Kopf und/oder HWSTrauma
. Gefal3stérungen im Bereich des Kopfes oder Halses

. NichtvaskularentrakranielleStérungen

1.
2
3
4. Substanzen oder deren Entzug
5. Infektionen

6. Stérungen der Homodase

7

. Erkrankungen des Schadels sowie von Hals, Augen, Ohren, Nase, Nebenhohlen,
Zahnen, Mund oder anderen Gesichiwsler Schadelstrukturen

o

Psychiatrische Stérungen
9. Kraniale Neuralgien und andere Gesichtsschmerzen

10. Andere Kopfschmerzen

1.1.1.2 Definition der Migrae
Kriterien zur Diagnose der Migrane sind nach deiDi@ die Folgenden:

A) Wenigstens funf Attacken, die die KriterierDBerfillen



B) 4-72 Stunden andauernde Kopfschmerzattacken (unbehandelt oder erfolglos
behandelt)

C) Kopfschmerzen mit mindestens zwei der folgendi@nt Kriterien
1. Einseitige Lokalisation
2. Pulsierende Qualitat
3. Mittlere oder schwere Schmerzintensitat
4

. Verschlimmerung durch normale korperliche Aktivitdit wie Gehen oder
Treppensteigen oder deren Vermeidung bekend

D) Wahrend der Kopfschmerzen zumindest eines der folgenden Kriterien:
1. Ubelkeit und/oder Erbrechen
2. Licht und Larmempfindlichkeit

E) Nicht besser durch eine andereHB3-3 Diagnose erfasst

Erganzendsei zur Diagnostik der Migrane bei Kindern der IGID3 angemerki dass
Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen 6fter bilateral vorkomumednh&ufig frontal
oder bitemporal lokalisiert sindieEinseitigkeit der Kopfschmerzen wie sie bei Erwachsenen
Ublicherweise vorkommtscheint sich in der Zeit der Adoleszenz zu entwick2]n Die
Kopfschmerzattacken werden von Jingeren haufig kirzer andauernd erlebt, wobei die
Attackendauerzwei bis 72 Stunden andauern kanrAuch neigen Kindeim Rahmen ihrer
Migrane haufiger zu gastrointestinalen Beschwerden wie Bauchschmeltsikeit und
Erbrechen als altere Betroffen&lachdem jungere Kinder moglicherweise Schwierigkeiten
damit haben, die Konzepte der Liehtind Larmempfindlichkeit zu verstehen und zu
beschreibenwird das von den Eltern beobachtete Verhalten der Kinder muittiing dieser
Symptome herangezogdB-5] So berichten Eltern beispielsweise, dass die Kinder tagsiuber
die Vohange schlieRen oder eine DedKger ihren Kopf zieheWeitere bei der padiatrischen
Migrane zu findende autonome Symptome whaigentrdnen, konjunktivaldnjekiionen,
Obstruktion der Nasenatmurmger Rhinorrhoe fihren haufigur Fehldiagnose einer Sinusitis,
washéaufigzu einer Verzégerung der adaquaten Therapie f{irt

1.1.1.3 Epidemiologie der Migranen Kindesalter

In zahlreicherertiaren neuropéadiatrischen Ambulanzestellt Kopfschmerz im Schulalter die
haufigste Zuweisungsarose dar[7]. Die weltweite Pravalenz fir Migrane im Kindesd
Jugendalter wird von WebdaBingdl mit 9,1% angegeben. Dabei sind Madchen mit%0,5
haufigerbetroffen als Jungen, fur die eine Pravalenz von 7,6% ermittetde [8]. Vor der
Pubertat ist die Verteilung der Migrane bei Madchen und Jungen ausgegli@en.
Patientinnen zeigte sich die héchste Inzid&@inzMigrane mit visueller Aura im Alter zwischen



zwolf und dreizehn Jaln, fur Migrane ohne Aura ergab sich die héchste Inzidenz zwischen
14 und 17 Jahren. Fir mannliche Patienten wurde fur die Migrane mit visueller Aura ein
Erkrankungsbeginn am haufigatdereits im Alter von fiunf Jahren oder zuvor gefunden,
wohingegen die Inzidenz der Migrane ohne Aura zwischen zehn und elf Jahren am héchsten
war [9, 10] Wahrendes beiMannernselten vorkommt, dass sie in ihren spatéwanzigern

zum ersten MalMigranesymptome emickeln, ist dies bei Fraueain relativ haufiges
Phanomerj9]. Bezuglich der Prognose der Migrane im Kindesl Jugendalter wurde in einer
Followup Studie mit einem Beobachtungszeitraum von 40 Jahren gezeigt, dass etwa die
Halfte der Teilnehmer, die in ihrer Jugend an Migranesymptomen Jigtech im Alter von ca.

50 Jahren weiterhin betroffen wargd0].

1.1.2 Migraneaquivalentaind episodische Syndrome, die mdglicherweise mit Migrane

assoziiert sind
In der aktuellen Literatur wird der SANA FF RRASNKSMWISNIAY RNRYS RS
I dzy SKYSY R RdzNOK RA S heSgnNdyiuzfdie 81dglidheBveise SnitMigrahd&k A & O
assoziiert sindersetzt.Die friihere Vorstellunglass es sich bei periodischen Syndromen um
nur im Kindesalter auftretende Vorlaufer einer Migranesymptomatik handelt, hat sich
dahingehend verandert, dass mantti@rweile davon ausgeht, daspisodischeSyndrome
auch bei Erwachsenen mit bekannter Migrane auftreten kénnen und nicht unbedingt eine
Vorlaufersymptomatik darstellen miess, auch wenn einige der Syndrome nur im Kindesalter
auftreten [11]. Laut ICHEB geten als episodische Syndrome dbenigne paroxysmale
Lagerungsschwindel (BPLS)jederkehrende Bauchschmerzemgbdominelle Migrange
zyklisches Erbrechesowie benigner paroxysmaler Tortid® [1]. An anderer Stelleverden
auch Pavor nocturnus, Schlafwandeln und Bruxismus als episodische Syndrome d[§Rdtiert
15]. In einer von Romanello publizierten FéthntroltStudie zeigte siclzudem dass bei
Patienten mit Migranedie aufgrund schwerefttacken in einer Notfallambulanz vorstellig
wurden, sechsmal haufiger infantile Koliken in der Vorgeschichte beschrieben waren als bei
Patienten ohne Migrane. Die errechnete Assoziation war dabei bei Patienten mit Aura starker
ausgepragt als bé&tatientenmit Migraneohne Aurg16].

1.1.3 Pathophysiologie der Migréane

Im Folgenden sollen Erklarungsmodaealied aktuelle Sichtweisemur Pathophysiologie der
Migréne beleuchtet werden.

1.1.3.1 Genetische Aspekte

Die Migrane tritt familiar geh&auft auf. In zahlreichen Studien wurde versucht, den mdglichen
Vererbungsmodus in von Migrdne betroffenen Familien zu analysieren, dabei kam es zu
widersprichlichen Ergebnissen. Sowohl in Zwillingsstudien als auch bevolkemasiegen



epidemiologischen Studien ergaben sich Hinweise darauf, dass die Migrane eine
multifaktorielle Genese mit einer Kombination aus genetischen und umweltbedingten
Faktoren aufweist. So wurden in einer danischen Studie 1013 monozygote und 1667edizygo
Zwillingspaare eingeschlossen. Dabei wurde ermittelt, dass die Rate an monozygoten
Zwillingen, die beide an Migrane litten, signifikant hoher war als bei den dizygoten
Zwillingspaarerj17]. Eine epidemiologisch gut belegte Tatsache stellt die Pradisposition fur
die Uberreprasentation der Methylteahydrofolat Reduktase Genmutation C677T bei
Patienten mit Migrane mit Aura d§t8]. In ihrer Linkageanalyse identifiziert Gormley et al.

2016 44 unabhangige SingWikleotidPolymorphismen, die mit einem erhohten Risiko fur
Migrane einhergehen und konnten 38 fur die Migréne relevante Genloci abgrenzen. Diesen
Loci waren Gene zuzuordnen, die eine Rolle bei der Kontrakgladter Muskelzellen oder

der direkten oder indirekten Regulation von Gefal3funktionen spielten.\&geren wurde
erstmals eine Lokalisation auf demCkromosom berichtet. Trager der identifizierten
Risikogenenaben eine erhdhte Wahrscheinlichkeit eindigréane zu entwickeln, dies muss
jedoch nicht zwangslaufig gescheljé@s, 20]

Familiare hemiplegische Migréane

Die familiare hemiplegische Migrane ist eine seltem#osomaldominant vererbte Variante

der Migrane. Bereits 1873 beschrieb Liveing erstmals das Auftreten einer transienten
Hemiparese wéahrend eer Migraneattacke[21]. Heute sind folgende drei Formen der
familiaren henplegischen Migrane genetisch belegbadNFTyp 1 (Mutation im CACNA1A
Gen),AHM Typ 2 (ATP1AGen)und FHM Typ 3 (SCN1&en)[22-24].

1.1.3.2 Phasen einer Migraneattacke

Der zeitliche Verlauf einer Migraneattacke kanmeine Prodromalphase, eine Auraphase, eine
Kopfschmerzphase und eine Postdromalphase unterteilt werBemPhaserkonnenin ihrer
Auspragungvariieren und Uberlappend auftreten Nicht alle Phasen missen bei allen
Migrane-Attacken auftreten.

Prodromalphase

Im Vorfeld einer Migraneattacke beschreiben Patienten h&Bfigdromi die noch vor der
Auraphase einsetzer{25, 26] Karsan et k fuhrten diesbezliglich eine Bagung von
Patienten mit Migranepezielim Kindesund Jugendalter durch. Die vier haufigsten Vorboten
einer Attacke waren dabei Erschopfung, Stimmungsschwankungen, Nackensteifigkeit und
wiederholtes Géahnen.Des Weiteren werdenabdominelle Beschwerden, Polyurie,
Verschwommensehen, Schwindel, Benommenheit, Hitzegefihl, Schlafstérungen,



Gedéachtnisprobleme, Konzentrationsstorungen, Hypersalivation, Appetitlosigkeit,
HeilBhungerDurst, Reizbarkeit, Einnicken, Weinen und Blassggebern25, 27]

ZahlreichedzY Yy A OK(G T dz &F 3Sy dzyl NKf A 3 Faktodaysing alsOK (i
potentielle Ausldser von Migraneattacken ri@nt worden. Da sich diese zum Teil mit den
Beschwerden der Prodnoalphase uberlappen kann nicht immer zwischeneinem
Triggerfaktor unceinem Symptom unterschieden werdeAls die vier haufigsten Trigger von
Migranebei padiatrischen Patientewerden z.B.Schlafmangel, Stress, warmes Wetter und
Larm angesehefi28-31]. Als Stressoren im Kindesalter, die eine Migraneataakslosen
konnen, beschreibefraeddaet al. des WeiterenProbleme in der Schule wie Schulwechsel,
neue Lehrer, Prifungen, Mobbing und Lernstérungen. Bezuglich Bedehungsstilsind
einerseits sehr streng&ltern und andererseitssolche die ihren Kindern alles erlauben,
benannt. Als weitere Trigger im fami@ Umfeld werdenunter anderemein neues
Geschwisterkind, Scheidung und Tod eines FamilienangehéggsehenWeiterhin gelten
sehr wenige Freunde und Schwierigkeiten in der PeergroupAé#scken auslosende
Stressorer32].

Aura

Ca. ein Drittebller Patienten mit Migrandnaben im Rahmen ihrer Attacken voribergehende
neurologische Ausfélle. Dies wird als Aura bezeicfB3®&t Gemaf ICHB wird die Migréane

mit Aura in Migrane mit typischer Aura, Migrane mit Hirnstammaura, Hemiplegische Migréne
und retinale Migrane untergliedert. Dabei kénnen die Aurasymptome folgendermalfien
unterteilt werden[1]:

A) Mindestens zwei Attacken, welche die Kriterien B und C erfillen
B) Ein ode 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 (Lahmungen, sehr selten)
5. Den Hirnstamm betreffend (z.Bestibular, Augenbewegungsstorungen)
6. Retinal (nur ein Auge betroffen, sehr selten)
C) Mindestens drei der folgenden Charakteristika sind erftllt:
1. Mindestens ein Aurasymptom entwickelt sich Gber 5 Minuten
2. Zwei oder mehr Aurasymptome treten nacheinander auf
3. Jedes einzelne Aurasymptom haé6 Minuten an
4. Mindestens eines der Aurasymptome ist unilateral
5

. Mindestens eines der Aurasymptome ist positiv



6. Die Aura wird von Kopfschmerzen begleitet oder diese folgen von 60
Minuten

D) Nicht besser auf eine andere IGRBDagnosezuriickzufihren und somit kein Hinweis
auf einen sekundaren Kopfschmerz anderer Ursache

Visuelle Auren sind am haufigsten (ca. 90% der Fa#lieybei kommt eszum Eeispiel zu
Skotomen oder der Wahrnehmung gezackter Figuren, sogenannter Fortifikatieadreten

jedoch z.B. auch olfaktorische, sensible, motorische oder sprachliche Symptome auf. Die Aura
geht héaufig der Kopfschmerzphase voran, wobaich ein Uberlappen mit der
Kopfschmerzphasedglichist[1, 34]

Kopfschmerzphase

Wahrend der Kopfschmerzphase besteht bei Kindern und Jugendlichen oftmals eine starke
SchmerzintensitatOft missen sich die Bmedffenen hinlegen und klagen zusatzlich Uber
Bauchschmeen. Ausruhen fiihrt in der Regel zu einer Besserung der Symptomatih&ufidy

wird die Migraneattacke durcBchlaferbeendet[35].

Postdromalphase

Eine Studie, in der Kinder und Jugendliche mit Migrane und ein Elterntggbgtidromalen
Phasdanterviewt wurden, nennt Durst, Schlafrigkeit, SehstorundéeiffhungerParasthesien
und Augenschmerzen als haufigste postdrome SymptdB@. Die wenigsten Kinder
berichten jedoch Uber eine eindeutige Postdromalphase.

1.1.3.3 Historische Aspekte

Nachdemin vielen Studien seit den 1940er Jahren gezeigt wurde, dass es wahrend eines
akuten Migraneanfalls nach einerfénglichen Vasokonstriktion zu einer Vasodilatation der
Gefalle kommt, wurde das Ph&nomen der Vasodilation lange als schmerzauslésend
angesehern{37]. Mittlerweile hat sich das Verstandnis dahingehend gewandelt, dass diese
Beobachtungen auf vaskularer Ebene eher als Epiphdanomen in einem grofReren Kontext
gewertet werden38]. In den 1990er Jahren legte dann eine Reihe von Laboruntersuchungen
nahe, dass Migrdneschmerz mdglicherweise aufgrund einer sterilen, neurogenen
Inflammation der Dura mater im Sinne einer Plasmaproteinextravasationetmt39, 40]

Eine Ubertragbarkeit der Ergebnisse dea Tiermodellstudien auf menschlicRatienten mit
Migrane lieR sich jedoch nicht belegen. Insbesondere zeigten zahlreiche
Medikamentenstudien mit Antagonisten von mutmalfilich relevanten Plasmaproteinen wie
Substanz P durchgehend negative Ergebrigsp
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Heute geht man von Migrane als einer komplexen Netzwerkstérung des Gehirns aus, an der
zahlreiche Hirnregionen beteiligt sind und die moglicherweise zu einer fehlerhaften
WSAT OSNI NBSAlGdzyad FNKNI® ! yYRNBS / KI NI S5 OKIF NI
also einem grundsatzlich veranderten Zustand des Gehirns und seiner Netzwerke vergleichbar

mit Schlaf, Wachheit oder Aufmerksamki@?®].

1.1.3.4 Innervation intrakranielleStrukturenund trigemincezervikaler Komplex

Der N. trigeminus innerviert sensibel die Gesichtsregion, die Meningen und Geféalle.
Neuronale Verbindungen zwischen trigeminalen Ganglien und cerebralen Blutgefal3en
G SNRSYy |t a-@aat]Ndki NSNBABgzRI¢hBel[43F i Geflecht weitgehend
unmyelinisierter Nervenfasern umgibt die pialen Gefal3e, die vendsen Sinus und die Dura
mater. Dieses Geflecht formiert sich einerseits aus Fasern des ersten trigeminalen Hauptastes,
des N. ophthahicus, und andererseits aus Fasern aus den oberen zervikalen Hinterwurzeln
[44]. NachAktivierung dieser perivaskularen trigeminalen Affereneereichen dieSignale

Uber das Ganglion trigeminalgen trigemino-zervikalen KompleXTCC) wobei Calcitonin
generelated peptide (CGRP) als hauptsachlicher Neurotransmitter dé®L Im TCC
konvergierenAfferenzenaus denkaudalen Kerngebien der Nn. trigemni mit nozizeptivem

Input von zervikalegauch muskulérer Strukturentber dieSpinalnerverC1C3[46-48].

Mit dem TCC steht ein Konzept zur Verfigung, weleediskursive€Erklarungsmodell fur
die Tatsache, dass viele Patienten von aus dem Schdlsmkenbereich ausgehenden
Migraneschmerzen berichteader auch Nackenschmerz als Attackentrigger nennen, liefert
[49]. (siehe hierzu Abschnitt 1.1.7 und 1.2).

Bei Patienten mit Migrane treten haufig zusatzlich zu den Kopfschmerzen
Gleichgewichtsstorungen oder Schwindel guff]. Balabarstellte die Hypotheseauf, dass das
gemeinsame Auftreten vowestibularen Stérungennd Migrane als sich addierende Effekte
von afferenten Schmerzreize und Informationen des Vestibularsystems verstanden werden
kénnen, die Auswirkungen auf corticale Prozesse haben, welche wiederdtasg&muf
Wahrnehmung, Introzepdn und Affekihnehmen[51].

1.1.3.5 Projektionen des TCC und weitere Verarbeitung

Hirnstamm

Die nozizeptiven Informationeder kraniovaskularen Strukturen werden tber den TCC an
andere Regionen des Hirnstamms weitergegeben, die an der Verarbeitung von Schmerz und
anderen sensorischen Informationen beteiligt sifi®]. Unter anderembestehen direkte
aszendierende Verbindungen mitedullarenund pontinen Nuclei, darunter @i rostrale
Medulla oblongata, der Nucleus raphe magnus, der Nucleus parabrachialis und der Locus
coeruleus [53, 54] Auch in Kerngebieten des Mittelhirnsdem ventrolateralen

11



periaquéaduktalerGrau und dem Nucleus cuneiformis konntezeptiver Input von der Dura
mater nachgewiesen werdgb3, 55]

Hypothalamus

Weitere Projektionen de$Cestehenzu hypothalamischen Kerngebietfs6, 57] Maniyar

et al. vermuten aufgrund ihrer Beobachtungen einer mittels PET nachgewiesenen starken
Mehrdurchblutung des Hypothalamus eine wichtige Rolle diek@mregion in den
Anfangsziigen einer Migraneattee [58]. Diefunktionelle MRTStudie von Schulte et al. wies
ebenfalls auf eine entscheidende Beteiligung des Hypothalamug&jnDer Hypothalamus
kbnnte insbesondere flr Symptome wie Stimmungsschwankungen, Appetitlosigkeit,
Heil3hungewund Polyurievahrend der Prodromalphaseerantwortlich seir{60].

Thalamus

Schmerzhafte Stimulelangen tber den TCC und den Tractus trigeminothalamicus zum
Thalamus[61-65]. Der Thalamushat bei der Verarbeitung und Integration nozizeptiver
Informationen eine entscheidende Funktionund weist Verbindungen zu zahlreichen
corticalen Regionen ayb6]. Verschiedene Bildgebungsstudien zeigten Bafienten mit
MigraneVeranderungen der Aktivitat des Thalamus und thalarodicaler Projektionen und
weisen aufderen zentrale Bedeutung bei der fehlerhaften Prozessierung sensorischer Reize
bei einer Migraneattacke hif67-70].

Cortex

Die Verarbeitung der nozizeptiven Informatianf kortikaler Ebenést komplex und wird von
einem Netzwerk neuronaler Strukturen vermittelt, welches unter anderem den Gyrus cinguli,
die In®lund den Thalamus einschlie[®6]. Weitere Stationen der Verarbeitung sind primére
und sekundare somatosensorische Arealed der prafrontale Kortex. Im Sinne einer
af{ OKYSNI YFGNREdG 6ANR |y3aSy2YYSys RIFI&a RAS3H
sensorischen, affektiven und kognitiven Antworten au$ ¢nanomen Schmerz beteiligt sind
[71, 72]Vom Cortex deszendierendgahnen kénnen im Sinne einar¢ 2 LJ Ri€namyiny
modulierend auf die Wahrnehmung von Schmerzen einwifk&j In dieseminhibierenden
Systemspielen unter anderenals weitere Stationemlas periaquaduktale Grau (PAG), der
Nucleus cuneiformis und die rostrale, ventrale Medolidongataeine wichtige Roll§74, 75]

Es gibt Hinweise darauf, dass Patienten mit Migrémee Dysfunktionim Sinne einer
unzureichenden Schmerzhemmuagfweisen[76]. Die Amygdala und der Hippocampus sind
Strukturen, die wahrscheinlich entscheideadder Verarbeitung affektiver und emotionaler
Antworten auf Schmerbeteiligt sind Durch retrograde Markierungn Tierversuctkonnten
Verbindungerewischerder AmygdalademNucleus parabrachialis und dem Nucleus caudalis
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desN. trigeminushachgewiesenverden[77]. Moglicherweise hat diese Verbindung Anteil an
den veranderten emotionalen Zustanden wahrend einer Migraneattacke undhdefigen
Komorbiditaten Angstérung und Depressiofsiehe Abschnitt 1.1.6Y8].

I"-__'_'_"A

w Trigeminal

ganglion

Meningeal dural
blood vessels Py
N
Pterygopalatine
ganglion

Cervical dorsal root
ganglion(C1-C3)

Abbildung1- Neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung bei Migrane beteiligt sind

Schematische Darstellung nach Ashina et al.: neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung von
Migranebeteiligt sind. Au: Auditorischer Kortex, ECT: entorhinaleexXdrts: Inselkortex, LP: Nudeu
lateralis posterior, M1: primar motorischer Cortex, M2: sekundarer motorischer Cortex, PAG:
Periaguaduktales Grau, PB= Nucleus parabrachialis, Po= poddfioparietaler Assoziationscortex,

Pul: Pulvinar, RS: retrosplenialer Cortex, S1: primarer somatosensorischer Cortex, S2: sekundarer
somatosensorischer Cortex, SpV: Nucleus spinalis nervi trigemini, SSN: Nucleus salivatorius superior,
V1: primérer visuedr Cortex, V2: sekundarer visueller Cortex, VPM: Nucleus ventralis posteriormedialis
Schematische Darstellung nach Ashina et al.: neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung von
Migrane beteiligt sind. Au: Auditorischer Kortex, ECT: entorhinalendKbrte Inselkortex, LP: Nuclues
lateralis posterior, M1: primdr motorischer Cortex, M2: sekundarer motorischer Cortex, PAG:
Periaquaduktales Grau, PB= Nucleus parabrachialis, Po= posterior, PtA: parietaler Assoziationscortex,
Pul: Pulvinar, RS: retrospialer Cortex, S1: primarer somatosensorischer Cortex, S2: sekundarer
somatosensorischer Cortex, SpV: Nucleus spinalis nervi trigemini, SSN: Nucleus salivatorius superior,
V1: priméarer visueller Cortex, V2: sekundéarer visueller Cortex, VPM: Nucleussveosteliormedialis

[79]

lfa LI OGK2LIKeaA2f 23Aa0KS DNHzyRfF3S RSNJ ! dzNJ
angenommen. In den 1940er Jahren gelang Aristides Le&o die Entdeckung des Phdnomens der
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CSD im Tierexperiment bei der Anlage WdachselspannungeEGs an Kaninch¢80-83].
Basierend auf der einzigartig langsamAusbreitung klinischer und elektrophysiologischer
Ereignisse Uber der Hirnrinde von cab 3nm pro Minute schlug Ledo einen Zusammenhang
des von ihm endeckten Phanomens mit der Migraneaura[&by 84] Die CSD ist eine sich
wellenartig ausbreitende Depolarisation von Neuronen und Gliazellen, deinem l&anger
andauernden Unterdriickung neuronaler Aktivitat fuHi@2, 85] Dabei kommt es zur
Freisetzung von Glutamat und einem extrazellularen Anstieg von Kaliumionen wéhrend
entsprechendihrer Gradienten die Konzentration von NatriynChlorid, Bicarbonat und
Calciumionen intrazellular ansteigt. Weiterhin kommt es zum Einstrom von Wasser nach
intrazellular und somit zu einer Zellschwellur{§6-88]. Begleitend konnte mittels
verschiedener Neuroimaging Techniken (u.a. Xeh®®lnhalationsTechnik, PECT und
fMRT) eine ¥ré&nderung des Blutflusses wéahrend einer Migraneaura tuber dem Cortex
beobachtet werder{84, 8392].

Praklinische Studien legterahe, dass die CSD moglicherweise ein hinreichender Stimulus sei,
um trigeminale Neurone zu aktivieren und somit die Kopfschmerzphase einzy@&giie
Annahme der CSD als alleinigem Trigger der Kopfschmerzen ist jedoch umstritten,
insbesondere aus klinischen Uberlegungen heraus: Die meisten Migraneattackeufererla
ohne Aura undlasPhanomen der Aura ohne Kopfschmerz ist umgekehrt ebenfalls bekannt.
Zudem bestehen haufig zeitliche Uberlappungen der Aurad der Kopfschmerzphase.
Alternativ wird die CSD als eine von vielen Komponenten eines komplexen und erariabl
dysfunktionalen Zustands des Gehirns wahrend einer Migraneattacke gepttien

1.1.3.6 Periphere und zentrale Sensitisierung

Viele Arbeiten deuten auf eine Hypersensitivitdt vBatienten mit Migranegegenuber
sensorischen Stimuli hirKutane Allodynie wird als klinische Manifestation einer zentralen
Sensitisierung angesehdfA3]. De Tommaso et al. beobachteten beib® 15 Jahre alten
Patienten mit Migrangdass 96,6% eine Allodynie beschrieben. In derselben Studie wurde
eine perikraniale Uberempfindlichkeit bei 68,8% der teilnehmenden Kindedugendlichen
beschrieben94]. Malik et al. schlugen anhand ihrer im Tiermodell gefundenen Daten vor,
dass sowohl periphere als auch zentrale Sensitisierung zum Entstehen von Migraneschmerz
beitragen[95]. Elektrophysiologische Studien in der interiktalen Phase haben gezeigt, dass das
Gehirn nit nur geringer Habituation der evozierten Potentiale auf repetitive Stimuli
verschiedener sensorischer Qualitaten reagiert. Diese pathologische Verarbeitung der
eingehenden Information kommt ein paar Tage vor dem Beginn einer Attacke zu einem
Ho6hepunkt uml normalisiert sich wahrend der Attack@6]. Die inadaquate Habituation auf
sensorische Reize kdnnte eine wesentliche Rolle bekd&stehungdes Kopfschmerzes und
assoziierter Symptome im Rahmen einer Migraneattacke spielen.
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1.1.3.7 Neurochemische Aspekte

Wahrend die Theorie einer allgemeinen sterilen regenen Inflammation sich bislang nicht
0SaGNGAISY tASGET Aad RAS w2ftfS RS&a o/l fO
Migranemediator weitgehend anerkannt. Edvinsson und Goadsby belegten erhohte
Konzentrationen von CGRP im Blut der Vena jugularis wareieed Migraneattackg97].

Zudem zeigten mehrere klinische Studien eine Wirksamkeit von -@@tagonisten bei der
Behandlung von Migrang¢98, 99] Es wird von einer Modulierung sowohl peripherer als auch
zentraler Schmerzkreislaufe durch CGRP ausgegafit@®]. at A G dzA G NB !'-RSyef |
I OG A DI ( Ay 3 PACARKENhISaidivaite &s diir den Migranekopfschmerz relevantes

Peptid sein. Ahnlich wie fiir CGRP wurden fiir PACAP das Auslosen von Migranekopfschmerzen
und eine erhthte Konzentration wahrend Migraneattacken beschrigh@m].

1.1.4 Diagnostik der kindlichen Migrane

Gerade beim padiatrischen Patientenkollektiv ist die Anamnese essentiell um eine korrekte
Diagnose zu stellen. Dabei werdemwatl die Patienten als auch dar Eltern befragt. Wenn

die Fragenaltersgerecht formuliert werden, kénnen wertvolle Informationen eingeholt
werden Haufig ist es hilfreich Eltern und Kinder getrennt voneinander zu befragen. Auch sollte
die Interaktion zwischen den von Migrane betroffenen Kindern und Jugendliahenhren

Eltern oder Hauptbezugspersonen beobachtet werden. Bezuglich der medizinischen
Vorgeschichte sollte eine Schwangerschaftsanamnese, Besonderheiten der Geburt, das
Wachstum und die Entwicklung des Kindes, Verletzungen insbesondere des Kdgpfes
SchadeHirn-Traumata Operationen, Krankenhausaufenthalte, schwere Erkrankungen,
Medikamentenallergien aktuelle Medikationund Alkohol und Drogenkonsum aefragt
werden Die Familienanamnese sollte neben der Migrane auch Bluthochdruck, Allergien,
Bindegewebsemrankungen, Epilepsie, Tumoren und neurokutane Syndrome enthdien.
einer umfassenden koérperlichen Untersuchusgllte ein kompletter neuropadiatrischer
Status inklusive einer Gangbeurteilung erhoben werdardem sollten die Patienten auch in
Hinblick aif 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
durchgefiihrt werden. Gerade bei kleinen Kindernist auf3erdem das Messen des
Kopfumfanges obligat. Bei signifikanten VergroRerungen sollten eine familiare
Makrozephalie, ein Hydrozephalus und Syndrome wie die Neurofiboromatose ausgeschlossen
werden. Bei Auffélligkeiten wie einem pulasyironen Ohrgerausch sollssn Gefal3anomalien
gedacht werden. Weiterhin sollteine Funduskopie durchgefuhrt werdgt03].

Nach Merison et al. stellen plotzliche Verschlechterungler Kopfschmerzsymptomatik
HirndruckzeicheninklusiveSchmerzverschlechterung beimlIs@vaPressversuch, néchtliche
Kopfschmerzen, die zum Aufwachen des Patienten fiihren, fokalgologische Defizite oder
prolongierte Kopfschmerzen eine Indikation zur Bildgebung dar. Grundsétzlich ist das MRT
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aufgrund fehlender Strahlenbelastung und gui@arstellung der hinteren Schéadelgrube als
Bildgebung zu bevorzugen, in Einzelfallen mit Notfallcharabdeibt dasCTdie ubiquitar
verfugbare und zu nutzende Methodi£04].
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awSR FTfl 3aa (Mdgliche) Diagnostik

Hinweise auf symptomatische Basislabor
Kopfschmerzen aus der Anamnese

: : .| -Blutbild
Neurologische Untersuchung eindeutig - CRP
auffallig oder nicht eindeutig unauffallig BSG
Kinder unter &lahren mit - Kreatinin
Hauptbeschwerde Kopfschmerz - Elektrolyte
Clusterkopfschmerz bei Kindern - Glucose
Okzipital lokalisierte Kopfschmerzen - TSH
Symptomwandel bei chronischen - ggf. Borrelienserologie
Kopfschmerzen
Posttraumatische Kopfschmerzen CMRT (oder cCT)

VentrikuloperitonealerShunt ) )
Liguorpunktion

V.a. Phakomatose - Eroffnungsdruck
Stauungspapillégesichert oder V.a.) - Zellzahl
- Eiweil3

Plotzlicher, akuter, starker Kopfschmerz
- Glucosegehalt

AulRer Kopfschmerzen werden noch . _
- gof.BorrelienrAntikorper

andere somatische oder psychische

Symptome angegeben Kinderkardiologie

Sich &ndernder Schmerztyp - Bluthochdruck

Zunehmender Schmerz - Offenes Foramen ovale?

Nachtliches Erwachen aufgrund der EEG
Schmerzen

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

Morgendliches Nichternerbrechen,
Erbrechen

Infekt der oberen Luftwege/ Sinusitis/
Otitis
Perzentilerkreuzender Kopfumfang

Leistungsabfall in der Schule,
Verhaltersanderung, Wesensanderung

Nicht eindeutige Abgrenzung zu Schade
Hirn-Trauma

Tabellel- "Red flags" und (mdégliche) Diagnostik kindlicher KopfschmergEib]



1.1.5 Therapieder kindlichen Migrane

Die Behandlung der Migrane im Kindeasnd Jugendalter dlte im interdisziplindren
multiprofessionellen, multimodalerTeam unter Einbeziehung der Familie erfol§Ed6].

1.1.5.1 Medikamenttse Therapie

Akutmedikation

Eine suffiziente Medikation der Migrane im Kindesd Jugendalter verfolgt das Zieljtm
maoglichst geringen, vertretbaren Nebenwirkungen eine rasche Wiederaufnahme von
Alltagsaktivitdten zu ermdglichen und den Kindern und Jugendlichen Ausfallszeiten in Schule
und Freizeit zu erspardgii07]. Dabei gilt es zur Vermeidung von Medikamenteduziertem
Kopfschmerz @& Akutmedikation auf hdochsterecht bis zehnMal pro Monatzu begrenzen

[107, 108] Die Patienten sollten dahingehend instruiert werden, dass die Medikagd@nah

und bei vorhandener Aurbereitszu deren Begineingenommen wirdWeiterhinsollte eine
Patientenedukation mit dem Ziel erfolgen, dass einerseits Medikamente frihzeitig,
beispielsweise auch wéahrend der Schule, eingenommen werden aber es anderecsgitsi ni
einem Ubergebrauch kommf109]. Als Akutmedikation der Migraneattaken stehen bei
Kindern unter Beachtung von Koaindikationen Komorbiditdtenund Unvertraglichkeiten
Ibuprofen undParacetamotur Verfiigund110, 111] Die Wirkung von Ibuprofen ist dabei gut
belegt, Paracetamolwird als wahrscheinlich wirksam angeseH&d?2]. Fur die Behandlung

mit Acetylsalcylsaure (ASS) und Metamizol gibt eslativ wenige Studiendaten fir das
padiatrische Patientenklientel.Unter RisikeNutzenabwagung und Beachtung des
Nebenwirkungsprofils werden ASS uM@tamizolim klinischen Alltag durchaus eingesetzt

Bei Uber 12Jahrigen findt auRerdem Sumatriptarund Zolmitiptan nasal Anwendung,
andere Triptane sind in Europa derzeit nicht fur die Behandlung Jugendlicher zugelassen
werden bei klinischer Indikation aber au3erhalb des Regelfalls (wie sehr viele Medikamente
in der Padiatrieyerabreicht[113].

Praparat Darreichung, Dosis gewichts | Beachte: | Dosis Zulassung
Kommentar adaptiert maximale | intervall (h) | status
Einzeldosis
(ED; mg)
Ibuprofen p.o., lingual oder ED:10-15 400-600 4-6 Zugelassen
supp. mg/kgKG
i okex (-800) X0 azy
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Paracetamol | p.o., supp.oder i.v. | ED:10-15 1000 6 Zugelassen
mg/kgKG und
CAVE.: ng ¥ *0 Monate
Hepatotoxizitatbei
Uberdosierung Max. 60
mg/kgKG und
Tag
ASS p.o., i.V. ED:10-15 1000 4-6 Zugelassen
mg/kgKG
CAVE: <12 Jahre okex XMH W
historisch Reye
Syndrom nicht
ausgeschlossen
CAVE.:
Hypermenorrh6 bei
Madchen
Naproxen p.o. ED:5-7,5 500 8-12 Zugelassen
mg/kgKG
okgr XMH WI
max. 15
mg/kgKG und
Tag
Metamizol p.o., i.V. ED: 1615 1000 4-6 Zugelassen
mg/kgKG
CAVE: X0 azy
Agranulozytose

Tabelle2- Analgetika und nichisteroidale Antiphlogistika (NSAID|L14]

Praparat Art der Dosis Dosisintervall Zulassungsstatu
Anwendung
Sumatriptan | Intranasal 10-12 mg | Wiederholung EMA
einmalig frihestens
nach2 Stunden, P2 JEIER
sofern die erste
Anwendung einen
Zolmitriptan Intranasal  p.o,| 2,55 Mg | Effekt gezeigt hatte
lingual
X12 Jahren
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Almotriptan p.o. 6,2512,5 FDA
mg
XL2 Jahren
Rizatriptan p.o., lingua 5-10 mg FDA
#p Jahren
Zolmitriptan | Intranasal, p.o.| 2,5-5mg Ly 5 Sdzi2
lingual 12 Jahren

Tabelle3- Triptantherapie der akuten Migraneattackfl14, 115]

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

Medikamentdse Prophylaxe

Mit der it einer 2A.7 von Powess et al.vertffentlichten Studie zur Migraneprophylaxe bei
padiatrischen Patienten wurde die restriktive Indikatiorsstellung fur dauerhafte
medikamenttse Pphylaxe beiKindern und Jugendlichepestatigt Die 328 in die Studie
eingeschlossenerPatienten 8-17 Jahr¢ erhielten entweder Amitriptylin(132 Patieten),
Topiramat (130 Patienten) oder ein Placebo (66 PatientBiach 24 Wochen ergaben sich
keine signifikaten Unterschiede bezuglich des primaren Endpunkts einer relativen Redukt
der Kopfschmerztage um 50% oder mehr. Auch hinsichtlich der sekundéaren Etgjpunk
absolute Reduktion der Kopfschmerztage und funktionelle Beeintrachtigaeggten sich
keine relevanten UnterschiedeDie Studie wurdeauf Basis einer durchgefiihrten Futitity
Analyse vorzeitig eingestellt. Im Vergleich zur Placebogruppesen sich in deAmitriptylin-
Gruppe die Nebenwirkungen Mudigkeit und Mundtrockenheit als signifikant erhéht und in
drei Fallen stand die Medikation in Zusammenhang mit schwerwiegenden
Stimmungswechselrin der TopiramatGruppewaren im Vergleich mit der Placebogruppe
Parasthesn und Geuchtsverlust signifikant erhéhind es kam zu einem Suizidversuch eines
Teilnehmers[116]. Auf Basis dieser Ergebnisse wird eine medikaiisen Prophylaxe bei
padiatrischenPatienten mit Migraneim Allgemeinen sehr zurtckhaltengingesetzt Fir
Erwachsene besteht eine belegte Wirksamkeit fir MagneslsrProphylax¢l17]. Auch in

der aktuellen Leitlinie zur pharmakologischen Therapie der padiatrischen Migrane der
American Academy of Neurology (AAN) von 2019 wird konstatiags die Mehrheit der
randomisierten kontrollierten Studien keine Uberlegenheit der Pharmakoprophylaxe
gegenuber Placebogabdyei der Migrane im Kindesind Jugendalter nachweisen konnten
[118]. Einen Sonderstatus als pharmakologische Prophylaxe nehmen sichdidicim
Deutschland als Nahrungserganzamgttel geltenden Magnesiumprapaie ein, die
niederschwelliger eingesetzt werden konndi4].
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Wirkstoff Dosierung Nebenwirkungen (NWY | Altersbeschrankung de
Kontraindikation Zulassung

Magnesium | 200600 mg/d | NW: Diarrhoe/Flatulenz, be Beachte:

(-citrat, Absetzen Obstipation, b€ Nahrungserganzungsmitte
-aspartat) Kombinationspraparaten m
Riboflavin ungefahrliche

ay S2FE 6 SN | NS

Propanolol | 0,52 mg/kgKG | (Relative) Kontraindikationerf EMA: Zulassung uber
Atopie, Asthma, Diabetes Jahre
Herzrhythmusstérungen

Leistungssport
Topiramat | 0,51 (-2) NW: Veranderung vol EMA: nicht zugelassen fi
mg/kgKG Kognition, Psyche, Verhalte| Kinder mit Migrane
Gewichtsabnahme
Amitriptylin | 0,21 (-2) NW: EMA: nicht zugelassen fi
mg/kgKG, max.| psychologische/psychiatrisch Kinder und Jugendliche m
100 mg Auffaligkeiten, Migréane<18 Jahre

Herzrhythmusstorungen

Tabelle4: Pharmakoprophylaxe der Migrane im Kindasnd Jugendaltel114]

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 weilEd]. Bei
entsprechenden Hinweisen sollten die Kinder und Jugendlichen geeigneten Therapien
zugefuhrt werdengegebenenfalltn Zusammenarbeit mit Kindennd Jugendpsychiatern. Im
Rahmen psychologischer Interventionen sollten gerade im KindesJugendalter auch die
Verbesserung der Koérpeund Selbstwahrnehmung und eine Starkung der Autonomie
erarbeitet werden[120].

Beziglich psychologischer Therapiestrategien bei Kindern und Jugendlichen erwies sich die
Kognitive Verhaltenstherapie als evidenzbasiertsignifikantenVerbesserungen gegenuber
WartelistenKontrollen, Placebgabenoder Standardmedikatiofl21].
Kognitiv-verhaltenstherapeutischénséatzeverfolgendas Zielzur Kontrolleder Schmerzen
beizutragen und situative emotionale, familidre undverhaltensbedingte Faktoremund
Muster, die zum Schmerzgeschehen beitragery modifizieren. Coping Strategie,
Entspannungstechniken, Biofeedback, das Erleben  von Selbstwirksamkeit,
Stressmanagemetdgchniken und Elternedukationkénnen helfen, die Schmergituation zu
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verbessernund assoziierteEinschrankungeabzumildern[122-124]. Holroyd et al. konnten
zeigen, dass eine Kombination aus medikamentdser Therapie mitt&&cRer und
verhaltenstherapeutischer Intervention dem Effekt der jeweiligen EmaBhdame in der
Behandlung der padiatrischen Migrane Uberlegear [125].

Eine Studie, die die Wirksamkeit von zwei verschiedenen internetbasiene
Selbsthilfeprogramme und eing PatientenedukationsmalRnahmebei Kindern und
Jugendlichewerglich kam zu dem Ergebnis, dassin allendrei Gruppenzueiner Reduktion

der Kopfschmerzhdigkeit, der Dauer von Kopfschmerzatken sowie zu weniger
Katastophisieren der Beschwerdenkam. Demgegeniber kams zu keiner Besserung
hinsichtlich Kopfschmerzstarke, Depression, psychopathologischer Symptome oder der
gesundheitsbezogenen LebensqtiliDa in dieser Altersgruppe von emgrof3en Akzeptanz

von Mgeboten im Internet auszugehen ist, liegt hier moglicherweise ein grof3es Potential
niedrigschwellig nutzbardnformations und Therapiemdglichkeitefi26].

1.1.5.3 Nichtmedikamentdse Prophylaxend Behandlungsanséatze

DieModifikation von LebensstilfaktorespieltbeiKindern und Jugendlichedie von Migrane
betroffen sind, eine groBe Rolle. Eine adaquate Schlafmenge, ausreichende
Flassigkeitsaufnahmeegelmalige korperliche Aktivit&bwie eine ausgewogerternahrung

sind hier wichtige Faktorenin Zusammenhang mit der Ernéhrung ist eine Regelmaligkeit
besoncers wichtig, es sollten keine Mahlzeiten ausgelassen we[ti2i]. Die Autoren der
MUKIS taidie zeigten in ihrer Erhebung bei Gymnasiasten éisgoziatiorvon tbermafigem
Alkohol und Koffeinkonsunund Rauchemit Kogdschmerzen auf128]. Dementsprechend

sollte auf Rauchen auch in Hinblick auf Kopfschmerzen verzichtet werden und der Konsum
von Koffein und Alkohol im Jugendalterterlassen oder zumindesingeschréanktverden.

1.1.5.4 Physiotherapeutische und manualmedizinische Behandlungsansatze in der Therapie
der Migrane

Die Zielstrukturen physiotherapeutischer und manualmedizinischer Behandlungsansatze in
der Therpie der Migrane umfassen MuskelrSehnen, B&nderGelenke und neurale
Strukturen insbesondere der Kegflalsregion aber auch des gesamten Oberkorpee®].
Physiotherapie isbei der Therapie von erwachsenen Patienten mit Migrdne weibkaitet

[130]. Die angewandten Behandlungsstrategien sind dabei heterogen und reichen von
manualtherapeutischen Techniken tber Massagegriffe bis hin zu Bewegungsibungen.
Allgemein gilt, dass im Bereich der Physiotherapie nach wie vor diverse, konkurrierende
Konzepte undSchulen teils mit ideologisch Uberlagerten, oft wenig kritisch hinterfragten
aDf I dzo SyaaNiil Sya OSNRJzOKSYy>X RAS ¢KSNILAS RSN
integrieren. Die Evidenz fur diese Therapieansatze beschrankt sich dabei haufig auf
persénliche Erfahrungen und subjektiv angenommene Behandlungserfolge in Einzelfallen.
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Die hinter manueller Therapiestehende Rationalést, dass Blockierungen und sogenannte
segmentale Dysfunktionen im Bereich des Nackens zur Schmerzentstehung beitragén. Durc
MalRnahmen wie Weichteiltechniken, Traktion, Mobilisation und Manipulation soll ein
physiologisches Gelenkspiel wiederhergestellt werdéB81, 132] Die Anwendung von
oManipulationend ist dabei in Deutschland Arztenitmentsprechender Weiterbildung, der
a23Syl yyiSy aa lvgroeBalteh, SnytheeaSeRtischeh Bateich dirfiediglich
oMobilisationertidurchgefiihrt werderj133]. In einer Studie zur Anwendung von Massage bei
Patienten mit Migrane wurde eine statistisch signifikante Verringerung der
Kopfschmerzfrequenzgefunden. Zi einer verminderten Kopfschmerzintensitat oder
Reduktion der Mediamenteneinnahme kam egahingegen nicht. Die Autoren diskutieren,

ob die Effekte moéglicherweise auf eine allgemeine Stressreduktion durch die Intervention
zurtckgefuhrt werden konnetkonzeptuell wird bei der Massage davon ausgegangen, dass es
durch spezielle Grifftechniken zu einer verbesserten Durchblutung und dem Abbau
muskulérer Verspannungen komrit34, 135] Beviaqua-Grossi et alstellten bei Patienten

mit Migrane die zusatzlich zur medikamergén Behandlung Physiotherapehalten hatten,

eine  positivere  Selbstwahrnehmung und  Kontrolliberzeugungpwie hohere
Druckschmerzschwellen deervikalenMuskulaur fest, als bei einer rein medikamentds
behandelten VergleichsgruppeBezuglich der Kopfschmerzfrequenz ergab sich keine
signifikane Reduktion im Vergleich zur Gruppe ohne Physiotherapie. Die
physiotherapeutische Behandlung wurde dabei zweimal wochéntfir acht Wochen
durchgefiihrt undumfasstemanuelle Techniken und StretchifiB6].

Zusammenfassend gibt es wenige gesicherte Erkenntnisse fur den Einsatz
physiotherapeutischer Techniken in der Behandlung der MigrBme . vorhandenen Studien
weisen zumeist relevante methodische Méangel alf. Beschreibungemleibt teils unklar,
welche Techniken tatsachlich eingesetzt wurden und inwieweit unspezifische Effekte wie
Zuwendung zum Behandlungserfolg beitrad&s3].

1.1.5.5 Interventionelle Therapimoglichkeiterbei chronischer Migrane

Als interventionelle Therapiebei chronischer Migrane steht die Behandlung mit
Botulinumtoxingrundsatzlicheur VerfigungDabei ist die Datenlagiir dieseTherapie bei
Kindern und Jugendlichederzeit sehrlimitiert. In den aktuellen Praxisempfehlungen der
American Aademy of Neurology zur Pharmakotherapibei Migrane im Kindes und
Jugendalter beschreiben die Autoren die aktuelle Studientdg@cht ausreichend, unden
Einsatz von Botulinumtoxin zu empfehlgri9].

1.1.6 Komorbiditaten bei padiatrischavigrane

ZusammenbBnge von padiatrischer Migranesind fur Asthma bronchiale Allergien,
Schlafstérungen, emotionaleStérungen, Verhaltensstérungen,Angst und Depression
nachweisbaf137]. Allergien und Asthma bronchiale uB&uctschmerzen waren bei Jungen
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mit Migrane haufiger als bei Madchemit Migrane wohingegenpsychiatrische Symptome
und Schlafstérungen haufiger bei Madchdatektierbarwaren[138]. Dartber hinaugeigen
epidemiologische Daten eine Komorbiditat von Schwindel und MigfaB@, 140]

1.1.6.1 Verhaltensstérungen und emotionale Probleme

Storungsformen von entwicklungstypischen Verhaltensweisen abzugrenzen, erscheint im
Kindes und besonders auch Jugendal®elOK ¢ A SNA 3> Rl al dzFFNf f A3ISa
ist [141]. Folgende Definition von Myschker ist aktuell die Gebrauchlichste:
a = S NX I 6tuiigS igtaeinii von denzeit und kulturspezifischen Erwartungsnormen
abweichendes maladaptives Verhalten, das organogen und/oder milieureaktiv bedingt ist,
wegen derMehrdimensionalitd, der Hiufigkeit und des Schweregrades die Entwicklungs
Lern und Arbeitsféhigkeitsowie dadnteraktionsgeschehen in der Umwelt beeintrachtigt und
ohne besondere @dagogiscktherapeutische Hilfe nicht oder nur unzureicheiloerwunden

g SNRSY [142] yinfernational hat sich au ErfassungpsychischerStérungen und
Auffalligkeitenim Kindes und JugendalteR I & o ! O K $eyh ool dnidiricall\@ based
assessmeritmit Messinstrumenterwie der Child Behavior ChecklisEBC).und dem Youth

Self ReportYSRdurchgesetz{143, 144]

Arruda et al. beschriebebei Kindern und Jugendlichezine signifikante Assoziation von
Verhaltensproblemen miKopfschmerzinternalisierende Symptomenponierten haufiger

bei Kindern und Jugendlichen mit Kopfschmerz wahrend externalisierende
Verhaltensstorungewie Aggressivitaind das Brechen von Regeln nicht haufiger algineir
Kontrollgruppe auftréen[145]. In einer Studie mit sechs bis dhre alten Teilnehmerneigte

sich eine Assoziation vaturch die Eltern berichteteemotionalen Problemen und durch die
Kinder selbst berichteten generalisierten Angststérungen mit Kopfschmer4éd6]. Abu
Arafeh et al. fiel auf, dass Kinder und Jugendliche mit Migndele Schulfehltagénatten als
gesundeKinder, selbst wenn man die Tage, in denen aufgrund von Kopfschmerzen die Schule
nicht besucht wurde, abzofl47]. Des Weiteen wurden Hinweise darauf gefunden, dass
Madchen mit Depressionen undéngststorungeneine signifikant héhere Pravalenz an
Kopfschmerzen hatteals Madchen ohneliese ErkrankungenDieser Zusammenharig3

sich bei Jungen nicht nachweisen, jedoch zeigte sich bei ihnen ein Zusammemimang v
Verhaltensstorungen und Kopfschmerz. Diese Zusammenh&nge zeigten sich unabhangig vom
Alter. Die Autoren folgerten aus ihren Ergebnissen einen deutlichen Unterschied emvisa
Geschlechtern in Hinblick auf Kopfschmerzen und psychiatrische Erkranadgé¢mn einer
Studie in den USA wurden Kinder mit diversen Erkrankungen wie Kopfschmerz, Antlaritis
kardialen Erkrankungen in Hinblick auf Entwicklungsl Verhaltensprobleme untersucht.
Dabei war die Rate von Entwicklungs und Verhaltensproblemen bei den
Kopfschmerzpatienten neunfach erhdht im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe und auch
deutlich héher als bei der Arthisigruppe, bei der eine fiinffach erhéhte Rate im Vergleich zur
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Kontrollgruppe betwand [149]. Weiterhin konnte flir die sogenannte Angstsensitivit&ine
wichtige Rolle bei schmerzbezogener Angst und Vermeidungsverhalten bei Patienten mit
wiederkehrenden Kopfschmerzen gefunden werdés0]. Bei dem 1985 von Reiss et al.
erlauterten Konstrukt der Angstsensitivitat hdelt es sich um die Beflrchtundass Angst

und damit einhergehede korperlichen Symptome zu schlimmen korperlichen, psychischen
und sozialerKonsequenzennd zu noch mehr Angst fiihren konngb1]. Zusammenfassend
betrachtet stellen psychiatrisch@uffalligkeiten haufige und fir die Lebensqualitat der
Patienten besonders relevante Komorbiditaten der padiatrischen Migrane dar.

1.1.6.2 Muskuloskelettale Symptome

Eine Assoziation von Migrane mit muskuloskelettalen Beschwerden, insbesondere Nacken
und Schulterschmerzen,tifir padiatrische Patienten mittlerweile epidemiologisch belegt.
Anttila et al fanden bei einer Gruppavolfahriger Patienten mit Migranen Untersuchung

und Anamnese eine erhohte Druckschmerzempfindlichkeit der Nackemd
Schultermuskulatur Die Patierten mit Spannungskopfschmerzewiesen keine solche
Uberempfindlichkeitauf [152]. Die Arbeitsgruppeder LMU Miincherzu Kopfschmerzen im
Kindes und Jugendalter fiihrte die oMinchnerSchilesStudie (MUK und als
Nachfolgestudie diea a NY OKY SNJ ! y i SNB dzOKdzy3d [ dz Y-2LIFa&aoK
Interventionsstudie (MUKIS) durch. Dabei konnte ein engeEZusammenhng zwischen
Migrane und Nackenmuskelverspannungen nachgewieserden [153]. Im Rahmen der

a a | Y-8tydiewurden Schiler der Sekundarstufen von Gymnasien im Grof3raum Minchen
dazu eingeladen, Fragebdgen zu Kopfschmerzen und Lebensstilfaktoren auszufidlen.
finalen Stichprobe von 1445 vollstandig ausgefillten Fragebdgen ergab sich eine absolute
Pravalenz vorKopfschmerz und Schmerzen im Schull@icken Bereiclron 7,5% bis 9,6%.
Unter Berucksichtigung von Storfaktoren ergab sich, dass die Assoziaton Vv
Nackenschmerzen und Kopfschmerz primar bei an Migré@ddsRatio 2,39; 95%
Konfidenzintervall,48-3,85)bzw. Kopfschmerzen vom Mischt{@R 2,12; 95% 1,56 2,99)
leidenden Jugendlichegegeben war, wohingegen die Assoziation fur Jugendliche, die an
isolierten Spannungskopfschmerzen littamwesentlichwar (OR 1,22, 95%I 0,8%1,69)

[154]. DesWeiterenwurde berechnet, dass Nackaimd Schulterschmerzen besonders haufig
beijugendlichenPatienten mit Migranemit hoher Attackenfrequenz auftretef155].

1.2 Sogenannte mskulareTriggerpunkteund Migrane

1.2.1 Definition und pathophysiologische Konzepteskularer Triggerpunkte

In den 1950er Jahren pragten Janet Travell und Seymour H. Rinzler den Begriff des
myofaszialenTriggepunkts (mTrP) in Anbetracht ihrer Erkenntnis dass knotenférmige
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Verhartungen der Muskulatur ausstrahlendgchmerzenin der Muskulatur und den
umgebenden Fasziehervorrufen kdnnen[156]. In aktuellen Definitionen desog. mTrPs

besteht ein weitgehender Konsens darimTrPs als hyperirritable Regionen in einem
Hartspannstrangtaut band) eines Skelettmuskels zu beschreiben, welche mit typischen
Ubertragenen Schmerzmusteassoziiert sind157-161]. Sog. nrPssind also nicht nur lokal
druckschmerzhaft, sondern I6sen auch distant vom Entstehungsort Symptome aus, welche fir
den jeweiligen Muskel spezifisch sind. Neben den Ubertragenen Schmeeterrgd pain),

welche das haufigste Symptom darstellen, kdnnen dies auch sensorische (Dysasthesien),
motorische (subjektive Schwache, Bewegungseinschrankung) oder autonome (Schwitzen,
Ubelkeit) Beschwerden sefjh61]. Sog. mMrPss SNRSyYy Ffa al 1]dABa 0ST SAO
lokal schmerzhaft sindder die Ubertragenen Symptommuster auslos@ei der Palpation

aktiver Triggerpunkte kommt es zu einem Auslésen bzw. einer Verstarkung B&8 ¥ S NNBS R
LI A.y58Sav 3 SISy N6 SNI  a&RWrRsRwarapalpatorgsehinGanweisbar unidkal
druckschmerzhaft, 16sen jedoch keine Ubertragenen Symptome [868, 163] Klinisch

kénnen jedoch auch latentenTrPszu motorisch@ Dysfunktionen, Muskelschwéche und
muskuléaren Dysbalancen fuhrefil64-168]. Ein weiteresCharakteristikumeinessog.mTrPs

stellt die sogenanntéocaltwitch responsgeein Zucken als Antwort auf manuelle Palpatian

[169].

Mensepublizierte2010, dass mdoglicherweise bestimmte Regionenerhalb eines Muskels
nur mittels ineffektiver Synapsen mit den Nervenzellen des Hinterheensunden sindind

dass Ubertragener Schmerzventuell dann entsteht, wenn diese zun&chst ineffektiven
Neurone sensibilisiert werdef170]. Der Gbertragene Schmergtellt insgesamtwohl einen
reversiblen Prozess von zenwal Sensibilisieruntjeuroplastizitat dar, welcher durch
steigenden peripherenozizeptiverinput desmTrPspersistiert[171]. Beziglich der Dauer ist
festzustellen, dass deibertragene Schmeiiblicherweise innerhalb von Sekundeach der
mechanischen Stimulation auftritt. Dies legt nahe, dass die Induktion neuroplastischer
Verarderungen in Zusammenhang niibertragenem Schmergehr schnell vonstatiegeht,
vergleichbar etwa mit der Indgilon von zentralinhibierenden Mechanismernwelche sib
innerhalb weniger Millisekunden nach intramuskularer nozizeptiver elektrischer Stimulation
einstelen[172].

Ly aSAYSN az2BEEENI ST Sy N B S RBEBHrgrdinie Simdrisked K S a
Hypothe€ RSNJ a9y SNAHA S| NRA adgsfunkiidriaien ERdpBER 2y airelSy R
odysfunktionale Endplattatkommt es im synaptischemp8&lt zu einer zu hohen Konzentration

von Acetylcholin bedingt durchpermanene Muskellontraktionsimpulseder Motoneurone.

Die hohen Mengen an Acetylcholifiihren zur Offnung von Calciumkanalen. Wenn das
Calcium andas Troponin an den Muskelfasern bindébmmt es zu Kontraktion der
Muskelfasern Durch die anhaltende Kontraktion wird vermeltienosintriphosphatATH
verbraucht und es kommt zu einer Kompression der Kapillareemsprechendeduziertem
Blutflussund lokaler Hypoxie und somit auch zueginerminderten Energieversorgurig.der

Folge besteht letztlich ein Mangel an ATPS6 a 9 y S NH AdSr| ek @nBafteiide

Sa
SN
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Muskellontraktion aufrecht erhalt, da ATP fir die Wiederaufnahme von Calcium in das
sarkoplasmatische Retikulum bendtigt widdr4, 175]

Die erste EMG Studian mTrPswurde 1993 von Hubbard und Berkoff durchgefihrt. Die
Autoren berichteten von sponteer Aktivitat in einemmTrP imPars descendensles M.
trapezius, wobei sie zwei Komponenten der Spontanaktivitat beobachtetarerseits
YASRNAIAF YL AGdzZRAIS | Ay (S oy Rne] Spkadllichey & 02y
hoheramplitudige Aktivitat von 100 n n [1¥6]. Simons folgerte, dass dielektrische
Aktivitat mit Endplattemauscheno a Sy R LIt | (@jl8ichzysetied Seiindl zeigte dass
Endplattenlarmcharakteristisch fir die Region desg. mTrR, allerdingsnicht auf diesen
Bereich beschrankt sondern auch in anderen Lokalisationen innerhalb der motorischen
Endplatte zu finden isfl77, 178] Der Endplattenlarmscheintnach Ge et aleine lokale
Depolarisation vo Muskelfaserrwiderzuspiegelnwodurchdie Freisetzung von Acetylcholin
induziert wird[166].

In Hinblick auf neurobiochemische Veranderungen gelang es Shah et al. im Bereich aktiver
mTrPs des M. trapezius sigk#dnt hohere Konzentrationen an Protonen, Bradykinin,
Calcitonin Gene Related Peptid, Substanz P, Tumornekrosefaktor alpha, Interleukin 1f3;
Serotonin und Norepinephrin nachzuweisen. Ebenso wurde ein signifikant niedrigerer
Wertin der Gruppe mit aktivemTrPdfestgestellt{179].

Als mogliches liciikroskopisches Korrelat vonmTrPs wurden sogenannte
Kontraktionsknoten, lokalisierte Verdichtungen einzelner Muskelfasern durch Kontraktion
von Sarkomeren, beschriebdi80]. Weiterhin hypothetisierten Stecco et al., dass auch
dydunktionale Zustande der Faszien im Sinne Veranderungerder kollagenen Fasern, der
Fibroblasten und der extrazellularen Matrix ein@lIR bei der Entstehung von m&Bpielen
kénnten[181].

Die genannten Studien liefern somit auf verschiedenen Ebenen Erklarungsansatze zur
Pathoghysiologie vonsog. myofaszialen Triggerpunkten. Es handelt sich bei dem Begriff
a¢NAIISNLIzy1Gad 2SR20K gSAGSNKAY dzYy SAyS . Sao
RSY . SANRTFT aYez2FlalAlfa dzY SAyS +SNygiidzy3d K
Die genauen anatomischen, biochemischen und pathophysiologischen Zusammenhéange
mussen noch als ungeklart angesehen werdém. dem Rechnung zu tragen, sprechen wir in

dzy aSNBENJ ! NDSAGAINIADRS D2y aada23SylyyuaSy

1.2.2 Entwicklung und Entstehung veoegenanten mTrPs

Kao et al. widmeten sich der Fragestellung, in welchem LebensatemTrPserstmalig
nachweisbasindund hypothetisiertendass latente mTrPs beim Neugeborenen und Saugling
noch nicht existierenSo untersuchtedie Gruppe bei unter einjahrigen Kindern, ob am
angenommenen mTrP des M. brachioradialis durch Druck im Vergleich zu zwei weiteren
Lokalisationen im selben Muskel Schmeaktionen wie beispielsweise Weinen
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hervorgerufen werden koénnen. Bei einer Vergleichsgruppe enitachsenen Probanden
konnten an entsprechender Position latente Triggerpunkte anhand von Schmerz&ul3erungen
identifiziert werden[182]. Zur Eingrenzung des Entstehungszeitpunktes vorPsiwurde bei
insgesamt 505 gesundevier- bis elfjahrige Probandedie Druckschmerzschwellgetestet

[183]. Dies wurdedabei an drei unterduedlichen Lokalisationen des M. brachioradialis sowie
einer Kontrolllokalisationdurchgefiihrt Dabei zeigten sich bei allen Kindern signifikant
niedrigere Druckschmerzschwellen an dgyg.mTrPsim Gegensatz zu dem untersuchten
Kontrollpunkt im  Muskel. Wegerhin  beschrieben die Autoren, dass die
Druckschmerzschwellen der untersuchten Stellen im M. brachioradialis bei Kindern unter funf
Jahren sehr niedrig waren, im Verlauf langsam anstiegen und mit neun Lebensjahren ein
Plateau erreichten. Insgesamt war ki die Druckschmerzschwelle am angenommenen,
zentralen mTrP der neurbis elfjahrigen Probanden deutlich geringer als bei Erwachsenen.
Exemplarisch wurde fir die Gruppe der tiber siebenjahrigen Teilnehmer untersucht, inwieweit
das Aktivitatsniveau einenriiiuss auf die Druckschmerzschwellen nimmt. Hier zeigten sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen denjenigen Kindern, die kaum korperlich aktiv
waren. In Zusammenschau der beiden Studien hypothetisierte die Gruppe, dass sich mTrPs
vermutlich in der git zwischen dem zweiten und vierten Geburtstag entwick&82, 183]

Als begtinstigende Faktoren fur die Entstehung werdeg.mTrPs sowohl mechanische als
auch belastungsabhangige Faktoren angefilis mechanisch begunstigendeéaktoen
werden unter anderem Haltungsiffalligkeitenwie eine verstarkte Vemaltranslation des
Kopfes oder auch Asymmetrien im Seitenvergleich wie beispielsweise bei Skoliosen oder
Beinlangendifferenzen beschriebefd74, 184] In Hinblick aufakute oder chronische
muskulareBeanspruchungen, dimumAuftreten symptomatischer mTrPs beitragen kdnnten,
scheinen einerseits eine ungewohntexzentrische Belastung und andererseits maximale
konzentrische Muskelaktivitdten eine Rolle zu spie]@85]. Zudlem kénnen wiederholte
Uberlastungen und Verletzungen, beispielsweise im Sport, zur AktivierurspgonTrPs und
anhaltenden Beschwerden fuhr¢h86].

Hoyle et albeobachtetendie Entwicklung vosog.mTrPs nach einer Stunde kontinuierlichen
Tippens an einer Computertastatur. Sie bietisierten, dassog.mTrPs ein mitursachlicher
Grund fur Schmerzen wahrend niedriggradiger, statischer Muskelanspannung sind und dass
sowohl haltungsbedingte als auch visuelle Anforderungen eine Rolle in
Muskelaktivierungmustern spielen, welche wiedem zu Entstehung vosog.mTrPs fuhren.

Die Entwicklung der mTrPs wurde dabei mittels manueller Palpation, der Selbstauskunft der
Probanden sowie mittels EMG festgestgliB7].

1.2.3 Diagnostik vorsogenanntenTriggerpunkten

Im Kklinischen Alltag stellt die manuelle Palpation die gebrauchlichste Form der Diagoostik
sog.mTrPs daf188]. Die diesbezugthen Kriterien sind in Tabelledargestellt.

Landgraf et algelang der Nachweginer Korrelation von Kklinisch palpiertsog.mTrPam M.
trapeziusmit MR-tomographisch darstellbaren hyperintensen Arealen in eineiiéhtung
[189]. In einer Folgearbeit der Arbeitsgruppe wurde ein neuer Ansatzdgstifizierung von
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mTrPs erarbeitet, der die Quantifizierung im Sinne einesgkéiRhischen T-Mappings auch
ohne qualitative Signalveranderung ermdgli¢h®0]. Eine weitere Mdglichkeit der visuellen
Darstellungsind sonographische Verfahrgfiir die Sikdar et al. eine gute Ubereinstimmung
der Ergebnisse zwischen zwei Untersuchern zeift@fh]. Eine erhéhte Muskelsteifigkeit bei
Patienten mit latentermTrPs im M. infraspinatus gegentber Patienten ohne diagnostizierte
mTrPs konnten Gabowski et al. mittels Shé&ve Elastographie darstell¢h92]. Balyns et

al. prasentierten in ihrer Studie die Moglichkemjttels sonographischeAusmessung der
Grol3e einesog.mTrP Areals im M. trapezius auf dessen Verhalten im Sinne eines aktiven
oder latentenmTrPs zu schlieRg@93].

Diagnostische Kriterien fur mTrPs nach Simons und Gefd@#][163]

Palpablegaut bandim Skelettmuskel obligates Zeichen

Hypersensitives Areal innerhalb detut | obligates Zeichen
band

Reproduzierbarer referred pain als| obligates Zeichen
Reaktion auf Kompression des mTrPs

Lokale twitch response als Antwort auf| bestatigendes Zeichen
Palpation des mTrPs

Tabelle5: Diagnostik von mTrPs

1.2.4 Sogenannte yofaszialeTriggerpunkte und Migréankeei Erwachsenen

Untersuchungen zeigereinen Zusammenhang zwischen aktiven Triggerpunkten der
Nackenmuskulatur und primaren Kopfschmerzen, insbesondere auch der Migasumhe
Marcuset al. konnten nachweisendass aktive Triggerpunkte bei Patienten mit Migrane,
Spannungsopfschmerz oder beideiagnosen haufiger zu finden sind als bei gesunden
Kontrdlpersonen[195]. Aktive mTrPs bePatienten mit Migranesind insbesonderefir den
oberen Anteil des M. trapezius, den M. sternocleidomastoidand den M. temporalis
beschrieberj196]. DerbeobachteteausstrahlendeSchmeraind die Kopfhautempfindlichkeit
beiPatienten mit Migranereranlassten Calandre et 88 erwachsen®atienten mit Migrane
und 32 gesunde Probanden awfTrPs zu untersucherriggerpunkte wurden bei49% der
Patienten mit Migrdnaund 29% deKontrollpersonergefunden und es konnte eine positive
Korrelation zwische der Anzahl der individuell gefundenenTrPsund der Frequenz der
Migréneattacken einerseits und der Krankheitsdauer andererseits hergestellt werden. Bei
30,6 Prozent deerwachsenerPatienten wurde nach der manuellen Provokation zervikaler
und temporaler mTrPs eine Migraneattacke ausgel6gt97]. Giamberadino et al.
untersuchten 78 Patienten mit Migrane und aktivenTrPs, deren Kopfschmerzmustait
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dem referred pain nach mTrP Stimulation UbereinstimmteEs wurden elektrosche
Schmerzschwellenessungn zu verschiedenen Zeitpunktedurchgefuhrt 45 Patienten
erhielten eine Infiltration mit einem Lokalandsthetikum, 24 Patienten erhielten keine
Behandlung. In der Gruppe der behandelten Patienten stieg die Schmerzscéiettean es
stellte sich eine sensorische Normalisierung der HautSudakutis in den Arealen desferred
painsein und der Migranekopfschmerz nahm @b der Gruppe ohne Behandlurkgm es
hingegen nicht zu Veradnderungen Daraus wurde gefolgert, dass m®E haufig zum
Migranekopfschmerz beitragda98). Ferracini et al. zeigten eine Beziehung zwischen aktiven
Triggerpunkten bdpatienten mit Migran@ind deren Kopfund Nackenposition im i@e einer
rontgenologisch verminderten HM®rdose auf199].

1.2.5 Sogenannte yofaszialeTriggerpunkteund primére Kopfschmerzdrei Kindern

Eine Studie an padiatrischen Patienten mit chronischen Spannungskopfschmerzen von
Fernandezle-lasPefiaset al. ergab, dass die Anzahl ang. mTrPs bei Kindern mit der
Diagnose Kopfschmerzen vom Spannungstyp signifikant héher war als bei gesunden
Probanden. Aktivesog. mTrPs wurden dabei nur in der Gruppe der Kinder mit
Spannungskopfschmerzen gefunden. Je hoher dabei die Anzahl der aktivesrpinnde

war, desto langer dauerten die Kopfschmerzalkiat der jeweiligen PatienteiesWeiteren
AYLR2YASNIGS 6SA RSY YAYRSNY YAlU { LIl yydzy3aqi?2LH
Areal am Kopf und im Schultarnd Nackenbereich als bei einer gesundéergleichsgruppe
[200]. Von Stulpnagel 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 durchgefihrt und nach
durchschnittlich sechseinhalb Sitzungen wurden signifikante Verbesserungen beziglich der
Kopfschmerzfrequenzdauer undgintensitat festgestell{201].

1.2.6 Therapie vorsogenanntenrriggerpunkten

Die Behandlung vorog.mTrRassoziierten myofaszialen Schmerzsyndromen erfolgt haufig
mittels manueller Behandlungstechniken.

Einige Studien untersuchten die Wirksamkeit mararellTriggerpunkttherapien in
verschiedenen Korperregionen. So legten beispielsweise Grieve et al. dar, dass die Behandlung
latenter sog. mTrPs des M. soleus mittels sogenannter manueller Releasetechniken zur
Verbesserung bei vorliegenden Bewegungseinschridgén des Sprunggelenks fulia02].
Weiterhin wurde gezeigt, dass die Behandlung latenter mTrPs derdescendens des M.
trapezius die Schmerzempfindlichkeit reduzierte, die Flexibilitdt von Muskelfasern steigerte
und das Bewegungsausmald verbessefR03, 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. stere@dmastoideus zu einer Verbesserung der
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Verhartungen und einer geringeren Druckschmerzhaftigkeit des M. trapezius {abgg Ein
weiterer Behandlungsansatz figog. mTrPs ist das sogenannf@ry needling Durch Dry
needling konnte die Behandlung des oberen M. trapezius zu einer signiékan
Schmerzreduktion, zu einem Wechsel von spontan schmerzenden aktiven mTrPs hin zu einem
latenten mTrPBefund oder zur Auflosung de®g. mTrPs fihren. Dies resultierte bei den
Studienteilnehmern in einem verbesserten Bewegungsausmal der Halswirbelgaule
Rotation und Lateralflexion. Dariliber hinaus berichteten die Patienten, durch die Behandlung
ein verbessertes physisches und emotionales Wohlbefinden erlangt zu haben und sich im
Alltag weniger eingeschrankt zu fuhlg06]. Eine weitere Option zur lokalen Therapie von
mTrPs mit nachweisbarer Wirksamkeit stellt die Injektion BotulinumtoxinA direkt in den
Bereich des mTrPs df07]. Als weitere Substanz zur direkten Injektion in den mTrP eignet
sich Lidocain 0,59208].

1.3 Ziel der Studie

Die Migrane ist auch im Kindeand Jugendalter eine haufige Erkrankungduftihrt zu
relevanten Beeintrachtigungen der Lebensqualitéat der Patienten und ihrer Fanlere die
richtige Therapie kann es bereits iKindesalter zur Chronifizierung von Kopfschmerzen
kommen.Die Pathophysiologie der Migréne ist bisher nur in Terenstanden. Die Kenntnis

der an der Entstehung der Migrane beteiligten Faktoren ist jedoch entscheidend, um
Ansatzpunkte fir potentielle therapeutische Konzepte zu identifizieren. Epidemiologische
Daten deuten darauf hin, dass die Nackenmuskulgarade aich bei padiatrischen Patienten
eine wesentliche Rolle spielen kdnnte. Gestutzt werden diese Beobachtungen durch ein
plausiblezugrundeliegendes pathophysiologisch&mzept denbereitserwahnten TCC

Zusammenhange zwischeng mTrPs der Nackenmuskulatund Spannungskopfschmerzen
konnten bei Erwachsenen und Kindern gezeigt werden. Fur Migrane wurde eine solche
Assoziation bisher vor allem bei Erwachsenen beschridbetter vorliegenden Studie st

nun der Zusammenhang zwischeog.mTrPs und Migréane bei Kindern und Jugendlichen mit
einem klinisckexperimentellen Ansatz Uberprift werden. Neben der Ausldsbarkeit von
Kopfschmerzen durch Manipulation vosog. mTrPs soten hierbei auch mdgliche
psychologische, alter®@der geschldatsspezifische Einflussfaktoren untersucht werden.

Die Studie untersucht somit einen potentiellen Baustein innerhalb der mutmalflich komplexen
abSGT SN A0 NUzy3ad aAIdINNYyS AY LINRA mplFiaedOKSy Y
Triggerpunkt, ist wigerum selbst in seiner pathophysiologischen Wirkungsweise noch nicht
grundsétzlich verstanden. Dennoch kdnnte der klinische Nachweis eines Zusammenhangs
relevant sein, da fir soghTrPs Therapieoptionen zur Verfiigung stehen, die auch Kindern und
Jugendlicen mit Migrane zugutekommen konnten.
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2 Patienten und Methoden

2.1 Projekt

5AS @2NXASISYRS I NDSAG 06StSdzOKGSH SAYySYy ¢SaAt
trigeminale und zervikeestibulare Konvergenz bei Induktion von Schwindel und Migrane bei
Kiy R S NJ/ én XKooperationder Abteilung fiir Neuropadiatrie, Entwicklungsneurologiel
SozialpadiatridiSPZHauner Dr. von Haunersches Kinderspitales Instituts Sozialpadiatrie

und Jugendmedizisowie des Deutschen Schwindehd Gleichgewichtszentrum (DSGZ) der
LMU Munchen durchgefuihrt wurde.Dieses lbergeordnete Projekt beinhakeals erstes
Arbeitspaket die Erfassung der Pravalenz von Schwindel und Migrdne sowie von
Wechselwirkungen von Nackermskelverspannungen, Schwindel, Migrane und Lebensstil
Faktoren bei Schulkindern. Das zweite Arbeitspaket undask¢ Untersuchung der
Ausldsbarkeitvon Schwindel und Migrane durch manuellen Druck auf verspannte Areale
6aitSyasS | NBI ada owertuegib&chdfdgisichingt e Bfdvdkatibndzin Migrane

im Rahmen des zweiten Arbeitspaketes.

2.2 Patienten

Die Rekrutierung deieilnehmer erfolgte ausPatienten der Kopfschmerzambulanz des
integrierten Szialpadiatrischen Zentrumsdes Dr. von Haunersche Kinderspitad (iISPZ
Hauner) des Universitatsklinikums der LMU

Es wurderim Rahmen des Teilprojekiislgende Einschlusskriterien festgelegt:
1 Migrane entsprechend der Internation@lassification of Headache DisorsiEtHB3
Ausschlusskriterien waren:

Personen Uber 18 Jahre
Kinder und Jugendliche mit anderen primaren t§chmerzn

Kinder und Jugendliche mit sekundaren Kopfschmerzen

= = =2 =4

Patienten mit anderen akuteurologischen Defiziten

2.3 Methoden

Die Studie wurdelurch die Ethikkommissionder LudwigMaximiliansUniversitat Minchen
genehmigt (M. 486-14). Es lag bei allen Teilnehmelas schriftliche Einverstandnis der
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Kinder und Jugendlichen selbst sowie ihrer ErziehungsberechtigteDasiStudienprotokoll
wurde entsprechend der aktuelteVersion der Deklaration von Helsinki erstellt.

2.3.1 Erste Studienuntersuchung

2.3.1.1 Anamneserhebung

Bei allen Teilnehmern wurde eine ausfiihrlicAeamnese im Beisein eines oder beider
Elternteile erhoben. Neben Angaben zur Person waren wesentliche Inhbksteherde
Vorerkrankungen, Allergien, Familienanamnese, Sozialanamnese und moégliche
Beeintrachtigungen im Alltag. Bezuiglich Hauptbeschwerden wurden zur Charakterisierung
der Symptomelokalisation,Dauer Intensitat Ausloser, erschwerende und erleiende
Fektoren sowie Begleitsymptome abgefragt. Als subjektives Messinghent zur
Quantifizierung dertiblichen Schmerzerwurde die NumerischeRatingSkala angewandt.
Dabei gibt der Patient einen Punktwert von 0 bis 10waobei der Punktwern nkeinerlei
Schmerbedeutet unda m dedn starksten erstellbaren Schmerz entspricht. Dadurch ist eine
objektive Darstellunglessubjektiv durch den Patient erlebten Schmerzes mogRO8-211].
BeiBedarf stand fir kleiner&inderstatt der Zahlenskala di8ymbolische Ratirfkala zur
Verfigung, beder die Schmerzintensitaton den Kindern anhand vorgelegter Bilder von
Gesichtern gezeigt werden kann. Jedes Gesicht entspricht dabei einer klar definier
Schmerzintensitaf212-214]. Au3erdem wurdereventuelle Ausstrahlungeder Schmerzen
abgefragt. Weiterhin wurde der bisherige Verlauf @&schwerden, bisherige Behandlungen,
Wirkung eingenommener Medikamente und funktionelle und soziale Folgen der Symptomatik
abgefragt. Speziell neuropadiatrisch wurden Informationen bezlglich des Geburtsverlaufs
und motorischer und sozialer Entwicklung gesaelt.

2.3.1.2 Kliniscle Untersuchung

Alle teilnehmenden Patientenwurden klinischneuropadiatrisch untersucht. Hierzu wurden
Form, Haltung und aktive und passive Beweglichkeit des Kopfes beurteilt.
Nervendehnzeichen, Hinerven und Motorik, ReflexeKraft, Sensibilitdt und Koordination
wurden bewertet. Des Weiteren wurden Korpergrol3e, Korpergewicht und arterieller
Blutdruck gemessen.

2.3.1.3 Durchfuihrung der Studienuntersuchung

Palpation, Identifizierungund Markierung vormTrPs

Im Anschluss an Anamned&rperliche Untersuchungund Gleichgewichtstesta/iurde die
Nackenmuskulatur der Kinder und Jugendlichen in Hinblickr@uPspalpiert. Es wurden
passive/latente undaktive mTrPsunterschieden.Die Untersuchung der Studienteilnehmer
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aufsog.myofaszialdriggerpunkte des M. trapezius erfolgte entsprechend der diagnostischen
Kriterien nach Simons et §215].

Bestimmung der Druckschmerzschwelle mittels Algometer

Die sogenannteriggerpunkte des Mrapezius wurderauf einer auf die Haut aufgelegten

Folie in Bezug auf knocherne Referenzstrukturemarkiert. Im Anschluss wurde zur
Bestimmung der DruckschmerzschwelleesMessung mit einerhandelsublichelgometer

(Modell Force Tel' der Firma Wagner Instrumésy Greenwich, Connecticut, UBA
durchgefuihrt. Der auf die Haut aufgesetzte Bereich des verwendeten Gerats bestand aus
Gummi und war einen Quadratzentimeter grof3. Zur Bestimmung der Druckschmerzschwelle
wurde das Algometer aufeth zuvor identifiziert&n und markierten sog. mTrP aufgesetzt
lotrechter Druckin zunehmender Intensitdausgetibt und die Probanden gebeten, das
subjektiv empfundene Umschlagen des gefiihlten Drucks in Schmerz anzugeben. Zu diesem
Zeitpunkt wurde die in Kilogramm angegebdheickschmerzschwelle bestimmt.

Triggerpunktmanipulation undNachuntersuchung

Anschlie3end wurdenit dem Algometerein der Hohe der Schmerzschwelle entsprechender
Druck auf einen zuvor markiertenTrPfir 60 Sekunden applizie®Wenn vorhanden, wurde
hierfir ein aktivermTrP verwendet ansonsten ein latentesog. mTrP.Bei Patientendie
entweder beidseits aktiveoder beidseits latentenTrPs hatten, wute die Manipulation auf
der Seite der dominanten Hand durchgefiHes wurde anschlieend dokumentiert, ob die
den Patienten bekannten Kopfschmerzen auftratddie Nachbeobachtunsgeit betrug
mindestens 30 MinutenKopfschmerzen unéventuelle andereSymptomewurden in 5
Minuten-Intervallen erfasst Bei Bedarf gab es die Mdoglichkeit der medikamentdsen
analgetischenTherapie, einer Schmerzlinderung mittels physiotipenatischer Techniken
sowie der Anwendung eines Mku@ds. Die weitere Dokumentation von Kopfschmerzen im
Intervallzwischen den beiden Studienterminen erfolgte mittels eines Kopfschmerzkalenders
(siehe 2.2.1.5.).

2.3.1.4 Fragebogeninstrumente

NDIG

Der Nackenschme der Kinder und Jugendlichen sollte mittels der deutschen Version des
Neck Disability IndefNeck Disability Indexserman Version nach Cramer 2014, siehe Anhang)

eingeordnet werderi{216]. Die englischsprachige Versiovurde 1991 von Vernon et als
Modifikation des Oswestry Low Back Pain Infi&7, 218]als Fragebogen miehnltems
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entwickelt Der NDIG ist gegliedert inzehn Abschnitte mit Fragen zuen folgenden
Parametern216, 219j

Schmerzstarke

Personliche Pflege

Schmerzen beim Heben
Schmerzen beim Lesen
Kopfschmerzen

Konzentration
Arbeiten(modifiziert Schularbeit)

Autofahren(modifiziert Fahrradfahren)

= =2 =2 4 A4 A4 A - -2

Schlafprobleme
1 Einschrankungen in der Freizeit

Je Abschnitt &nen null bis finPunkte erzieltwerden, wobeinull Punkte einer normalen

Funktion ohne Einschrankung entsphenund fiinf Punkte die schwerstBinschrankung pro

Item darstellen Die Punkte der einzelnen Abschnitte werden addiert, so dass die maximal
Punktzahl 50 betragt. Es erfolgt eine Umrechnung in einen ProzentiertErgebnibis 8

Prozent wird als geringe Einschrankung gewettiegt das Ergebnis tiber 40 Prozast von

einer schweren Symptomatik mit der Gefahr einer Chronifizierungugeten Fur die

@2NI ASISYRS {GdzZRAS YAG YAYRSNY dzyR WozA Sy Rf A C
die Fragen zum Autofahreh dzZNRSY RdzNOK o ClF KNNJ RTFF KNByYy d SN&A ¢
adaOKdzZ Aa0Ka SNANyYIT (o

Child Behavior Checklis€CBC).und Youth Self ReportYSR

Zur Baurteilung des Verhaltesder teilnehmenden Kinder und Jugendlichen wurde die Child
Behavior Checklist durch deren Eltern ausgef@tifern die Teilnehmer Ubezlf Jahre alt
waren, flllten & selbst zusatzlich den Youth SedpBrt aus.Hierbei handelt es sich um von
Thomas M. Achebach Universty of Vermont,USA entwickelte Frageb@en zum Screening

auf Verhaltensauffalligkeitenm Kindes und Jugendalter[220, 221] Die verwendeén
deutschsprachigenFassungen wuden von der Arbeitsgruppe Kinder Jugend und
Familiendiagnostik (KJF&n der Klinik und Poliklinik fr Psychiatrie und Psychotherapie des
Kinder und Jugendalters derniklinik Kéln herausgegebdsiehe Anhang)Die Auswertung
erfolgte standardisiert entsprechend den Vorgaben der Herausgeber durch eine erfahrene
Psychologin des iSPHaunerdes Dr. von Haunerschen Kinderspitals. CBCL und YSR erfassen
sowohl internalisierende als auch externalisierende StorungenesAuffalligkeiterbeztglich
Aktivitaten[222].
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Folgende Skalen sind mit den folgenden Unterkategorien enthalten:
1 Internalisierende Skalen

- Sozialer Riickzug
- Korperliche Beschwerden
- Angst/Depressivitat

M Externdisierende Skalen

- Dissoziale Verhaltensweisen
- Aggressiv&/erhaltensweisen

M Aktivitatsskalen

- Soziale Probleme
- Schizoide/Zwanghafte Verhaltensweisen
- Stérungen der Afmerksamkeit

Bei den insgesanm6 Items gibt es jeweils die Antwortmoglichkeitén= nicht zutreffend
(soweit bekannt), & etwas oder manchmal zutreffen® = genau oder haufig zutreffend.
Zusatzlich wird bei einigen Items dazu aufgefordert, die Skalenangaben ergénzend in eigenen
Worten zu beschreiben.

PedMDAS

Der von Hershey et al. entwickelteragebogen PedMIDA®ediatric Migraine Disability
Assesment) diente zur Einschatzung von Funktionseinschrdnkungen 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 mdglich. Dabei entspricht eine
Zuordnung zu Grad eia keiner oder einer geringflgigen, Grad vier einer schweren
Beeintrachtigung.

2.3.1.5 Kalender

Die teilnehmenden Patienten wurden dazu aufgefordert, gegebenenfalls mit Hilfe der Eltern
in den vier Wochen zwischen den beiden Studienterminewei verschedene
Symptomtagebicher zu fuhren. Fir Kopfschmerz und Migrane wurde der
Kopfschmerzkalender der Deutschen Migranend Kopfschmerzgesellschaft verwendet
[224]. Zur Dokumentationvon Muskelschmerzen wurde ein spezieller Kalender fur die
vorliegende Studientwickelt (sieheAnhang).
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2.3.1.6 Eingezeichneter Schmerz im Kérperschema

Die Teilnehmer wurden gebeten, ihkopt und Nackenschmerzein einan vorgegebenen
Kdrperschemainzwzeichnen
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Abbildung2-Beispiel fur eingezeichneten Schmerz Kdrperschema

2.3.1.7 SelbstgezeichnetaBildder Kopfschmerzen

ZurVisualisierung ihrer Syptomatik wurden die Kinder und Jugendlichen aufgefordert, ein
Bild, das ihre Beschwerden darstetlty malen oder zu zeichnen.

Abbildung3- Beispiel eines selbstgezeichnet&opfschmerzbiles
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2.3.2 Zweite Studienuntersuchung

Vier Wochen nach dem ersten Termin wurde eine weitere Untersuchung durchgefihrt.
Hierbei wurdezunachsterneut der klinischneurologische Status der Teilnehmer erhoben.
Daraufhin wurdeanalog zum ersten Termuohie Schulte/Nackenmuskulatur der Kinder und
Jugendlichen palpierend untersuchtlie Lokalisation defriggerpunkte auf einer Folie
markiert und die jeweiligenDruckschmerzschwellen bestimnfinschlieRend wurde erneut
fur 60 Sekunden eidruck appliziertder knapp unter der Hohe der Druckschmerzschwelle
lag,nun jedoch neben einem zuvor markierten TriggerpuAkich an diesem Termin erfolgte
eine Nacheobachtung von mindestens 30 Minuten mit Dokumentation eventuell
auftretender Kopfschmerzen undeiteren SymptomenBei Bedarf gab esntsprechenddie
Mdglichkeit der medikamenttseanalgetischenTherapie, einer Schmerzlinderung mittels
physiotherapeutischer Techniken sowie der Anwendung eines-Minz

2.4 Statistische Auswertung

Basisdaten, PedMIDAEBCL. NDiWerte und Symptomkalender wurden mittelsskriptiver

Statistik analysiert. Dabei wurden unter anderem Mittelwerte, Medianwerte,
Standardabweichungen, Prozentwerte und absolute Zahlen errechtheterschiede der

Frequenz von provoziertem Kopfschmexzischen erster und zweiter Studienuntersuchung

wurde mit Hilfe des Mc Nemar Testsitersucht [225]. Um statistische Zusammenhange
zwischen verschiedenen Untersuchunged Ausgangsparametern zu tberprifen (siehe 3.4.),

wurden 2x2, 2x3 oder 2x4Kontingenztafeln erstellt und mittels exakteTest nach Fisher
ausgewertef{226]. P-Werte kleiner als 0,05 wurden als statistisch signifikant angesdfian.

die statistische Auswertungurden Microsoft Excel 2016 urdle{ (G G AadA1az2F a6 NB
Version 3.1.0 (https://wwwproject.org/) verwendet.
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3 Ergebnisse

3.1 Beschreibung des Patientenkollektivs

Die ersten 26 Patienten der Kinderkopfschmerzsprechstunde des integrierten
Sozialpadiatrishen Zentrums am Dr. von Hausehen KinderspitaiSPZ Haunewelche die
Einschlusskriterien erfullten und einer Teilnahme zustimmten, wurden eingeschlossen. Alle
Teilnehmer warensomit Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren, die an Migrane
entsprechend der Internation&lassification ofleadacheéDisorderdGHD-3 leiden[1].

3.1.1 Epidemiologische Daten

Dreizhn Teilnehmer waren Madchen und dreizehn waren Jun@en Altersmedian lag bei
14,5 Jahren (Range 61¥,8 Jake).

3.1.2 Sozialanamnese

Drei der Teilnehmer (12%) besuchten zum Untersuchungsmeit den Kindergartendgrei
weitere Teilnehmer (12%) die Grundschule. Die Realschuide von sieben Teilnehenn
(27%) besucht, das Gymnasiaimenfalls von sieben Personen (27%). Zwei der Jugendlichen
(8%)waren zum Untersuchungszeitpunkt auf einer Wirtschaftsscheile Teilnehmer (4%)
befand sich in eineBerufsausbildungnit Besuch einer Berufsschule.

3.1.3 Familienanamnese fur Migrane

VierzehrTeilnehmer(54%)wiesen anamnestisokine positive Familienanamnese fir Migrane
auf.

3.1.4 Diagnosen

Die Migranesubtypen und Nebendiagnosen der TeilnehmerisiAthbildung 2und Tabelle
3 dargestellt.
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— Migrane ohne Aura n=1

n=3

__[(V.a.) Vestibulare Migran

Migrane n=26 o

e

Migrane mit Aura mit V.a
vestibulare Migrane n=]

Visuelle Aura n=3

o Migrane mit Aura

Sensorische Aura n=1

Abbildung4-Migrane-Klassifikation der Studienpopulation

| Visuelle und sensorische

Aura n=1

Nebendiagnosen

Anzahl Teilnehmer

Vitamin-D-Mangel

=
(@)

Rhinitisallergica

V.a. Somatisierungsstoérung

V.a. orthostatische Dysregulation

Z.n. cyclischem Erbrechen

Reiselbelkeit

Bekannte orthostatische Proteinurie

V.a. generalisierte Epilepsie

Bekanntes Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom

BekannteRechtschreibstérung mit umschriebener
Leseschwéche
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Préexzitationssyndrom

M. OsgoodSchlatter

Z.n. Synkope

Rezidivierende Prasynkopen vom Mischtyp

Peripher vestibulares Defizit links

Mukozele Sinus sphenoidalis

Asthma bronchiale

Zoliakie

e e N N e
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Pathologisches EEG mit occipitalen Spikes, DD benigne 1
Parietalepilepsie mit occipitalen Foci (Typ Gastaut)

Hypothyreose 1
Neurodermitis 1
Rezidivierende Bauchschmerzen unklarer Genese 1

Tabelle6: Nebendiagnosen

3.1.5 Beginn und bisherige Dauer der Kopfschmerzen

Tabelle 3yibt einen Uberblick tiber die anamnestisch erhobenen Daten beziiglich des Alters
der Teilnehmer beim erstmaligen Auftreten der Migranesymptomatik und die
entsprechende Dauer des Bestehens der Kopfscherkrankung zum ersten
Untersuchungszeitpunkt.

Alter bei Beginn der Bestehen der Sympme
Kopfschmerzsymptomatikn | zum
Jahren Untersuchungszeitpunkiri
Monaten

Mittelwert 10;3 35,7

Median 11,0 37

Min. 3;3 6

Max. 1771 84

Standardabweichung 3,9 20,5

Tabelle7: Alter bei Beginn der Kopfschmerzen, bisherige Dauer der
Kopfschmerzsymptomatik

3.1.6 Korperschema

Im Kérperschemavurden von 12 Teilnehmern @2% Muskelschmerzeim NackeRrSchulter
Bereicheingezeichnet. AchfTeilnehmer (30,%) gaben hierbei beidseitigen Muskelschmerz
an, vier (15,4%) Teilnehmer zeichneteinseitigen Muskelschmerz efdreimal rechtsseitig
[11,5%] einmal linksseiti¢3,8%).

3.1.7 Neuropdadiatrische Untersuchung

An beiden Studienterminen wurde bei keinem der Studienteilnehmer ein-fokal
neurologisches Defizit festgestellt.
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3.1.8 Biometrische Daten

Diefolgenden Tabellen zeigedie Werte fur KorpergroRe, Kérpergewicht, Betassindex
und arteriellen Blutdruck, gemess am ersten Untersuchungstermin.

.KorpergeW|cht KorpergroRRe ircm | BMI in kg/ n?
in kg
Mittelwert 50,3 142 199
Median 524 156 19,7
Min. 20,6 118 136
Max. 87,6 178 28,0
Standardabweichung | 185 17,5 4,2

Tabelle8: Korpergewicht, Korpergrol3end BMI der Studienpopulation

Legt man die BodiMassindex ¢Werte fir Kinder und Jugendliche der World Health
Organisatiorf227] zugrunde, hatten 17 der Studienteilnehmer (65,4%) Normalgewsdths
Teilnehmer (23,1%) Ubergewicht, 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
BlutdruckPerzentile

Mittelwert 66,2 63,7
Median 76. 72.
Min. 6. 9.
Max. 99. 97.
Standardabweichung 28,6 27,9

Tabelle9: Blutdruckwerteder Studienpopulation

(Perzentilen nach KiGGS 202806)[228]

3.1.9 Haltungsauffalligkeiten

Bei der korperlichen Untersuchung zeigten sichei 13 Teilnehmern (50%)
Haltungsauffalligkeiten im Sinne von Asymmetrien von Schultet Beckenstand.
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3.1.10 Zeichnungen

Die Zeichnungen der Teilnehmer, die ihre akteBéschwerdesymptomatik darstellen, finden
sich im Anhang.

3.1.11 Medikation

Als Kopfschmerzprophylaxe nahmen Hatienten (42,3%) Magnesiumprapate ein.
Sechzehrder Teilnehmer nahmen bei Bedaztir Behandlung deakuten Kopfschmerzen
Medikamente én. Bei derangegebenen Bedarfsdikation handelte es sich um Ibuprofen
(n=14), Naproxen (n=8 Acetylsalicyls&e (n=2) und Rizatriptarin=1).

Abgesehen von der Kopfschmeradikation nahmen funf Teilnehmer (19,2%) Cholecalciferol
ein, ein Teilnehmer -Chyroxin, einTeilnehmer Sultiam, ein Teilnehmer Kaliumiodid, ein
Teilnehmer Levetiracetam, ein Teilnehmer Eiseg{iginsulfatKomplex uncin Teilnehmer
Beclometason

3.2 Auswertung der Fragebogen

3.2.1 PedMIDAS

Der PedMIDAS konnte bei allen 26 Teilnehmern erhoben wegkeerfolgte eine Zuordnung

in Schweregrade der Einschrankung der Alltagsaktivitaten durch die Mifga@eBei 20
Teilnehmern(76,9%) ergab sich eine Einordnung in Grad 1: keine oder leichte Einschrankung.
Bei drei Teilnehmern fuhrte di&esamtpnktzahl zu einer Eingruppierung in Grad 2: milde
Einschrankug, Grad 3 (moderate Einschrankung) zeigte keiner der Teilnehmer, Grad 4
(schwere Einschrankung) wurde wiederum bei drei Teilnehr{etrb%)ermittelt.

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

Grad 1: Grad 2: Grad 3: Grad 4:
Keine bis gerige Milde Moderate Shwere
Einschrankung Einschrankung | Einschrénkung Einschrékung
(0-10 Punkte) (11-30 Punkte) (31-50 Punkte) (> 50 Punkte)
n 20 3 0 3
% 76,9 11,5 0 11,5

Tabelle1l0: PedMIDAS Gradder Studienpopulation
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3.2.2 Neck Disability Indedeutsche Fassung (NB)

Die Auswertung des Nf ergab einen Mittelwert voti2,6%, die Standardabweichung 6,9%.

Der Median lag bei 12,0%ie Range lag zwischen 2 und@®leunzehnPatienten(73,1%)
lagenbeiSA Y SY t NBT S§ideSasikliniss? ¢ingeschranét A y (i S WadNBS G A S N.
sieben der Teilnehmer(27 %) lagen mit einem Prozentsatz von unter 8 im Kklinisch
unauffalligen Bereich. Den Bereich Ubeld@er als klinisch stark eingeschrankt gewertet

wurde, erreichte keineder teilnehmenden Patienten

3.2.3 PsychologischErgebniss¢CBCL und YSR)

Bei 14der 25 Teilnehme(56,0%) bei denen deFragebogen vollstandig vorlazgigte sichni

der Child Behavior ChecklisCBCL eine klinisch auffallige oder grenzwertig auffallige
internalisierende Storungs. Tabelle 7 und 8Eine externalisierende Storuagirde bei 8 va

25 (32,0%)Teilnehmern festgestellDie Auswertung der 18 vorliegenden Youth Self Reports
(YSR) ergab eine internaligade Verhaltensstorunm der Selbstbeueilung bei insgesamt
acht Teilnehmern(44,8%), vierwaren dabei im GrenzbereicAngesiglelt, vier eindeutig
auffallig (s. Tabelle 9)Nach Dopfer et al. stellef-Werte der internalisierenden und
externalisierenden Syndromskatander CBCL undemY SRwischer60 und 63 grenzwertige
Auffalligkeiten dar, Werte tber 63 sind als klinisch auffallig zu werten. Anzumerken ist, dass
hohe Punktwerte noch keineaindeutigenpsychiatrischen Diagnosen entsprechen, sondern
einen Baustein einer umfassenden Diagrostrstellen230].

CBCL Gesamt TWert T-Wert T-Wert
internalisierend externalisierend

Mittelwert 563 60,8 51,8

Median 56 61 52

Min. 46 51 35

Max. 70 77 64

Standardabweichung 5,5 6,0 8,0

Tabellell: CBCL-Werte, entsprechend der Gesamtskala udér beiden Unterskalen des
CBClder Studienpopulation

Aufféallige Werte CBCL; n, (%)
Alle Teilnehmer mi Madchen mit Jungen mit
komplettem CBCL| komplettem CBCIl komplettem
(n=25) (n=12) CBCL (n=13)
Aktivitaten
Aktivitaten 3 (120%) 1 (83%) 2 (154%)
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Soziale .
Komponente 5 (200%) 3(25,0%) 2 (154%)
Syndromskalen
Internalisierende Symptome
Sozialer
Rilckzug 12 (480%) 6 (500%) 6 (462%)
Somatische 10
Beschwerden 21 (840%) (83,3%) 11 (&,6%)
Angstlich/ .
depressiv 14 (560%) 7 (583%) 7 (53,8%)
Externalisierende Symptome
Dissoziales 0
Verhalten 4 (160%) 1(83%) 3 (231%)
Aggressives 0
Verhalten 11 (440%) 4 (333%) 7 (53,8%)
Gemischte Symptome
Soziale
0, 0,
Probleme 7 (280%) 4 (333%) 3 (231%)
Schizoid o
2wanghaft 2(80%) 2 (16,7%) 0 (0%)
Aufmerksamkeits
probleme 9 (360%) 5 (41,7%) 4 (30,8%)
Internalisierende Stérungen
Gesamt 14 (560%) 8 (66,7%0) 6 (462%)
Grenzwertige
Auffalligkeit 9 (360%) 5 (41,7%) 4 (30,8%)
Klinische 0
Auftalligkeit 5 (20,0%) 3 (250%) 2 (154%)
Externalisierende Stérungen
Gesamt 8 (320%) 4 33,3 4 (30,8%)
Grenzwertige
Auffalligkeit 6 (24,0%) 3 (25,0%) 3 (23,1%)
Klinische
Auffalligkeit 2 (8,0%) 1(8,3%) 1(7,7%)

Tabellel2: ErgebnisseCBCLAnzahl und Prozentsatzer auffalligen Werte der Subskalen

der Studienpopulation

YSR T-Wert T-Wert T-Wert
gesamt internalisierend | externalisierend
Mittelwert 558 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
Tabellel3: Ergebnisse de¥ SRler Studienpopulation

3.3 Ergebnisse der kérperlichésntersuchungen

3.3.1 Ermittelte sogenannteTriggerpunkte

Bei allen Teilnehmern lief3 sich mindestezis latenter oder aktive mTrPdes M. trapezius
beidseits palpatoriscidentifizieren. Die Verteilunder Triggerpunl zeigt Tabelle 10

Sog. mTrRM. trapezius Anzahl Patienten Anzahl Patienten
(1. Studientermin) (2. Studientermin)

Aktive mTrP vorhanden 16 20

Rechts aktiv 11 17

Links aktiv 9 10

Beidseits aktiv 4 7

LatentemTrP vorhanden 14 10

Rechts latent 13 5

Links latent 6 8

Beidseits latent 5 3

Tabellel4: Verteilungder sog.mTrPsbei der Studienpopulation

3.3.2 Druckschmerzschwelle

Mittels Algometerwurden diein Tabelle 11 angegebéWerte alsDruckschmerzschwellen
ermittelt.

Druckschmerzschwelle Untersuchung Untersuchung
in kg/cn? 1. Termin: 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
Tabellel5: Druckschmerzschwellen M. trapezius beim 1. und 2. Untersuchungstermin

3.3.3 Auslosbarkeit von Kopfschmerzen

Durch Druck ausog.Triggerpunkte des M. trapezius am ersten Untersuchungstermin wurde
bei 13 Teilnehmern (50%ler ihnen bekannté&Kopfschmerausgelost. Diese 13 Teilnehmer
hatten jeweils aktivenTrPs, an denen die Manipulation erfolgt war.

Durch Druck auf die Muskulatur neben einen sog. Triggerpunkt
Untersuchungstermin wurde bei keinem Teilnehmer Kopfschereazsgelost.
Somit konnte durch Druck asbg.mTrPssignifikanthaufiger Kopfschmerz ausgeldst werden
als durch Druck aluskelarealeohne mTrB(p < 0,001 McNemar Test

am zweiten

3.3.4 Intensitatund Verlauf des ausgeldsten Kopfschmerzes

Die Probanden wurden 30 Minuten standardisiert nachbeobachtet. Bei den Teilnehmern mit
dokumentiertem Anhalten der Kopfschmerzen tber 30 Minuten ist davon auszugehen, dass
diese Uber diese Zeit hinaus persistierteDie Schmerzintensitdt im Verlauf und die
Gesamtdaueder ausgelosten Kopfschmerzen sindlém folgenden Abbildungn dargestellt.

ID | Vor Nach Minute nach Stimulation
Stimulation | Stimulation | g5 10 15 20 30

11]0 1-2 0 0 0 0 0
2 |34 7 0 3-4 4 4 34
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 |23 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
1710 0 0 0 0 0 0
18 |0 0 0 0 0 0 0
1910 3 1 1 0 0 0
2010 0 0 0 0 0 0
211 5 3 2-3 2-3 2-3 2-3
22 | 4 6 5-6 6 6 6 6
23|45 5 5 5 5 5 5
2410 0 0 0 0 0 0
25|0 5 3-4 0 0 0 0
260 6 3 2 2 2 2

Tabellel6: Schmerzintensitat im Zeitverlauf

(angegeben auf der NRSumerischen Rating Skala vdi10)



Patient 26
Patient 25
Patient 24
Patient 23
Patient 22
Patient 21
Patient 20
Patient 19
Patient 18
Patient 17

Patient 16

Patient 15
Patient 14
Patient 13
Patient 12
Patient 11
Patient 10
Patient 9
Patient 8
Patient 7
Patient 6
Patient 5
Patient 4
Patient 3
Patient 2
Patient 1

| f | 1800
" 540
0
i i | 1800
i | | 1800
i i | 1800
0
| 600
0
0
0
5
0
180
0
0
0
0
300
0
| 600
0
f 720
0
10
300
500 1000 1500 2000

Abbildung5: Dauer des ausgelésten Kopfschmerzes in Sekunden

3.3.5 Kalender

Drei Patienten gaben im Kopfschmerzkalender einen Migraneanfall am Abend des
Untersuchungstages amin Patienthatte nacheigenenAngaben einen Migraneanfall am
Folgetag. Muskelschmera mit zeitlichem Bezugzum Untersuchungstagvaren in den
entsprechenden Kalendern nicht eruierbar

Ein Paent beschriebam Abend de®rsten Untersuchungstages, nagbm initial kurzzeitig
Kopschmerzen durchmTrRManipulation ausgeldst worden waren, eine Migraneattacke.
Dieser Teilnehmewurde der Gruppe von Patienten zugerechnet, bei denen dsoggmTrR
Manipulation Kopfschmerz provoziert wurdéwei Teilnehmerhatten am Folgetag bzw.
Ubern&hsten Tagach der ersten Studienuntersuchueme Migraneattacke, ohndassam
Untersuchungstagopfschmerz asgelést worden war. Bei diesdyeiden war somit der
Zusammenhang mit denTrRManipulation nicht eindeutig, so dass diglseiden Patienten
nicht der Gruppe mit provoziertem Kopfschmerz zugerechnet wurden.
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3.4 Uberprifung der statistischen Assoziation verschiedener Untersuchungs
und Ausgangsparameter

3.4.1 Assoziationen der Auslosbarkeit von Kopfschmerzen

3.4.1.1 Geschlecht

Von den 13 Teilnehmern, bei denEopfschmerz aageldst wurde, waren neun Madchen und

vier Jungen. Bei den 13 Teilnehmern, bei denen kein Kopfschmerz ausgelost werden konnte
war, das Geschlechterverhaltnismgekehrt(neun Jungen, vieMadchen) Die Auswertung
mittels exaktem Test nach Fishergab einen nicht signifikanteiirend zur haufigeren
Kopfschmerzauslésbarkeit bei Madchgrr 0,12)

Jungen

& Kopfschmerz ausgelost, n=4 © Kein Kopfschmerz ausgelést, n=9

69%

Madchen

i Kopfschmerz ausgelost, n=9 © Kein Kopfschmerz ausgelost, n=4

31%

Abbildung6: Ausgeltster Kopfschmerz je nach Geschlecht
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3.4.1.2 Alter

Ein statistisclsignifikanter Unterschiedeigte sich bei Betrachtung der teilmabnden Kinder

und Jugendlichen nach E#iung in zwei AltersgruppenMit einem pWert von 0,03
unterschied sich die Gruppe der untgé-Jahrigenvon der Gruppe der t2bis 18-Jahrigen
hinsichtlich der Auslésbarkeit der Kopfschmerzen insofern, dass in der alteren Gruppe ofter
Schmerzen ausgel6st wurdésiehe Abbildund).

2 12 Jahre <12 Jahre
i Kopfschmerz ausgeldst, n=12 i Kopfschmerz ausgelost, n=1
Kein Kopfschmerz ausgeldst, n=6 Kein Kopfschmerz ausgeldst, n=7
12%
33% :
v

67%

Abbildung7: Ausgeloste Kopfschmerz Alter

3.4.1.3 Nackenschmerzen

Bei Kindern, diemh Kérperschemaden Nacken als schmerzhaften Bereich markietten
(n=12), wurde signifikant haufiger Kopfschmerz gekst (p=0,047).

3.4.1.4 Verhaltersauffalligkeiten

Beineun der 13 Teilnehmer, bei denen eine grenzwertige oder klinische internalisierende
Verhaltensstorung entsprechend den Ergebnissen der CBCL vorlag, wurdbrStimulation

der sog. mTrPs Kopfschmerzen ausgelosBei den 12 Patienten, bei denen keine
internalisierende Storung vorlag, wurdkirch Stimulationbei drei Patienten Kopfschmerz
ausgelost. Somit wurde beiTeilnehmern mit internalisierende oder grenzwertig
internalisierenderVerhaltensauffalligkeit signifikant haufig&opfschmerz augost alsbei
Teilnehmern ohne eine solche Verhaltensauffallighggi einem Patienten lag kein vollstandig
ausgeftllter CBCL vor.
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3.4.1.5 Weitere Parameter

Neben den oben aufgefiihrten Faktoren zeigt Tabelle 12 alle weiteren Parameter, die in
Hinblick auf ihre Assoziatianit der Ausldsbarkeit von Kopfschmerzen untersucht wurden.
Weitere statistisch signifikante Zusammenhange fanden sich nicht.

KS auslosbar
% (n) p
Alter %12 Jahre (n= 18) 66,7 (12) 0,03
< 12 Jahrén==8) 12,5 (1)
Geschlecht Méadchen (n=13) 69,2(9) 0,12
Jungen (n=13) 30,8 (4)
Ubliche kein Schmerz/ 52,9 (9) 1*
Kopfschmerzstarke geringer Schmerz
VAS e (n=2)
mittel - VAS 46 (n=7) | 42,9 (3)
Stark¢ VAS 710 (n=17)| 50,0 (1)
Druckschmerzschwelle 1-5 (n=14) 57,1 (8) 0,67
(in kg/cn?) 6-10 (n=8) 50,0 (4)
11-15 (n=4) 25,0 (1)
Dauer der Symptome X H  WF KNB |[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 Jag¢ T-Wert>60 (n=13) | 69,2(9) 0,047
Verhaltensstorung Nein¢ T2 S N&0X | 25,0 (3)
(n=12)
Haltungsauffalligkeiten 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

Tabellel4: Assoziationder Auslosbarkeit von Kopfschmerzen mit verschiedenen
Ausgangsund Untersuchungsparametern
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15

10 —
5
0
0-5 kg 6-10 kg 11-15 kg
B Kopfschmerz ausgeldst kein Kopfschmerz ausgelost

Abbildung8: Teilnehmer mit ausgeléstem KopfschmerzAbhangigkeit

von der Druckschmerzschwelle

3.4.2 Assoziationeraktiver sogenanntemyofaszialer Triggerpunkte

Die auf einen Zusammenhang mit d&frhandensein aktivesog.mTrPshin untersuchten
Studienparameter sind in Tabelle3 ldargestellt. Es zeigten sich hier keine statistisch
signifikanten Assoziationen.

MTrPaktiv
% (N p

Dauer der Symptome | H WI KNB 06 Y| 76,0(6) 0,42*
(in Monaten)

> 2 Jahre (n=18) 55,6 (10)
Internalisierende Jag T-Wert>60 (n=13) 69,2 (9) 0,43*
Verhaltensstoérung

Nein¢ T2 S N&DX=12) | 50,0(6)
Haltungsauffalligkeiten | 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
Tabellel5: Assoziatiorvon aktivenmTrPmit anderen Untersuchungsparametern
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3.4.3 AssoziatiorewischenPedMIDAS Gradeundinternalisierender Verhaltensstérung

Die Uberprifung des Zusammenhangs zwischen kopfschmerzbedingter
Funktionseinschrankung im  Alltag gemessen mittels PedMIDAS Grnade und
internalisierender Verhaltensstorung ergab keine stigiche Signifikanz (siehe Tabdip.

PedMIDAS Grade p
1 2 3 4
% (0

Internalisierende | Jag T- 69,2(9) | 230(3) - 7,7(1) 0,22*
Verhaltensstorung| Wert>60

(N=13)

Nein¢T- | 91,7(11) | 0,0(0) - 8,3(1)

2 S NI X

(N=12)

*Exakter Test nach Fisher
Tabellel6: Assoziation vorPedMIDAS Gradeund internalisierendean
Verhaltensstorungen
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4 Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss wmgy myofaszialenTriggerpunkten der
SchulterNackenmuskulatuam Beispiel des M. trapeziuayf den Migranekopfschmern

einem padiatrischen Kollektiv kliniseixperimentell untersucht. Zudem wurdevaluiert

inwieweit die Auslosbarkeitvon Kopfschmerze durch Triggerpunktstimulationdurch

verschiedenendividuelleParameter beeinflusst wird.

4.1 Patienenkollektiv

Die Untersuchungsgruppe umfasste ein gemischtes Alterskollektiv mit Kindern von 6 bis 17
WIE KNBY® aNROKSY dzyR Wdzy3Sy 61 NBy 1dz 3t SAOKSyYy
die haufigste Unterform der Migrane, wobei auch Kinder mit Aurd umt vestibularer
Migraneuntersucht wurdenEin Grof3teil (65%) der Teilnehmer galahand der visuellen
Analogskalaine hohe Intensitat der Ublichen Kopfschmerzen Ene starke Einschrankung

der Alltagsaktivitaten durch die Migranerhoben mittelsdes Pediatric Migraine Disability
Assessment (PedMIDA&)gte sich jedoch nur bei einzelnBatienten(12%) Die meisterder

Kinder und Jugendlichen88%) zeigten Verhaltensauffalligkeiten, wobei internalisiernde
Stérungen haufiger vorkamen als externialinde Storunge. Fast die Halfte der Teilnehmer
(46%)zeichnete Nackenschmerzem ioKorperschemaein. Bei 73% der Patienten wurde
mittels Fragyebogemuswertungsogardurch den Nacken bedingtalltagseinschrankungen
festgestellt.Dabei ist anzumerken, dssn den entsprechenden Score (Neck Disability Index)
auch Kopfschmerzen miteinflie3en.

4.2 Provokation von Kopfschmerzen

Etwa 25% allePatienten mit Migranéerichten von Nackenschmerzen bis zu zwei Stunden
vor Beginn der Kopfschmerzen, circa 7% berichtem bis zu 24 Stunden vor den
Kopfschmerzen beginnenden Nackenschmeif2&1]. Speziell bei Kindern und Jugendlichen
zeigten erschiedene epidemiologische Studien eine Assoziation zwischen selbst berichteten
Nackenschmerzen und Migran&53-155, 232] Diese Ergebnisse stitzen die Idee von der
Beteiligung zervikaler Strukturen in Bezug awbdPomi der MigraneAttacken exogene
Triggerfaktorersowie dieVerstarkung und Erhaltung von Migranesymptomen.

In der vorliegenden Studie wurde bei der Halfte der Teilnehmer Kopfschmétels
manuellen Druckeswuf sog.mTrPs des M. trapezius ausgelost, wohingegen Druck auf die
Muskulatur neben demTrPs in keinem Fall zu Kopfschmerz fuhrte.

Kopfschmerz wurde vorrangig bei den Kindern ausgel6st, die in der Anamnese auch
Nackenschmerzen angegeben hatterDiese Ergebnisse ebtatigen einerseits den
grundsatzlichen Zusammenhang zwischen zervikalen Strukturen und Migranekopfschmerz

55



und legen andererseits nahe, dass es hienvahrscheinlichspeziell diesog. mTrPs der
Nackenmuskulatur sind, die fiir die Entstehung der Kopfschemeverantwortlich sinddaher
muss davon ausgegangen werden, silgaseg. mTrPs bislang in der Pathophysiologie von
Migrane bei Kindernund Jugendlicherunterschatztwurden. Die wenigen diesbeziglich
vorliegenden Studien wurden Uberwiegend an erwachsenereR@n durchgefihrt. Hierbei
betonten Fernandez déas Penas et al. die klinische Bedeutung wmg. myofaszialen
Triggerpunkten bei Erwachsenen sowohl mit Spannungskopfschmerz als auch mit Migrane
[184, 196, 23337] Giamberardino et al. Heaftigten, dass zervikale mTrPs mit
ausstrahlenden Schmerzen wesentlich zu Migrdnesymptomen Dbeitrligen, wobei
maoglicherweise  der  periphere nozizeptive Input von  Triggerpunkten das
Sensitivierungsniveau von zentralen Neuronen verstfitk&]. Die vorliegende Studie zge

nun erstmals experimentell einen Zusammenhang zwischem mTrPs und Migrandei
Kindern und Jugendlichen.

Das Konzept des trigeminozervikalen Komplexes (TCC) kann zur Erklarung der Beziehung
zwischen zervikalen Strukturen und Kopfschmerz herangezogen werden. Der TCC wird von
den Hinterhérnern der Spinalnerven €B und demcaudalen Anteil des spinalen
Trigemiruskerns gebildet, welcher Verbindungen zu thalamischen und hypothalamischen
Regionen aufweist. Diese wiederum projizieren zu kortikalen und sensorischen Arealen.
Perivagulare, meningeale, vestibuldre und somatische nozizeptive Afferenzen von oberen
zervikalen Strukturen konvergieren Uber die Fasern ausG3lim TCC. Afferenzen von
schmerzhaften Nackenregionen kodnnen auf diesem Weg zu Migrdne beitragen,
maoglicherweise mittels einer Sensitivierung des TCC uber wiederkehrende Aktivierung
nozizeptiver Affereren. Welche Anteile der zervikalen Strukturen diese Kaskade potentiell
auslosen ist bislang unklar, da sowohl Muskeln, Haut, Blutgefal3e, Bindegewebsstrukturen und
Periost schmerzempfindliches Gewebe darstell@38]. Unsere Studie weist auf eine
wesentliche Rolle danTrPs bei der Aktivierung des TCC hin.

Kopfschmerzen nach der Beendigung des manuellerck@su wurden in unserer Studie
allerdings nur bei der Halfte der Teilnehmer ausgel6st. Dies konnte durch verschiedene
Suszeptibilitatsniveaus fir exogene Triggerfaktoren sowohl zwischen den einzelnen Patienten
als auchintraindividuellim Sinne einer variden Tagesform erklart werden. Es kann davon
ausgegangen werden, dass eine Migraneattacke dann ausgel6st wird, wenn externe Stimuli
zum Uberschreiten einer Erregungsschwelle fiihren. Hierbei kann sowohl ein besonders
starker Trigger als auch eine niedrigehwelle, d.h. ein hohes Suszeptibilitatsniveau,
vorliegen. So beschrieben Siniatchin et al. in einer edgktysiologischen Studheei Patienen

mit Migraneeine hdhere Suszeptibilitdggegentiber Triggerfaktorefiir Migrane im Zustand

vor einer Attackd239]. Gut denkbar sind somit Schwank@isy RSNJ a! GG+ O1 Sy a OK
interiktalen Phase, deren Ursachen noch nicht geklart sind. Die neuronale Grundlage dieser
Fluktuationen, insbesondere auch hinsichtlich der SuszeptibilittnflirRManipulation,
kénnte in einer unterschiedlich ausgepréagtabsteigenden Inhibition der Aktivitat des TCC
liegen. In einer fMRT Studie konnte in der Phase vor einer Migraneattacke eine Aktivierung
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des Hypothalamus und eine funktionelle Verbindung des Hypothalamus zu den
Trigeminuskernen gezeigt werden. Diese Diedung stellte sich waéahrend einer
Migréneattacke deutlich schwacher dar. Diese Ergebnisse wurden als Aktivierung einer
deszendierenden Inhibition des TCC in der praiktalen Phase ge&dletnsgesamt ist es

gut denkbar, dass bei den Teilnehmern unserer Studie zum Untersuchungszeitpunkt
unterschiedliche intrinsische SuszeptibilitatsniveausttirRAktivierung vorlagen und so die
Unterschiede beziglich der Auslosbarkeit von Kopfschmerzerérerlerden konnen.
Zusétzlich sind jedoch auch &auf3ere Umstadnde vorstellbar, die den Effekmdgr
Manipulation bei manchen Teilnehmern verstarkt haben und die Summe der exogenen Reize
42 NOSNJI RAS a! GidFO1SyaOKgStftSa ZBhamyasSwgr Kl 6 S
allem an psychischen Stress zu denken. Stress kann zu einer Tonuserhibhdeg
Nackenmuskulatur fuhren insofern ist hier eine sich gegenseitig verstarkende
Wechselwirkung mit mTrRktivierung besonders naheliegend (siehe hierzu auch 220).
Insgesamt ist eslemnach moglich dass bei Kindern, bei denen in unserer Studie kein
Kopfschmerz ausgelést wurde, an anderen Tagen eine Migraneattacke getriggert worden
ware und umgekehrt. Ebenso ist davorsaugehen, dass bei manchen KinderndiePs eine
besonders groRe und bei anderen Kindern im Vergleich zu anderen Triggerfaktoren eine
untergeordnete Rolle spielen. Die Grinde fur diese Unterschiede bezuglich der Suszeptibilitat
sollten Gegenstand weiterdforschung sein, da ein bessexégstandniglieser Faktoren und

ihrer Beeinflussbarkeit helfen konnte, die Haufigkeit von Migraneattacken zu reduzieren.

Migréane im Kindesund Jugendalter beinhaltet ein breites Spektrum, welches inteid
intraindividudl bezuglich Starke, Frequenz, vegetativer oder anderer assoziierter Symptome
im Verlauf der individuellen Krankheit variieren kann. Miceli et al. beschrieben eine spezielle
vegetative Imbalance b&atienten mit Migrang241]. In Bezug auf die Ubererregbarkeit der
Haut wiesen Burstein et al. experimentell eine Allodynie im Bereich des Gesichtes und der
Kopfhaut wéhrend einer Migraneattacke nad®3, 24)]. Des Weiteren wurde en
Zusammenhang zwischen Migrane und Reiselbelkeit beschrieben und ein gemeinsamer
pathophysiologischer Weg vermutet, der die Vulnerabilitat fir beide Symptome erklart. Wenn
in der vorliegenden Studie Kopfschmerzen dunmcirRStimulation ausgelést wurden,
unterschied sich deren Dauer und Intensitdt zwischen den verschiedenen Teilnehmern.
Zudem wurden drei schwere Migraneattacken zeitverzégert nach der Manipulation ausgelost
(nach vier Stunden, einem Tagd zwei Tagen). Es erscheint plausibel, dass diessg8m

an  Kopfschmerzmanifestationen  unterschiedliche  Antworten eines intrinsisch
hypersensitiven Systems bei Kindern mit Migrane reprasentiert. Der unterschiedliche
Schweregrad der Kopfschmerzen kénnte wiederum durch eine variabel ausgepragte Aktivitat
des deszendierenden antinozizeptiven Systems erklart wefg@p
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4.3 Einflussfaktoren auf die Auslosbarkeit von Kopfschmerzen

4.3.1 Die Psyche

In unserer Studie zeigte sich eine Assoziation zwischen internalisierender Verhaltensstérung
erhoben in der Child Behavior Checklist (CB@Gd)der Provozierbarkeit von Kopfschmemnz

Das Spektrum der Verhaltensstérungen bei Kindern wider CBCin internalisierende und
externalisierende Storungen unterteilt. Die internalisierenden Verhaltensstorungen
beinhalten Depressionen, Angste, soen Ruckzug, Schuchternheit,
Minderwertigkeitsgefiihle, Hypersensitivitdt und somatische Beschwerden. Im Gegensatz
dazu werden aggressives und antisoziales Verhalten sowie Probleme der Aufmerksamkeit,
Selbstkontrolle und Compliance als externalisierend@udigen zusammengefas$243].
Internalisierende Verhaltensstorungen und Stress sind emiginander verbunden und
kénnen maoglicherweise eine hohere Suszeptibilitdt der betroffenen Kinder und Jugendlichen
mit Migrane erklaren [244]. Depressionen, Angste und allgemein Stress werden bei
erwachsenerPatienten mit Migrandaufig gefundei245-247]. Auch bei Kindern ist kognitive
Verhaltenstherapie bereits eine evidenzbasierte etablierte Behandlungsmethode der Migrane
[121]. Kowal et al. beobachteten bei Kindern mMligrane eine hohere Rate an
Verhaltensstorungen im Vergleich zu einer nicht betroffenen Kontrollgrdpg8]. Ahnlich
unseren Ergebnissen werden bei Kindern mit primaren Kopfschmerzen insgesamt haufiger
internaliserende als externalisierende Stdérungen beschrieb@49]. Valeriani et al.
untersuchten mit ihren Versuchsaufbau eine mégliche Korrelation abnormer Erregbarkeit des
Gehirns bei Kindern mit Migranend psychologischen Faktoren. Dazu zeichnetenbei
Kindern mit MigraneA y RNBA t KF aSy a23SylyyadS oSNBAIYA:
Dabei hand#& es sich um Hirnpotentiale, die in Verbindung mit einem &uf3eren Reiz aus dem
EEG abgeleitet werden kénnen. Das psychologische Profil wurde mit Hilfe eines bildbasierten
Frustrationstests (Picture Frustration Study test for anger management, PFS) (Bubd&rala

fur Angste des SAFAagebogens (SeMdministrated Psychiatric Scales for QOtfaitd and
Adolescents) ermittelt Bei den Patienten mit Migrane zeigte sich fur alle untersuchten
Ableitungen (N1, P2 und P300) eine verzogerte Reaktion, wobei fur die verzogerte P300
Habituation bei Patienten mit Migrane eine Assoziation mit internalisierenden
Verhaltensstérungennachgeviesen werden konnte Die Autoren interpretieren diese
reduzierte P300 Gewohnung als Korrelat einer pathologischen Erregbarkeit des Gehirns,
welche durch Verhaltensstorung bedingt sein konrn#49]. Allerdings wird zu Recht
einschrankend erwéhnt, dass auch umgekehrt die Verhaltensstorung Folgprid€iren
Kopfschmerzerkrankung sein kann, was aughumser Patientenkollektiv zutrifft. Denkbar

sind natlrlich auch sich verstarkende Wechselwirkungen des Suszeptibilitatsniveaus fir
Migréaneattacken und der Verhaltensstorung im Sinne efDiesulus vitiosus.

Im Spektrum der internalisierenden Verhalteti®sing ist auch die Hypersensitivitat
angesiedelt, was einen Erklarungsansatz fur die hohere Suszeptibilitat von Kindern und
Jugendlichen mit internalisierender Verhaltensstorung darstellen konnte. Das
pathophysiologische Modell des TCC hat mdglicherweiise besondere Bedeutung fir die
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Subgruppe der Patienten mit internalisierender Verhaltensstérung. Eine mdgliche Erklarung
in Bezug auf unsere Ergebnisse ist ein erhdhter Tonuze®ikalenMuskulatur, der bei
Patienten unter psychologischem Stress duttels limbische System mitgesteuert wjidb4].
Dassbei Kindern und Jugendlichgrsychosoziale Faktoren und emotionale Probleme mit
Nackenschmerzen assoziiert sind, wurde in verschiedenen Studien geZ€igt.
Zusammenhang mit der Migrane im Kindesind Jugendalter wurde in diesen
Veroffentlichungen nicht uersucht[250-253].

4.3.2 DasAlter und Geschlecht

Es zeigten sich in unserer Studie Hinweise darauf, dass der EinflussTdes auf die
Entstehung voikopfschmerenbei Kindern und Jugendlichemt Migranesich bezuglich Alter

und Geschlecht unterscheideiugendliche, die zwo6lf Jahre oder alter warbaften eine
hohere Wahrscheinlichkeit fur die Auslosbarkeit von Kopfschemeats Teilnehmer unter
einem Alter von zwolf JahrerAuRerdem wurde haufiger bei &dichen als bei Jungen
Kopfschmerz durchmTrRManipulation ausgelostallerdings erreichte dieser statistische
Trend keine SignifikanzEs ware denkbar, dass deegrofRere Erregbarkeit durch externe
Trigger in hoherem Alter auf generelle, neurophysiologische Reifungsprozesse bei
Heranwachsenden zurtckzufuhren ist, vergleichbar beispielsweise der Entwicklung von
motorischen und koordinativen Fahigkeitf2b4]. Burstein et al. beschrieben, daBatienten

mit Migrane die eine kutane Allodynie aufwiesen, altearen undanamnestiscleine langer
bestehende Kopfschmerzgeschichtaufwiesenals solche ohne dieses Symptd@8]. Dies
wiederum lasst daran denken, dass bieerempfindlichkeit gegeniiber externen Reizen Folge
einer langer bestehenden Migrane sein kénnte und somit die Erkrankung im Sinne eine
Circulus vitiosusaufrechterhalt bzw. verstarktAul3erdem kdnnten Umweltfaktoren und
Komorbiditaten eine Rolle spigieMuskuloskelettad Schmerzerund Nackenbeschwerden
treten bei Adoleszenten haufiger auf als bei jingeren Kind2s2, 255], und bei Madchen
haufiger als bei Jungd@53, 256] Hiermit in Zusammenhang steht wahrscheinlich auch das
im Adoleszentenalterzunehmende Wrkommen psychiatrischer und psychosomatischer
Stérungen [257], insbesondre auch bei Madchen[258]. Das schlie3t auch die
internalisierende Verhaltensstérungit ein, die wie oben beschrieben in unserer Studie eine
Assoziation mit der Kopfschmerzauslosbarkagigte. DesWeiteren ist davon auszugehen,
dass altere Kinder und Jugendliche im Vergleich zu Jingeren haufiger Computer und
Mobiltelefone bzw. Smartphones nutzelie hiermit verbundenen Kérpihlhaltungen und
einseitigenMuskelaktivitaten erhdhen vermutlich das Risiko fur Beschwerderzeesikalen
Muskulatur[259-262]. Zusammenhange von Nackamd Schulterschmerzemit Computer

[256, 263und Smartphonenutzun{264]sind in padiatrischen Kollektiven beschrieb8omit
konnte die gesteigerteNutzung elektronisher Medien ebenfalls zu einer vermehrten
Auslésbarkeitvon Migrane bei Adoleszenten beitragen.

Ge et al stellten fest dassFrauen niedrigere Druckschmerzschwellen fir den M. trapezius
aufwiesenals Manner. Die Autoren beschrieben zudem geschlechtsspezifische Unterschiede
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hinsichtlich der deszendierenden Schmerzinhibition, welche bei Mé&nnern langer andauerte
und damit effektiver waf265]. Dies passt zu den Ergebnissen unserer Stilthss insgesamt

am haufigsten bei alteren Madchen Kopfschmerzen durch Triggerpunktmanipulation
ausgelost werden konnterlegt auchhormonelle Einfliss@ahe.Die Assoziation erscheint
insbesondere plausibel, da grundsétzlich Zusammenhange zwischen Migréne, der Mgnarche
der Menstruationund Spiegeln weiblicher Geschlechtshormone beschrieben[$id 258,
266-269]. Hormonelle Faktoren werden daher haufig als Erklarung fur den Anstieg der
Migranepravalenz in der Pubertat bei Madchdiskutiert[268, 270, 271]Ein Zusammenhang

mit myofaszialen Triggerpunkten ist aktuell noch spekulativ und kénnte Gegenstand weiterer
Forschung sein.

4.4 Potentielle therapeutische Impkkionen

Die Rolle desog mTrPs in der Pathophysiologie der Migrane bei Kindern und Jugendlichen
kénnte Bedeutung fur die Anwendumgcht-medikamentdsertherapeutischer MaRnahmen
haben Eine Pilotstudie zeigte bereits digfektivitatvon physiotherapeutischer Behandlung
vonsog.mTrPs bei Kindern und Jugendlichen mit SpannungskopfscHa@®tk Des Weiteren

gibt es Hinweise, dass die Anwendungeattiver peripherer Magnetstimulation im Bereich
von sog.mTrPs des M. trapezius eine Linderung von Migranesymptomen in Zusammenhang
mit myofaszialen Schmerzen erdee kann [272] Als weitere Verfahren zur
Triggerpunktmanipulation warenkfipunktur und Botulinumtoximjektionen denkbarH&aufig

wird Patienten mit Migrane der Einsatz der Progressiven Muskelrelaxation empfi@7ah
Mdglicherweise spielt bei der Wirksamkeieser Entspannungsmethode bdigrdne neben

der angenommenen zentralen Schmerzmodulation auch die periphere Wirkung auf die
Muskulatur eine Rollg274]. Im Sinne der Pravention kdnnten zudem Schulungen zu
Ergonomie und Korperhaltung bei jugendlichen Computard Smartphoneanwendern
hilfreich sein, wiezum Beispielon Smith et al. vorgeschlagamrde [263]. Weitere Studien

zur Behandlung von myddaialen Strukturen als erganzende Therapie Mejrane waren
winschenswert um den betroffenen Kindern und Jugendlichen nebenwirkungsarme, gut
zugéngliche, wenig invasive und relaiwstenglinstige Therapien anbieten zu kdnneka
gerade in diesem Alter Medikamente oft schlechter vegen werderund weniger effektiv
sindals im Erwachsenenalter. Auch im Sinne der Selbstwirksamkeit ware es erstrebenswert,
Eigenibungen und im hé&uslichedmfeld durchfihrbare Behandlungsmal3hahmen
etablieren Manuelle Triggerpunkttherapie ist eine in physiotherapeutischen Praxen weit
verbreitete Behandlungsmethode. EimmtsprechendeEvidenz fir die Anwendung dieser
Methode bei Kindern mit Migranensbesondere eingesetzt als selbstwirksame Eigenlibungen
kénntedazu fuhren, dass die Patienten nicht nur in spezialisierten Kinderkopfschmerzzentren,
sondern auch in der Flache wohnortnah effektiv behandelt werden. Die vorliegende Studie
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bestétigt einen Zusammenhang zwisch&ry. mTrPs und Migrane, worauf sich zuklnftige
Therapiestudien berufen kénnen.

4.5 Limitationen der Studie

Eine Limitation der Studie war die niedrige Anzahl der Stichpigeangegebenen Grinde,
warum auf eine Stdienteilnahme angesprochene Fdran nicht teilnehmen konnten, waren

die relativ zeitaufwandigen Studienuntersuchungen, teilweigeite Anfahrtswege der
Familien, berufliche Termine seitens der Eltern sowie schulische Verpflichtungen der Kinder
und Jugendliche,

Weiterhin beruhen die Ergebnisse im Wesentlichen auf subjektiven Angaben der Kinder und
Jugendlichen. Dies schrankt die Reliabilitat der Studie ein, ist aber bei Studien zu
Kopfschmerzen und Schmerzen im Allgemeinen kaum vermeidbar.

Die Stichprobe derStudie 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 Auslésbarkeit von
Kopfschmerz der di. Weiterhin war aufgrund der kleinen Stichprobe keine
Regressionsanalyse mit mehr als einer Kovariante mdglich, um mogliche Konfounder zu
identifizieren. Insgesamt ist somit mdglich, dass der Einfluss verschiedener Faktoren auf die
Ausldsbarkeit von Kdgchmerz durch die Studie unterschéatzt wird.

Durch die Rekrutierung der Studienteilnehmer in einem spezialisierten, tertiaren Zentrum in
der Metropolregion Minchen besteht wahrscheinlich bis zu einem gewissen Grad ein
Stichprobenfehler in Hinblick auf dersychosozialen und ékonomischen Hintergrund der in

die Studie eingeschlossenen Kinder und Jugendlichen. Die Umgebung der Teilnehmer
einschlief3lich der familiaren und schulischen Situation, des Lebensstils und der kdrperlichen
Aktivitat tragen moglicherwse zur Manifestation sowohl von Migranesymptomen als auch
von Verhaltensstorungen bei.

Ein Konfounder in Hinblick auf die psychologischen Fragebdgen ist womdoglich die Tatsache,
dass somatische Beschwerden zum Ges&aodreder CBCbeitragen, so dasBatienten mit
Migranezwangslaufig hbhere Werte zeigen als Personen ohne Schmerzepisoden. Aul3erdem
kann eine Beeinflussung der Ergebnisse, wie beispielsweise hinsichtlich der durch die Kinder
und Jugendlichen angegebenen Druckschmerzschwelle, durch Erwartitngghaind
Verhalten der begleitenden Elternteile und die manchmal vorkommende Anwesenheit von
Geschwisterkindern nicht ausgeschlossen werden.
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4.6 Schlussfolgerung

Die vorliegende klinischexperimentelle Studie konnte zeigen, dassbei Kindern und
Jugendlichen mit Migrdne Kopfschmedurch manuellenDruck auf sog. myofasziale
Triggerpunktedes M. trapeziususgelost werderkann Druck neberden gefundenersog.
mTrPs Ioste dahingegen keine Kopfschmerzen au¥e Ergebnisse bekraftige das
Zusammenspiel von Muskelverspannungen in der SchiNiéekenregion und Kopfschmerzen
bei Kindern und Jugendlichen mit Migrailee Entstehung des Kopfschmerzes kann in diesem
Zusammenhang Uber eine Konvergenz zervikaler und kranialer Strukturengemimo
zervikalen Komplex erklart werden. Den Resultaten unserer Untersuchung zufolge kénnten
diesog mTrPs insbesondere bei alterpéadiatrischen Patientemit Migraneund solchen mit
internalisierenden Verhaltensstérungeelevant fur dieKopfschmerzgenese seieitere
Studien sollten untersuchen, ob spezifische, auf die Muskulatur fokussidrezapia eine
effektive Behandlungsmethode fir Kinder und Jugendliche mit Migréne darstellt.
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9 Anhang

9.1 NDIG

Neck Disability Indexvalidierte deutsche Version (Cramer 20{21)6]

Der folgende Fragebogen dient der Erfassung von Beschwerden und Problemen bei
alltaglichen Aktivitaten, die durch deine Halswirbelséule verursacht werden.

Bitte beantworte alle Fragen gemafR 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, kigtieenur die Aussage
an, die am ehesten zutrifft.

Abschnitt £ Schmerzintensitat

(0]

Momentan habe ich keine Schmerzen

Ich habe im Moment sehr geringe Schmerzen
Ich habe im Moment méRige Schmerzen

Ich habe im Moment ziemlich starke Schmerzen
Ich habe im Morant sehr starke Schmerzen

Ich habe im Moment die starksten Schmerzen, die ich mir vorstellen kann

Abschnitt 2 Personliche Kdrperpflege (z.B. Waschen, Anziehen)

(0]

Ich kann meine Korperpflege erledigen, ohne dass dies zusatzliche Schmerzen
verursacht

Ich kann meine Korperpflege erledigen, aber es verursacht mir zusatzliche Schmerzen

Das Erledigen der Korperpflege ist schmerzhaft, und ich bin dabei langsam und
vorsichtig. Ich brauche etwas Hilfe, aber ich kann den gré3ten Teil meiner Kérperpflege
selbst besagen

Ich brauche taglich Hilfe bei den meisten Verrichtungen meiner Korperpflege

Ich ziehe mich nicht an, wasche mich nur mit MUihe und bleibe im Bett
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Abschnitt 3 Heben

o Ich kann schwere Gegenstéande ohne zusatzliche Schmerzen heben

o Ich kann schwere Gegstande heben, aber dies verursacht zusatzliche Schmerzen

o Meine Schmerzen hindern mich daran, schwere Gegenstande vom Boden aufzuheben.
Aber ich kann schwere Gegenstéande heben, wenn sie gunstig positioniert sind (z.B. auf
dem Tisch)

o0 Meine Schmerzen hindemich daran, schwere Gegenstadnde vom Boden aufzuheben.
Aber ich kann mittelschwere Gegenstande heben, wenn sie giinstig positioniert sind

o0 Ich kann nur sehr leichte Gegenstande heben

o Ich kann tGberhaupt nichts heben oder tragen

Abschnitt 4 Lesen

o Ich kannlesen, soviel ich will, ohne Nackenschmerzen zu bekommen

o Ich kann lesen, soviel ich will, aber ich bekomme davon leichte Nackenschmerzen

o0 Ich kann lesen, soviel ich will, aber ich bekomme davon méafRige Nackenschmerzen

o Ich kann wegen maRiger Nackenschmermiht so viel lesen, wie ich will

0 Ich kann wegen starker Nackenschmerzen kaum lesen

0 Ich kann tberhaupt nicht mehr lesen

Abschnitt 5 Kopfschmerzen

(0]

(0]

Ich habe Uberhaupt keine Kopfschmerzen

Ich habe leichte Kopfschmerzen, die unregelméafiig auftreten
Ich habemaliige Kopfschmerzen, die unregelmafig auftreten
Ich habe méaRige Kopfschmerzen, die regelmafig auftreten
Ich habe starke Kopfschmerzen, die regelmallig auftreten

Ich habe die meiste Zeit Kopfschmerzen
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Abschnitt 6 Konzentration
o0 Ich kann mich, wenn ichill, 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 groR3e Schwierigkeiten mich zu konzentrieremnaieh es will
o Ich habe sehr groRe Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will

o Ich kann mich Gberhaupt nicht konzentrieren

Abschnitt 7 Schule
o Ich kann so viel Schularbeit erledigen, wie ich méchte
0 Ich kann nur meine Ubliche Schularbeitedigen, aber nicht mehr
o Ich kann den gréf3ten Teil meiner Ublichen Schularbeit verrichten, aber nicht mehr
o Ich kann meine Ubliche Schularbeit nicht erledigen
o Ich kann kaum eine Schularbeit erledigen

o0 Ich kann uberhaupt keine Schularbeit erledigen

Abschritt 8- Fahrrad fahren
o0 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 maRigen Nackenschmerzen
o Ich kann wegen maRiger Nackehsterzen nicht Fahrrad fahren, solange ich will
o Ich kann wegen starker Nackenschmerzen kaum Fahrrad fahren

o Ich kann Gberhaupt nicht Fahrrad fahren

90



Abschnitt 9 Schlafen

Ich habe keine Schlafprobleme

Mein Schlaf ist kaum gestort (weniger als 1 Stundhiesios)
Mein Schlaf ist leicht gestort{4 Stunden schlaflos)

Mein Schlaf ist mafig gestort-@Stunden schlaflos)

Mein Schlaf ist stark gestort-8Stunden schlaflos)

Mein Schlaf ist komplett gestort {b Stunden schlaflos)

Abschnitt 10 Freizeitakivitat- Erholung

o

(0]

Ich kann alle meine Freizeitaktivitaten ohne Nackenschmerzen ausiben

Ich kann, wenn auch mit einigen Nackenschmerzen, alle meine Freizeitaktivitaten
ausuben

Wegen Nackenschmerzen kann ich die meisten, aber nicht alle meiner taglichen
Freizeitaktivitaten austiben

Ich kann wegen meiner Nackenschmerzen nur einige meiner Freizeitaktivitaten
ausuben

Ich kann wegen meiner Nackenschmerzen kaum irgendwelche Freizeitaktivitaten
ausuben

Ich kann Gberhaupt keine Freizeitaktivitaten austben
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9.2 Kopfchmerzkalender

DEUTgEHE %
Kopfschmerzkalender KOPFSCHMER? e
GESELLSCHAFT =5

Schmerzart und Ort BEglmti\mpmme Anzahl @ Hat Ihnen das
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9.3 Muskelschmerzkalender

Schmerzstirke:

[] stark BMmittel [] leicht
Dauer in Stunden:

0<6 *7-12 A>12

dil dia bel | leck

eingenommen werden:
Al
B)
)

Monat:

dumpffdrickend
stechend

brennend

ziehend

ausstrahlend

einseitig-rechts

FrGrechen

Ubelkeit

Muskelsehmerz-Kalencder

Larmscheu

Lichtscheu

Sehst@rungen

Schulter

oberer Rucken

unterer Rucken

hrankung

Kraftminderung

Auslaser

nein

WEnig

Physikalische I

nein

WEnig

Stark

Daueg|

MaBnahmen:

E} Wirme
F) Kilte

G) Massage
H)Dehnung
|} Bewegung
1) Andere:

Psychische und kirperliche Auslgser

1. Aufregung/ Stress

2. Erhalungsphase

3. Anderung SchlaffWachrhythmus
4. Menstruation

5. Sport

&. Aktivitdt mit einseitiger Haltung
7. Personlicher Ausloser:

B. Personlicher Ausloser:

Bitte Zah!/Symbol oder Buchstat

eintragen- Danke!

93




9.4 PedMIDAS

PedMIDAS
(nach Hershey 2004, Kréner-Herwig B et al. Eur J Pain (2010)

Wie viele Tage in den letzten 3 Monaten hattest Du Kopfschmerzen?

1 Wie viele ganze Tage hast Du wegen Kopfschmerzen in der Schule gefehlt?

2 An wie vielen Tagen hast Du wegen Kopfschmerzen stundenweise in der Schule
gefehlt (ohne die ganzen Tage aus Frage 1)?

3 An wie vielen Tagen warst Du wegen Kopfschmerzen mindestens nur halb so
leistungsfahig wie sonst in der Schule (ohne die Tage aus Frage 1 und 2)?

4 An wie vielen Tagen warst Du wegen Kopfschmerzen nicht in der Lage Deine
Hausaufgaben zu machen?

5 An wie vielen Tagen konntest Du wegen Kopfschmerzen an anderen Aktivitaten
wie z.B. Spielen, Ausgehen, Sport nicht teilnehmen?

6 An wie vielen Tagen warst Du bei diesen Aktivitaten héchsten halb so
leistungsfahig wie sonst (ohne die Tage aus Frage 5)

Summe

Auswertung Beeintrachgtigung
Grad 1: 0-10 keine/geringfligig
Grad 2: 11-30 mild

Grad 3: 32-50 moderat

Grad 4: >50 schwer
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9.5 YSR

Dein Name:

Beruf der Eltern: (auch wenn zur Zeit nicht ausgeiibt) bitte
genaue Bezeichnung, z. B. Autoschlosser, Realschullehrer, Hausfrau,

Geschlecht:
O Madchen 0O Junge

Alter:

Dreher, Arbeiter, Schuhverkéufer, Bundeswehrhauptmann:

Tatigkeit des Vaters:

Geburtsdatum:

LLL L]

Tag Monat Jahr

Tatigkeit der Mutter:

Datum heute:

LLLLL]

Tag Monat Jahr

Besuchte Schule und Klasse:

Berufstatigkeit (falls zutreffend):

Bitte beantworte die Fragen auf diesem Bogen, um Deine Ansichten wiederzugeben, auch wenn andere Personen
vielleicht nicht damit iibereinstimmen. Bitte schreibe zusitzliche Kommentare in die freien Felder und neben jede

Frage, bei der es Dir sinnvoll erscheint.

I. Bitte nenne die Sportarten, bei
denen Du am liebsten mitmachst,
z.B. FuRRball, Radfahren, Tischtennis,
Schwimmen, Skateboard fahren usw.:

O keine

Wieviel Zeit verbringst Du
mit dieser Sportart,
verglichen mit Gleichaltrigen?

weniger  gleich mehr
viel
O O O
O O O
O a O

Wie gut beherrschst Du
diese Sportart, verglichen
mit Gleichaltrigen?

weniger gleich  besser

gut gut

| O O
O O |
O O O

Il. Bitte nenne Deine Lieblings-
aktivitaten, Hobbies oder Spiele,
z.B. Klavierspielen, Briefmarken-
sammeiln, Singen, Lesen, Basteln,
Gesellschaftsspiele usw.

(auBer Sport, Radiohdren, Fernsehen):

O keine

Wieviel Zeit verbringst Du
damit, verglichen mit
Gleichaltrigen?

weniger gleich mehr

viel

O O O
O O O
O O O

Wie gut beherrschst Du
diese Aktivitat, verglichen
mit Gleichaltrigen?

weniger gleich besser

qut gut

O O O
O O O
O O O

Bitte nenne die Organisationen,
Vereine oder Gruppen, bei
denen Du mitmachst:

O keine

a.

Wie aktiv bist Du dort,
verglichen mit Gleichaltrigen?

weniger gleich  aktiver

aktiv aktiv )

O O O
O ] O
O O O

IV. Welche Arbeiten oder Pflichten hast
Du innerhalb oder auBerhalb des
Haushalts, z.B. Spuilen, Kinderhiiten,
Zeitungen austragen usw.?

O keine

a.

Wie gut verrichtest Du
diese Arbeiten oder Pflichten,
verglichen mit Gleichaltrigen?

weniger gleich  besser
gut gut

O O O
O a O
O O O

Urheberrechtlich geschitzt

@ T M Achenbach, 1991, und Arbeitsgruppe
Deutsche Child Behavior Checklist
Nachdruck verboten!

Bezug: Arbeitsgruppe Kinder-,

Jugendlichen- und Familiendiagnostik (KJFD),
Geschiftsstelle KJFD: clo Kiinik fur Kinder-
und Jugendpsychiatrie der Universitat Kain,
Robert-Koch-Stralie 10, 50931 Koln

LLLEPLEEEE] [
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V. 1. Wieviele gute Freundinnen oder Freunde hast Du? [ Keine [einen [ zweibis drei [ vier oder mehr
(bitte Geschwister nicht mitzahlen)

2. Wie oft pro Woche unternimmst Du etwas mit Deinen Freundinnen/Freunden auBerhalb der Schulstunden?
(bitte Geschwister nicht mitzéhlen)

[0 weniger als einmal [ ein- bis zweimal O dreimal oder hiufiger
VI.Im Vergleich mit anderen Jugendlichen Deines Alters: schlechter etwa gleich besser
a. Wie vertragst Du Dich mit Deinen Geschwistern? a a O Enlechst:be
b. Wie vertragst Du Dich mit anderen Kindern/Jugendlichen? O O O schwister
¢. Wie verhdltst Du Dich gegeniiber Deinen Eitern? O O O
d. Wie gut kannst Du Dich allein beschéftigen? O 0 O

VIl. Deine gegenwiértigen Schulleistungen:

O Ich besuche keine Schule sehr schwach unterdurch- durch- tberdurch-

schnittlich schnittlich schnittlich

a. Lesen, Deutsch O O O O
b. Sachkunde, Geschichte oder Sozialkunde O O | a
c. Rechnen oder Mathematik O O O O
d. Naturwissenschaften (weiterfiihrende Schulen) O O O O
andere Facher e.

(wie Erdkunde, O O O O
Fremdsprachen; f. O O O O
nicht Facher wie

Kunst, Musik, g.

Sport usw.) - O O O

(Bitte benutze weitere Blatter, wenn der Platz bei den folgenden Fragen nicht ausreicht.)

Hast Du eine Krankheit, eine kérperliche Behinderung oder eine Beeintrichtigung?
[ nein [ ja, bitte beschreiben:

Bitte beschreibe alle Sorgen und Probleme, die Du mit der Schule hast:

Bitte beschreibe hier alle anderen Sorgen, die Du hast:

Bitte beschreibe jetzt die Dinge, die Du an Dir selbst am besten findest:
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Jetzt folgt eine Liste von Eigenschaften und Verhaltensweisen, die bei Jugendlichen auftreten kénnen. Nach jeder

Eigenschaft findest Du die Ziffern 0, 1, 2. Bei jeder Eigenschaft, die fiir Dich jetzt oder in den letzten sechs
Monaten genau so oder hdufig zutrifff, kreuzt Du bitte die Ziffer 2 an. Wenn die Eigenschaft etwas oder manchmal

zutrifft, kreuzt Du bitte die Ziffer 1 an, und wenn sie fiir Dich nicht zutrifft, die Ziffer 0. Beantworte bitte alle
Fragen so gut Du kannst, auch wenn Dir einige unpassend erscheinen.

1. Ich verhalte mich zu jung fir mein Alter................. 012 33. Ich glaube, dass mich niemand mag.............ccce..... 012
2. Ich leide unter Heuschnupfen oder anderen 34. Ich glaube, dass andere mir etwas antun wollen...... 012
Allergien; bitte beschreiben: = 012 35. Ich fihle mich wertlos oder unterlegen.................... 012
36. Ich verletze mich haufig unabsichtlich.... ... RO 012
37. Ich gerate oft in Raufereien oder Schlagereien 012
3. Ich streite haufig oder widerspreche.............. - 012 38. lch werde oft gehanselt.... . 0012
4. Ich leide unter Asthma........................ 012 39. Ich bin mit Kindern oder Jugendhchen
5. Ich verhalte mich wie jemand zusammen, die in Schwierigkeiten geraten............ 012
des anderen Geschlechts....................oo 012 40. Ich hore Gerdusche oder Stimmen, die sonst
6. Ich mag Tiere.... . s 012 niemand zu hdren scheint; bitte beschreiben: ___ 012
7. Ich gebe an, schnelde auf prahle gern... 012
8. Ich habe Schwierigkeiten, mich zu
konzentrieren oder langer aufzupassen........... 012 41, Ich tue etwas, ohne zu Uberlegen... rviiae. 012
9. Ich komme von bestimmten Gedanken nicht los; 42. Ich bin lieber allein als mit anderen zusammen........ 012
bitte beschreiben: 012 43. Ich luge oder schwindele 012
44. Ich kaue an meinen Fingernageln... ... 012
45. Ich bin nervés, reizbar oder angespannt. ............. 012
10. ich kann nicht lange stillsitzen..................... 012 46. Teile meines Korpers zucken oder machen
11. Ich bin zu abhédngig von Erwachsenen......... 012 nervise Bewegungen; bitte beschreiben: 012
12. Ich fuhle mich einsam.. 012
13. Ich bin durcheinander oder zerstreut........ 012 47. Ich habe Alptraume.... .. 012
14. Ich weine viel 012 48. Ich bin bei anderen Klndern!Jugendhchen
15. Ich bin sehr ehrlich . D12 nicht beliebt.................... e, 012
16. Ich bin gemein zu anderen... e 0012 49, Ich kann bestimmte Dlnge besser als die
17. Ich bin tagsuber vertrdumt oder in Gedanken ............ 012 meisten anderen Kinder...............ooon RO 012
18. Ich habe mich absichtlich verletzt oder versucht, 50. Ich bin zu furchtsam oder zu &ngstlich 012
mich umzubringen.... i 0012 51. Ich fuhle mich schwindelig.................... 012
19. Ich mochte viel Auf merksamkelt oder 52. Ich habe starke Schuldgefihle. ... 012
Beachtung bekommen...... 012 53. Ich esse zu viel e D12
20. Ich mache meine eigenen Sachen kaputt............ 012 54. Ich bin immer mide.. o D12
21. Ich mache Sachen kaputt, die anderen gehéren....... 0 12 55. Ich habe Ubergewicht.... 012
22. Ich gehorche meinen Eltern nicht.................... 012 56. Ich habe folgende Beschwerden ohne bekannte
23. lch gehorche in der Schule nicht............ 012 korperliche Ursachen:
24, Ich esse nicht so gut, wie ich solite.......... 012 a) Schmerzen (auBer Kopf- oder
25. Ich komme mit anderen Kindern Bauchschmerzen)..... 012
Jugendlichen nicht zurecht............... . 012 b) Kopfschmerzen... 012
26. Wenn ich etwas Unrechtes getan habe, c) Ubelkeit... e D12
flihle ich mich nicht schuldig.... e 0012 d) Augenbeschwerden (ausgenommen solche,
27. Ich bin auf andere elfersuchtlg - 012 die durch Brille korrigiert sind); bitte
28 Ich helfe gern anderen, wenn sie H|Ife bentmgen ...... 012 beschreiben: 012
29. lch furchte mich vor bestimmten Tieren, &) Hautausschlage oder andere Haut-
Situationen oder Orten (auler der Schule); probleme. .. e, 0012
bitte beschreiben 012 ) Bauchschmerzen oder Magenkrarnpfe ................. 012
g) Erbrechen... v 012
h) andere Beschwerden bitte beschremen 012
30. Ich habe Angst, in die Schule zu gehen............. D12
31. Ich habe Angst, etwas Schlimmes zu denken
oder zu tun.. e 0012
32. lch glaube, |ch muss perfekt sein und
alles gut kénnen...........oooovini. 001 2




57.
58.

59.
60.
61.
62.
63.

65.
66.

67.
68.
69.
70.

71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.

78.
79.

80.
81.
82.
83.

84,

Ich greife andere kérperlich an................... 012
Ich zupfe an der Haut oder kratze mich an

anderen Kdrperstellen; bitte beschreiben: 012
Ich kann sehr freundlich sein.........cocoocvvvvcevccviee. 001 2
Ich probiere gern etwas Neues aus............. 012
Ich bin schlecht in der Schule.......c..cccoccvcvciivccic. 001 2
Ich bin unbeholfen oder schwerfallig........................ 012
Ich bin lieber mit &lteren zusammen als

mit Jugendlichen meines Alters........................ 012
Ich bin lieber mit jlingeren als mit

Jugendlichen meines Alters zusammen.............. 012
Ich will nicht sprechen... e 012
Ich wiederhole bestlmmﬁe Handlungen immer

wieder (wie unter Zwang); bitte

beschreiben: 012
Ich laufe von zu Hause weg.............cccoccvivcicc.. 0012
Ich schreie viel... 012
Ich bin versch[ossen behalte Dmge fir mich... 012
Ich sehe Dinge, die andere nicht zu sehen

scheinen; bitte beschreiben: 012
Ich bin befangen oder werde leicht verlegen............. 012
Ich ziindele gerne oder habe schon Feuer gelegt...... 012
Ich kann mit meinen Handen geschickt umgehen..... 012
Ich produziere mich gern oder spiele den Clown....... 012
Ich bin schiichtern.. ... L 012
Ich schiafe weniger als die meisten Jugendhchen ..... 012
Ich schlafe tagsiiber und/oder nachts mehr als

die meisten Jugendlichen; bitte beschreiben: 012
Ich habe viel Phantasie... . . D12
Ich habe Probleme mit dem Sprechen bme

beschreiben: 012

Ich setze mich far meine Rechte ein.
Ich habe zu Hause gestohlen..................
Ich habe anderswo gestohlen...........c.cocoiiis

Ich horte Dinge, die ich nicht brauche; bitte

beschreiben: 012

Ich tue Dinge, die andere Leute seltsam
finden; bitte beschreiben: 012

85. Ich habe Gedanken oder Ideen, die andere
Leute seltsam finden wirden; bitte beschreiben

86. Ich bin eigensinnig, dickk&pfig...........cc.ooooi

87. Meine Stimmung cder Gefiihle wechseln
plétzlich.... .

88. Ich bin gerne mit anderen Leuten zusammen.

89. Ich bin misstrauisch...

90. Ich fluche oder gebrauche unanstandnge Warter...

91. Ich denke daruber nach, mich umzubringen....

92. Ich bringe andere gern zum Lachen

93. Ich rede zu viel...

94. Ich hansele andere gern...

95. Ich gerate leicht in Zorn, habe ein hntznges

Temperament....
96. Ich denke zu viel an sexuelle Dmge ,,,,,,,,,,,,,,
97. Ich habe anderen gedroht, sie zu verletzen................
98. Ich bin hilfsbereit... R
98. Ich bin zu sehr auf Ordentlichkeit oder
Sauberkeit bedacht....
100. Ich habe Schiafprobleme; bitte beschreiben:

101. Ich schwénze die Schule oder einzelne
Schulstunden... .
Ich habe nicht genug Energle

102.

103. Ich bin unglticklich, traurig oder
niedergeschlagen...

104. Ich bin lauter als andere Jugendhche

105. Ich trinke Alkohol, nehme Drogen oder

Medikamente, die nicht von einem Arzt
verschrieben wurden; bitte beschreiben:

106. Ich versuche, anderen gegentiber fair zu sein.......
107. Ich habe Spalt an einem guten Scherz..
108. Ich nehme das Leben gerne von der
leichten Seite........

Ich versuche, anderen Menschen zu heifen
wenn ich kann RO
Ich mochte gerne dem anderen Geschlecht
angehdren...
111. Ich bin zuruckhaltend nehme kelnen Kontakl

zu anderen auf.........
Ich mache mir viele Sorgen.

108.

110

112,

---> Bitte Uberprifen Sie, ob Sie alle Fragen
beantwortet haben.

---> Unt rstreichen Sie bitte diejenigen Probleme,
die Ihnen Sorgen machen.

Vielen Dank!

012

012
012
012
012
012
012
012
012

012
012
012
012

012

012

012

012

012

012

012

012
012

012

012

012

Was wére Dir noch wichtig mitzuteilen in Bezug auf Deine Gefub'_, Verhaltensweisen und Interessen?
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9.6 CBCL
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