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1 Einleitung

Zundachst sei angemerkt, dass aus Griinden der leichteren Lesbarkeit im ganzen Text teilweise
auf geschlechtsspezifische Differenzierung verzichtet wurde, immer aber die mannliche,
weibliche oder diverse Form inkludiert ist und alle Geschlechter gemeint sind.

1.1 Migrane bei Kindern und Jugendlichen

1.1.1 Definition, Epidemiologie und Atiologie

1.1.1.1 Einteilung Kopfschmerz

Es werden primare und sekundadre Kopfschmerzformen unterschieden. Als primar werden
Kopfschmerzen bezeichnet, die nicht Ausdruck einer anderen Erkrankung sind. Nach der
aktuellen International Classification of Headache Disorders, 3. edition (ICHD-3) von 2018 der
International Headache Society (IHS) werden primare Kopfschmerzen unterteilt in Migrane,
Spannungskopfschmerzen, trigemino-autonome Kopfschmerzen und andere primare
Kopfschmerzerkrankungen [1].

Sekundare Kopfschmerzformen sind nach der ICHD-3 Kopfschmerzen, die auf eine der
folgenden Ursachen zuriickzufiihren sind:

1. Kopf- und/oder HWS-Trauma
2. Gefallstorungen im Bereich des Kopfes oder Halses
Nichtvaskuldre intrakranielle Storungen

3
4. Substanzen oder deren Entzug

b

Infektionen
6. Storungen der Homoostase

7. Erkrankungen des Schadels sowie von Hals, Augen, Ohren, Nase, Nebenhdhlen,
Zahnen, Mund oder anderen Gesichts- oder Schadelstrukturen

8. Psychiatrische Stérungen
9. Kraniale Neuralgien und andere Gesichtsschmerzen

10. Andere Kopfschmerzen

1.1.1.2 Definition der Migrane
Kriterien zur Diagnose der Migrane sind nach der ICHD-3 die Folgenden:

A) Wenigstens flnf Attacken, die die Kriterien B-D erfillen



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

C) Kopfschmerzen mit mindestens zwei der folgenden funf 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 bewirkend

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

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

Ergdnzend sei zur Diagnostik der Migrane bei Kindern in der ICHD-3 angemerkt, dass
Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen 6fter bilateral vorkommen und haufig frontal
oder bitemporal lokalisiert sind. Die Einseitigkeit der Kopfschmerzen wie sie bei Erwachsenen
Ublicherweise vorkommt, scheint sich in der Zeit der Adoleszenz zu entwickeln [2]. Die
Kopfschmerzattacken werden von Jingeren haufig kiirzer andauernd erlebt, wobei die
Attackendauer zwei bis 72 Stunden andauern kann. Auch neigen Kinder im Rahmen ihrer
Migrane haufiger zu gastrointestinalen Beschwerden wie Bauchschmerzen, Ubelkeit und
Erbrechen als dltere Betroffene. Nachdem jlingere Kinder méglicherweise Schwierigkeiten
damit haben, die Konzepte der Licht- und Larmempfindlichkeit zu verstehen und zu
beschreiben, wird das von den Eltern beobachtete Verhalten der Kinder zur Ermittlung dieser
Symptome herangezogen [3-5] So berichten Eltern beispielsweise, dass die Kinder tagstiber
die Vorhange schlieBen oder eine Decke Uber ihren Kopf ziehen. Weitere bei der padiatrischen
Migrane zu findende autonome Symptome wie Augentrdanen, konjunktivale Injektionen,
Obstruktion der Nasenatmung oder Rhinorrhoe fiihren haufig zur Fehldiagnose einer Sinusitis,
was haufig zu einer Verzogerung der adaquaten Therapie fihrt [6].

1.1.1.3 Epidemiologie der Migrdne im Kindesalter

In zahlreichen tertidren neuropadiatrischen Ambulanzen stellt Kopfschmerz im Schulalter die
haufigste Zuweisungsdiagnose dar [7]. Die weltweite Pravalenz fiir Migrane im Kindes- und
Jugendalter wird von Weber-Bing6l mit 9,1% angegeben. Dabei sind Madchen mit 10,5%
haufiger betroffen als Jungen, fir die eine Pravalenz von 7,6% ermittelt wurde [8]. Vor der
Pubertat ist die Verteilung der Migrane bei Madchen und Jungen ausgeglichen. Bei
Patientinnen zeigte sich die hochste Inzidenz fir Migrane mit visueller Aura im Alter zwischen



zwolf und dreizehn Jahren, fiir Migrane ohne Aura ergab sich die hochste Inzidenz zwischen
14 und 17 Jahren. Fir mannliche Patienten wurde fir die Migrdane mit visueller Aura ein
Erkrankungsbeginn am haufigsten bereits im Alter von flinf Jahren oder zuvor gefunden,
wohingegen die Inzidenz der Migrane ohne Aura zwischen zehn und elf Jahren am hochsten
war [9, 10]. Wahrend es bei Mannern selten vorkommt, dass sie in ihren spaten Zwanzigern
zum ersten Mal Migranesymptome entwickeln, ist dies bei Frauen ein relativ haufiges
Phanomen [9]. Bezliglich der Prognose der Migrane im Kindes- und Jugendalter wurde in einer
Follow-up Studie mit einem Beobachtungszeitraum von 40 Jahren gezeigt, dass etwa die
Halfte der Teilnehmer, die in ihrer Jugend an Migranesymptomen litten, auch im Alter von ca.
50 Jahren weiterhin betroffen waren [10].

1.1.2 Migranedquivalente und episodische Syndrome, die moglicherweise mit Migrane
assoziiert sind

In der aktuellen Literatur wird der Begriff der ,periodischen Syndrome der Kindheit”
zunehmend durch die Formulierung ,episodische Syndrome, die moglicherweise mit Migrane
assoziiert sind“ ersetzt. Die friihere Vorstellung, dass es sich bei periodischen Syndromen um
nur im Kindesalter auftretende Vorlaufer einer Migranesymptomatik handelt, hat sich
dahingehend verandert, dass man mittlerweile davon ausgeht, dass episodische Syndrome
auch bei Erwachsenen mit bekannter Migrane auftreten konnen und nicht unbedingt eine
Vorlaufersymptomatik darstellen miissen, auch wenn einige der Syndrome nur im Kindesalter
auftreten [11]. Laut ICHD-3 gelten als episodische Syndrome der benigne paroxysmale
Lagerungsschwindel (BPLS), wiederkehrende Bauchschmerzen, abdominelle Migrane,
zyklisches Erbrechen sowie benigner paroxysmaler Torticollis [1]. An anderer Stelle werden
auch Pavor nocturnus, Schlafwandeln und Bruxismus als episodische Syndrome diskutiert [12-
15]. In einer von Romanello publizierten Fall-Kontroll-Studie zeigte sich zudem, dass bei
Patienten mit Migrane, die aufgrund schwerer Attacken 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 bei Patienten mit Migrane ohne Aura [16].

1.1.3 Pathophysiologie der Migrane

Im Folgenden sollen Erklarungsmodelle und aktuelle Sichtweisen zur Pathophysiologie der
Migrdane beleuchtet werden.

1.1.3.1 Genetische Aspekte

Die Migrane tritt familiar gehauft auf. In zahlreichen Studien wurde versucht, den méglichen
Vererbungsmodus in von Migrdane betroffenen Familien zu analysieren, dabei kam es zu
widersprichlichen Ergebnissen. Sowohl in Zwillingsstudien als auch bevdlkerungsbasierten



epidemiologischen Studien ergaben sich Hinweise darauf, dass die Migriane eine
multifaktorielle Genese mit einer Kombination aus genetischen und umweltbedingten
Faktoren aufweist. So wurden in einer danischen Studie 1013 monozygote und 1667 dizygote
Zwillingspaare eingeschlossen. Dabei wurde ermittelt, dass die Rate an monozygoten
Zwillingen, die beide an Migrane litten, signifikant hoher war als bei den dizygoten
Zwillingspaaren [17]. Eine epidemiologisch gut belegte Tatsache stellt die Pradisposition fir
die Uberreprdsentation der Methyltetrahydrofolat Reduktase Genmutation C677T bei
Patienten mit Migrane mit Aura dar [18]. In ihrer Linkageanalyse identifizierten Gormley et al.
2016 44 unabhangige Single-Nukleotid-Polymorphismen, die mit einem erhdhten Risiko fir
Migrane einhergehen und konnten 38 fiir die Migrane relevante Genloci abgrenzen. Diesen
Loci waren Gene zuzuordnen, die eine Rolle bei der Kontraktilitat glatter Muskelzellen oder
der direkten oder indirekten Regulation von GefaRfunktionen spielten. Des Weiteren wurde
erstmals eine Lokalisation auf dem X-Chromosom berichtet. Trager der identifizierten
Risikogene haben eine erhohte Wahrscheinlichkeit eine Migrane zu entwickeln, dies muss
jedoch nicht zwangslaufig geschehen [19, 20].

Familidre hemiplegische Migrane

Die familiare hemiplegische Migradne ist eine seltene, autosomal-dominant vererbte Variante
der Migrdane. Bereits 1873 beschrieb Liveing erstmals das Auftreten einer transienten
Hemiparese wahrend einer Migraneattacke [21]. Heute sind folgende drei Formen der
familidaren hemiplegischen Migrane genetisch belegbar: FHM Typ 1 (Mutation im CACNA1A
Gen), FHM Typ 2 (ATP1A2-Gen) und FHM Typ 3 (SCN1A-Gen) [22-24].

1.1.3.2 Phasen einer Migraneattacke

Der zeitliche Verlauf einer Migraneattacke kann in eine Prodromalphase, eine Auraphase, eine
Kopfschmerzphase und eine Postdromalphase unterteilt werden. Die Phasen kdénnen in ihrer
Auspragung variieren und Uberlappend auftreten. Nicht alle Phasen missen bei allen
Migrane-Attacken auftreten.

Prodromalphase

Im Vorfeld einer Migraneattacke beschreiben Patienten haufig Prodromi, die noch vor der
Auraphase einsetzen [25, 26]. Karsan et al. fUhrten diesbezliglich eine Befragung von
Patienten mit Migrane speziell im Kindes- und Jugendalter durch. Die vier haufigsten Vorboten
einer Attacke waren dabei Erschopfung, Stimmungsschwankungen, Nackensteifigkeit und
wiederholtes Gdhnen. Des Weiteren werden abdominelle Beschwerden, Polyurie,
Verschwommensehen, Schwindel, Benommenheit, Hitzegefiihl,  Schlafstérungen,



Gedachtnisprobleme, Konzentrationsstérungen, Hypersalivation, Appetitlosigkeit,
Heilhunger, Durst, Reizbarkeit, Einnicken, Weinen und Bldsse angegeben [25, 27].

Zahlreiche, um nicht zu sagen unzahlige, um nicht zu sagen ,alle denkbaren” Faktoren sind als
potentielle Ausloser von Migraneattacken benannt worden. Da sich diese zum Teil mit den
Beschwerden der Prodromalphase Uberlappen, kann nicht immer zwischen einem
Triggerfaktor und einem Symptom unterschieden werden. Als die vier haufigsten Trigger von
Migrane bei padiatrischen Patienten werden z.B. Schlafmangel, Stress, warmes Wetter und
Larm angesehen [28-31]. Als Stressoren im Kindesalter, die eine Migrdaneattacke auslosen
konnen, beschreiben Faedda et al. des Weiteren Probleme in der Schule wie Schulwechsel,
neue Lehrer, Prifungen, Mobbing und Lernstorungen. Bezlglich des Erziehungsstils sind
einerseits sehr strenge Eltern und andererseits solche, die ihren Kindern alles erlauben,
benannt. Als weitere Trigger im familidren Umfeld werden unter anderem ein neues
Geschwisterkind, Scheidung und Tod eines Familienangehdérigen angesehen. Weiterhin gelten
sehr wenige Freunde und Schwierigkeiten in der Peergroup als Attacken auslosende
Stressoren [32].

Aura

Ca. ein Drittel aller Patienten mit Migrane haben im Rahmen ihrer Attacken voriibergehende
neurologische Ausfalle. Dies wird als Aura bezeichnet [33]. Gemal} ICHD-3 wird die Migrane
mit Aura in Migrane mit typischer Aura, Migrane mit Hirnstammaura, Hemiplegische Migrane
und retinale Migrane untergliedert. Dabei kénnen die Aurasymptome folgendermalien
unterteilt werden [1]:

A) Mindestens zwei Attacken, welche die Kriterien B und C erfiillen
B) Ein oder mehrere der folgenden Kriterien der komplett reversiblen Aurasymptome:

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

2. Sensorisch

3. Sprechen und/oder die Sprache betreffend

4. Motorisch (Lahmungen, sehr selten)

5. Den Hirnstamm betreffend (z.B. vestibuldr, Augenbewegungsstdrungen)

6. Retinal (nur ein Auge betroffen, sehr selten)
C) Mindestens drei der folgenden Charakteristika sind erfillt:
1. Mindestens ein Aurasymptom entwickelt sich Gber 5 Minuten
2. Zwei oder mehr Aurasymptome treten nacheinander auf
3. Jedes einzelne Aurasymptom halt 5-60 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 ICHD-3 Diagnose zurlickzufiihren und somit kein Hinweis
auf einen sekundaren Kopfschmerz anderer Ursache

Visuelle Auren sind am haufigsten (ca. 90% der Falle). Hierbei kommt es zum Beispiel zu
Skotomen oder der Wahrnehmung gezackter Figuren, sogenannter Fortifikationen. Es treten
jedoch z.B. auch olfaktorische, sensible, motorische oder sprachliche Symptome auf. Die Aura
geht hiufig der Kopfschmerzphase voran, wobei auch ein Uberlappen mit der
Kopfschmerzphase moglich ist [1, 34].

Kopfschmerzphase

Wahrend der Kopfschmerzphase besteht bei Kindern und Jugendlichen oftmals eine starke
Schmerzintensitat. Oft missen sich die Betroffenen hinlegen und klagen zusatzlich tber
Bauchschmerzen. Ausruhen flihrt in der Regel zu einer Besserung der Symptomatik und haufig
wird die Migraneattacke durch Schlafen beendet [35].

Postdromalphase

Eine Studie, in der Kinder und Jugendliche mit Migrdane und ein Elternteil zur post-dromalen
Phase interviewt wurden, nennt Durst, Schlafrigkeit, Sehstérungen, HeiBhunger, Parasthesien
und Augenschmerzen als haufigste postdrome Symptome [36]. Die wenigsten Kinder
berichten jedoch liber eine eindeutige Postdromalphase.

1.1.3.3 Historische Aspekte

Nachdem in vielen Studien seit den 1940er Jahren gezeigt wurde, dass es wahrend eines
akuten Migraneanfalls nach einer anfanglichen Vasokonstriktion zu einer Vasodilatation der
GefaRe kommt, wurde das Phidnomen der Vasodilation lange als schmerzauslosend
angesehen [37]. Mittlerweile hat sich das Verstandnis dahingehend gewandelt, dass diese
Beobachtungen auf vaskuldrer Ebene eher als Epiphdnomen in einem grofReren Kontext
gewertet werden [38]. In den 1990er Jahren legte dann eine Reihe von Laboruntersuchungen
nahe, dass Migraneschmerz moglicherweise aufgrund einer sterilen, neurogenen
Inflammation der Dura mater im Sinne einer Plasmaproteinextravasation entsteht [39, 40].
Eine Ubertragbarkeit der Ergebnisse aus den Tiermodellstudien auf menschliche Patienten mit
Migrane lieB sich jedoch nicht belegen. Insbesondere zeigten zahlreiche
Medikamentenstudien mit Antagonisten von mutmalilich relevanten Plasmaproteinen wie
Substanz P durchgehend negative Ergebnisse [41].
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Heute geht man von Migrane als einer komplexen Netzwerkstorung des Gehirns aus, an der
zahlreiche Hirnregionen beteiligt sind und die moglicherweise zu einer fehlerhaften
Reizverarbeitung flihrt. Andrew Charles charakterisierte die Migrdane 2013 als ,brain state”,
also einem grundsatzlich verdanderten Zustand des Gehirns und seiner Netzwerke vergleichbar
mit Schlaf, Wachheit oder Aufmerksambkeit [42].

1.1.3.4 Innervation intrakranieller Strukturen und trigemino-zervikaler Komplex

Der N. trigeminus innerviert sensibel die Gesichtsregion, die Meningen und GefaRe.
Neuronale Verbindungen zwischen trigeminalen Ganglien und cerebralen Blutgefalien
werden als ,Trigemino-vaskuldres System” bezeichnet [43]. Ein Geflecht weitgehend
unmyelinisierter Nervenfasern umgibt die pialen GefaRe, die vendsen Sinus und die Dura
mater. Dieses Geflecht formiert sich einerseits aus Fasern des ersten trigeminalen Hauptastes,
des N. ophthalmicus, und andererseits aus Fasern aus den oberen zervikalen Hinterwurzeln
[44]. Nach Aktivierung dieser perivaskularen trigeminalen Afferenzen erreichen die Signale
Uber das Ganglion trigeminale den trigemino-zervikalen Komplex (TCC), wobei Calcitonin
gene-related peptide (CGRP) als hauptsdchlicher Neurotransmitter dient [45]. Im TCC
konvergieren Afferenzen aus den kaudalen Kerngebieten der Nn. trigemini mit nozizeptivem
Input von zervikalen— auch muskuldren — Strukturen (iber die Spinalnerven C1-C3 [46-48].

Mit dem TCC steht ein Konzept zur Verfiigung, welches ein diskursives Erklarungsmodell fiir
die Tatsache, dass viele Patienten von aus dem Schulter-/Nackenbereich ausgehenden
Migraneschmerzen berichten oder 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 auf [50]. Balaban stellte die Hypothese auf, dass das
gemeinsame Auftreten von vestibularen Storungen und Migrane als sich addierende Effekte
von afferenten Schmerzreizen und Informationen des Vestibularsystems verstanden werden
konnen, die Auswirkungen auf corticale Prozesse haben, welche wiederum Einfluss auf
Wahrnehmung, Introzeption und Affekt nehmen [51].

1.1.3.5 Projektionen des TCC und weitere Verarbeitung

Hirnstamm

Die nozizeptiven Informationen der kraniovaskuldaren Strukturen werden tber den TCC an
andere Regionen des Hirnstamms weitergegeben, die an der Verarbeitung von Schmerz und
anderen sensorischen Informationen beteiligt sind [52]. Unter anderem bestehen direkte
aszendierende Verbindungen mit medulldren und pontinen Nuclei, darunter die rostrale
Medulla oblongata, der Nucleus raphe magnus, der Nucleus parabrachialis und der Locus
coeruleus [53, 54]. Auch in Kerngebieten des Mittelhirns, dem ventrolateralen
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periaquaduktalen Grau und dem Nucleus cuneiformis konnte nozizeptiver Input von der Dura
mater nachgewiesen werden [53, 55].

Hypothalamus

Weitere Projektionen des TCC bestehen zu hypothalamischen Kerngebieten [56, 57]. Maniyar
et al. vermuten aufgrund ihrer Beobachtungen einer mittels PET nachgewiesenen starken
Mehrdurchblutung des Hypothalamus eine wichtige Rolle dieser Hirnregion in den
Anfangsziigen einer Migraneattacke [58]. Die funktionelle MRT-Studie von Schulte et al. wies
ebenfalls auf eine entscheidende Beteiligung des Hypothalamus hin [59]. Der Hypothalamus
konnte insbesondere fir Symptome wie Stimmungsschwankungen, Appetitlosigkeit,
HeiBhunger und Polyurie wahrend der Prodromalphase verantwortlich sein [60].

Thalamus

Schmerzhafte Stimuli gelangen lber den TCC und den Tractus trigeminothalamicus zum
Thalamus [61-65]. Der Thalamus hat bei der Verarbeitung und Integration nozizeptiver
Informationen eine entscheidende Funktion und weist Verbindungen zu zahlreichen
corticalen Regionen auf [66]. Verschiedene Bildgebungsstudien zeigten bei Patienten mit
Migrdane Veranderungen der Aktivitat des Thalamus und thalamo-corticaler Projektionen und
weisen auf deren zentrale Bedeutung bei der fehlerhaften Prozessierung sensorischer Reize
bei einer Migraneattacke hin [67-70].

Cortex

Die Verarbeitung der nozizeptiven Information auf kortikaler Ebene ist komplex und wird von
einem Netzwerk neuronaler Strukturen vermittelt, welches unter anderem den Gyrus cinguli,
die Insel und den Thalamus einschliel3t [66]. Weitere Stationen der Verarbeitung sind primare
und sekundare somatosensorische Areale und der prafrontale Kortex. Im Sinne einer
,Schmerzmatrix“ wird angenommen, dass diese Bereiche an der Integration aller
sensorischen, affektiven und kognitiven Antworten auf das Phanomen Schmerz beteiligt sind
[71, 72] Vom Cortex deszendierende Bahnen kénnen im Sinne einer ,Top down”“ Hemmung
modulierend auf die Wahrnehmung von Schmerzen einwirken [73]. In diesem inhibierenden
System spielen unter anderem als weitere Stationen das periaquaduktale Grau (PAG), der
Nucleus cuneiformis und die rostrale, ventrale Medulla oblongata eine wichtige Rolle [74, 75].
Es gibt Hinweise darauf, dass Patienten mit Migrdane eine Dysfunktion im Sinne einer
unzureichenden Schmerzhemmung aufweisen [76]. Die Amygdala und der Hippocampus sind
Strukturen, die wahrscheinlich entscheidend an der Verarbeitung affektiver und emotionaler
Antworten auf Schmerz beteiligt sind. Durch retrograde Markierung im Tierversuch konnten
Verbindungen zwischen der Amygdala, dem Nucleus parabrachialis und dem Nucleus caudalis

12



des N. trigeminus nachgewiesen werden [77]. Moglicherweise hat diese Verbindung Anteil an
den verdnderten emotionalen Zustanden wahrend einer Migraneattacke und den haufigen
Komorbiditaten Angststorung und Depression (siehe Abschnitt 1.1.6) [78].

I"-__'_'_'_A

w Trigeminal

Meningeal dural ganglion
blood vessels i
[
Prerygopalatine Cervical dorsal root
GAng it ganglion(C1-C3)

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

Schematische Darstellung nach Ashina et al.: neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung von
Migréine beteiligt sind. Au: Auditorischer Kortex, ECT: entorhinaler Kortex, Ins: Inselkortex, LP: Nucleus
lateralis posterior, M1: primédr motorischer Cortex, MZ2: sekunddrer motorischer Cortex, PAG:
Periaqudduktales Grau, PB= Nucleus parabrachialis, Po= posterior, PtA: parietaler Assoziationscortex,
Pul: Pulvinar, RS: retrosplenialer Cortex, S1: primdrer somatosensorischer Cortex, S2: sekunddrer
somatosensorischer Cortex, SpV: Nucleus spinalis nervi trigemini, SSN: Nucleus salivatorius superior,
V1: primdrer visueller Cortex, V2: sekunddrer visueller Cortex, VPM: Nucleus ventralis posteriormedialis
Schematische Darstellung nach Ashina et al.: neurale Strukturen, die an der Schmerzentstehung von
Migréine beteiligt sind. Au: Auditorischer Kortex, ECT: entorhinaler Kortex, Ins: Inselkortex, LP: Nuclues
lateralis posterior, M1: primédr motorischer Cortex, MZ2: sekunddrer motorischer Cortex, PAG:
Periaqudduktales Grau, PB= Nucleus parabrachialis, Po= posterior, PtA: parietaler Assoziationscortex,
Pul: Pulvinar, RS: retrosplenialer Cortex, S1: primdrer somatosensorischer Cortex, S2: sekunddrer
somatosensorischer Cortex, SpV: Nucleus spinalis nervi trigemini, SSN: Nucleus salivatorius superior,
V1: primdrer visueller Cortex, V2: sekunddrer visueller Cortex, VPM: Nucleus ventralis posteriormedialis
[79]

Als pathophysiologische Grundlage der Aura wird die ,Cortical Spreading Depression” (CSD)
angenommen. In den 1940er Jahren gelang Aristides Ledo die Entdeckung des Phdnomens der
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CSD im Tierexperiment bei der Anlage von Wechselspannungs-EEGs an Kaninchen [80-83].
Basierend auf der einzigartig langsamen Ausbreitung klinischer und elektrophysiologischer
Ereignisse Uber der Hirnrinde von ca. 3-5 mm pro Minute schlug Ledo einen Zusammenhang
des von ihm endeckten Phanomens mit der Migraneaura vor [81, 84]. Die CSD ist eine sich
wellenartig ausbreitende Depolarisation von Neuronen und Gliazellen, die zu einer langer
andauernden Unterdrickung neuronaler Aktivitat fihrt [82, 85]. Dabei kommt es zur
Freisetzung von Glutamat und einem extrazellularen Anstieg von Kaliumionen wahrend
entsprechend ihrer Gradienten die Konzentration von Natrium-, Chlorid-, Bicarbonat- und
Calciumionen intrazellular ansteigt. Weiterhin kommt es zum Einstrom von Wasser nach
intrazellular und somit zu einer Zellschwellung [86-88]. Begleitend konnte mittels
verschiedener Neuroimaging Techniken (u.a. Xenon-133-Inhalations-Technik, PET-CT und
fMRT) eine Veranderung des Blutflusses wahrend einer Migraneaura tber dem Cortex
beobachtet werden [84, 89-92].

Praklinische Studien legten nahe, dass die CSD moglicherweise ein hinreichender Stimulus sei,
um trigeminale Neurone zu aktivieren und somit die Kopfschmerzphase einzuleiten [39]. Die
Annahme der CSD als alleinigem Trigger der Kopfschmerzen ist jedoch umstritten,
insbesondere aus klinischen Uberlegungen heraus: Die meisten Migraneattacken verlaufen
ohne Aura und das Phanomen der Aura ohne Kopfschmerz ist umgekehrt ebenfalls bekannt.
Zudem bestehen haufig zeitliche Uberlappungen der Aura- und der Kopfschmerzphase.
Alternativ wird die CSD als eine von vielen Komponenten eines komplexen und variablen
dysfunktionalen Zustands des Gehirns wahrend einer Migrdaneattacke gesehen [42].

1.1.3.6 Periphere und zentrale Sensitisierung

Viele Arbeiten deuten auf eine Hypersensitivitdit von Patienten mit Migrane gegeniber
sensorischen Stimuli hin. Kutane Allodynie wird als klinische Manifestation einer zentralen
Sensitisierung angesehen [93]. De Tommaso et al. beobachteten bei 8 bis 15 Jahre alten
Patienten mit Migrane, dass 96,6% eine Allodynie beschrieben. In derselben Studie wurde
eine perikraniale Uberempfindlichkeit bei 68,8% der teilnehmenden Kinder und Jugendlichen
beschrieben [94]. Malik et al. schlugen anhand ihrer im Tiermodell gefundenen Daten vor,
dass sowohl periphere als auch zentrale Sensitisierung zum Entstehen von Migraneschmerz
beitragen [95]. Elektrophysiologische Studien in der interiktalen Phase haben gezeigt, dass das
Gehirn mit nur geringer Habituation der evozierten Potentiale auf repetitive Stimuli
verschiedener sensorischer Qualitaten reagiert. Diese pathologische Verarbeitung der
eingehenden Information kommt ein paar Tage vor dem Beginn einer Attacke zu einem
Hohepunkt und normalisiert sich wahrend der Attacke [96]. Die inaddquate Habituation auf
sensorische Reize konnte eine wesentliche Rolle bei der Entstehung des 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 neurogenen Inflammation sich bislang nicht
bestatigen lieB, ist die Rolle des ,Calcitonin Gene related peptide” (CGRP) als
Migranemediator weitgehend anerkannt. Edvinsson und Goadsby belegten erhohte
Konzentrationen von CGRP im Blut der Vena jugularis wahrend einer Migraneattacke [97].
Zudem zeigten mehrere klinische Studien eine Wirksamkeit von CGRP-Antagonisten bei der
Behandlung von Migrane [98, 99]. Es wird von einer Modulierung sowohl peripherer als auch
zentraler Schmerzkreislaufe durch CGRP ausgegangen [100]. ,Pituitary Adenylate Cyclase-
Activating Polypeptide” (PACAP) konnte ein weiteres fir den Migranekopfschmerz relevantes
Peptid sein. Ahnlich wie fir CGRP wurden fiir PACAP das Auslésen von Migranekopfschmerzen
und eine erhohte Konzentration wahrend Migraneattacken beschrieben [101].

1.1.4 Diagnostik der kindlichen Migrane

Gerade beim padiatrischen Patientenkollektiv ist die Anamnese essentiell um eine korrekte
Diagnose zu stellen. Dabei werden sowohl die Patienten als auch deren Eltern befragt. Wenn
die Fragen altersgerecht formuliert werden, konnen 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 Jugendlichen und ihren
Eltern oder Hauptbezugspersonen beobachtet werden. Beziglich der medizinischen
Vorgeschichte sollte eine Schwangerschaftsanamnese, Besonderheiten der Geburt, das
Wachstum und die Entwicklung des Kindes, Verletzungen insbesondere des Kopfes inkl.
Schadel-Hirn-Traumata, Operationen, Krankenhausaufenthalte, schwere Erkrankungen,
Medikamentenallergien, aktuelle Medikation und Alkohol- und Drogenkonsum abgefragt
werden. Die Familienanamnese sollte neben der Migrane auch Bluthochdruck, Allergien,
Bindegewebserkrankungen, Epilepsie, Tumoren und neurokutane Syndrome enthalten. Bei
einer umfassenden koérperlichen Untersuchung sollte ein kompletter neuropadiatrischer
Status inklusive einer Gangbeurteilung erhoben werden. Zudem sollten die Patienten auch in
Hinblick auf das Vorliegen einer Milden Neurologischen Dysfunktion (MND) untersucht
werden [102]. Dabei sollten individuell geeignete Tests in Hinblick auf Koordination,
Feinmotorik, Gleichgewicht, assoziierten Bewegungen und spiegelbildlichen Mitbewegungen
durchgefiihrt werden. Gerade bei kleinen Kindern ist aullerdem das Messen des
Kopfumfanges obligat. Bei signifikanten VergroBerungen sollten eine familiare
Makrozephalie, ein Hydrozephalus und Syndrome wie die Neurofibromatose ausgeschlossen
werden. Bei Auffélligkeiten wie einem pulssynchronen Ohrgerausch sollte an Gefdllanomalien
gedacht werden. Weiterhin sollte eine Funduskopie durchgefiihrt werden [103].

Nach Merison et al. stellen plotzliche Verschlechterung der Kopfschmerzsymptomatik,
Hirndruckzeichen inklusive Schmerzverschlechterung beim Valsalva-Pressversuch, nachtliche
Kopfschmerzen, die zum Aufwachen des Patienten flihren, fokale- neurologische Defizite oder
prolongierte Kopfschmerzen eine Indikation zur Bildgebung dar. Grundsatzlich ist das MRT
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aufgrund fehlender Strahlenbelastung und guter Darstellung der hinteren Schadelgrube als
Bildgebung zu bevorzugen, in Einzelfdllen mit Notfallcharakter bleibt das CT die ubiquitar
verfligbare und zu nutzende Methode [104].
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»Red flags”

(Mogliche) Diagnostik

Hinweise auf symptomatische
Kopfschmerzen aus der Anamnese

Neurologische Untersuchung eindeutig
auffallig oder nicht eindeutig unauffallig

Kinder unter 6 Jahren mit
Hauptbeschwerde Kopfschmerz

Clusterkopfschmerz bei Kindern
Okzipital lokalisierte Kopfschmerzen

Symptomwandel bei chronischen
Kopfschmerzen

Posttraumatische Kopfschmerzen
Ventrikuloperitonealer Shunt

V.a. Phakomatose

Stauungspapille (gesichert oder V.a.)
Plotzlicher, akuter, starker Kopfschmerz

Aulier Kopfschmerzen werden noch
andere somatische oder psychische
Symptome angegeben

Sich andernder Schmerztyp
Zunehmender Schmerz

Nachtliches Erwachen aufgrund der
Schmerzen

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

Morgendliches Niichternerbrechen,
Erbrechen

Infekt der oberen Luftwege/ Sinusitis/
Otitis
Perzentilen-kreuzender Kopfumfang

Leistungsabfall in der Schule,
Verhaltensanderung, Wesensanderung

Nicht eindeutige Abgrenzung zu Schadel-
Hirn-Trauma

Basislabor

-Blutbild

CRP

BSG

Kreatinin

Elektrolyte

Glucose

TSH

ggf. Borrelienserologie

CMRT (oder cCT)

Liquorpunktion

Eroffnungsdruck

Zellzahl

EiweiR

Glucosegehalt

ggf. Borrelien-Antikorper

Kinderkardiologie

EEG

Bluthochdruck
Offenes Foramen ovale?

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

Die Behandlung der Migrane im Kindes- und Jugendalter sollte im interdisziplindren,
multiprofessionellen, multimodalen Team unter Einbeziehung der Familie erfolgen [106].

1.1.5.1 Medikamentose Therapie

Akutmedikation

Eine suffiziente Medikation der Migrdane im Kindes- und Jugendalter verfolgt das Ziel, mit
moglichst geringen, vertretbaren Nebenwirkungen eine rasche Wiederaufnahme von
Alltagsaktivitaten zu ermoglichen und den Kindern und Jugendlichen Ausfallszeiten in Schule
und Freizeit zu ersparen [107]. Dabei gilt es zur Vermeidung von Medikamenten-induziertem
Kopfschmerz die Akutmedikation auf hochstens acht bis zehn Mal pro Monat zu begrenzen
[107, 108]. Die Patienten sollten dahingehend instruiert werden, dass die Medikation zeitnah
und bei vorhandener Aura bereits zu deren Beginn eingenommen wird. Weiterhin sollte eine
Patientenedukation mit dem Ziel erfolgen, dass einerseits Medikamente frihzeitig,
beispielsweise auch wahrend der Schule, eingenommen werden aber es andererseits nicht zu
einem Ubergebrauch kommt [109]. Als Akutmedikation der Migrdneattaken stehen bei
Kindern unter Beachtung von Kontraindikationen, Komorbiditdten und Unvertraglichkeiten
Ibuprofen und Paracetamol zur Verfliigung [110, 111]. Die Wirkung von Ibuprofen ist dabei gut
belegt, Paracetamol wird als wahrscheinlich wirksam angesehen [112]. Fir die Behandlung
mit Acetylsalicylsdure (ASS) und Metamizol gibt es relativ wenige Studiendaten fir das
padiatrische Patientenklientel. Unter Risiko-/Nutzenabwdgung und Beachtung des
Nebenwirkungsprofils werden ASS und Metamizol im klinischen Alltag durchaus eingesetzt.
Bei Uber 12-Jahrigen findet auBerdem Sumatriptan und Zolmitriptan nasal Anwendung,
andere Triptane sind in Europa derzeit nicht fir die Behandlung Jugendlicher zugelassen,
werden bei klinischer Indikation aber auBerhalb des Regelfalls (wie sehr viele Medikamente
in der Padiatrie) verabreicht [113].

Praparat Darreichung, Dosis gewichts- | Beachte: Dosis- Zulassungs-
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
(-800) >3 Monate
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Paracetamol | p.o., supp. oderi.v. | ED:10-15 1000 6 Zugelassen
mg/kgKG und
CAVE: 20 Monate
Tag
Hepatotoxizitat bei
Uberdosierung Max. 60
mg/kgKG und
Tag
ASS p.o., i.v. ED: 10-15 1000 4-6 Zugelassen
mg/kgKG
CAVE: <12 Jahre 212 Jahre
historisch Reye-
Syndrom nicht
ausgeschlossen
CAVE:
Hypermenorrho bei
Madchen
Naproxen p.o. ED: 5-7,5 500 8-12 Zugelassen
mg/kgKG
212 Jahre
max. 15
mg/kgKG und
Tag
Metamizol p.o., i.v. ED: 10-15 1000 4-6 Zugelassen
mg/kgKG
CAVE: >3 Monate
Agranulozytose

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

Praparat Art der Dosis Dosisintervall Zulassungsstatus
Anwendung
Sumatriptan Intranasal 10-12 mg | Wiederholung EMA
einmalig friihestens
nach 2 Stunden, = L2 sl
sofern die erste
Anwendung einen
Zolmitriptan Intranasal, p.o, | 2,5-5mg | Effekt gezeigt hatte | EMA
lingual
>12 Jahren
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Almotriptan p.o. 6,25-12,5 FDA
mg
>12 Jahren
Rizatriptan p.o., lingua 5-10 mg FDA
>6 Jahren
Zolmitriptan Intranasal, p.o., | 2,5-5mg In Deutschland 2
lingual 12 Jahren

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

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

Medikamentdse Prophylaxe

Mit der seit einer 2017 von Powers et al. veroffentlichten Studie zur Migraneprophylaxe bei
padiatrischen Patienten wurde die restriktive Indikationsstellung fir dauerhafte
medikamentése Prophylaxe bei Kindern und Jugendlichen bestatigt. Die 328 in die Studie
eingeschlossenen Patienten (8-17 Jahre) erhielten entweder Amitriptylin (132 Patienten),
Topiramat (130 Patienten) oder ein Placebo (66 Patienten). Nach 24 Wochen ergaben sich
keine signifikanten Unterschiede bezlglich des primaren Endpunkts einer relativen Reduktion
der Kopfschmerztage um 50% oder mehr. Auch hinsichtlich der sekunddren Endpunkte,
absolute Reduktion der Kopfschmerztage und funktionelle Beeintrachtigung, zeigten sich
keine relevanten Unterschiede. Die Studie wurde auf Basis einer durchgefihrten Futility-
Analyse vorzeitig eingestellt. Im Vergleich zur Placebogruppe erwiesen sich in der Amitriptylin-
Gruppe die Nebenwirkungen Midigkeit und Mundtrockenheit als signifikant erhdoht und in
drei Fallen stand die Medikation in Zusammenhang mit schwerwiegenden
Stimmungswechseln. In der Topiramat-Gruppe waren im Vergleich mit der Placebogruppe
Parasthesien und Gewichtsverlust signifikant erhéht und es kam zu einem Suizidversuch eines
Teilnehmers [116]. Auf Basis dieser Ergebnisse wird eine medikamentdse Prophylaxe bei
padiatrischen Patienten mit Migrane im Allgemeinen sehr zuriickhaltend eingesetzt. Fiir
Erwachsene besteht eine belegte Wirksamkeit flir Magnesium als Prophylaxe [117]. Auch in
der aktuellen Leitlinie zur pharmakologischen Therapie der padiatrischen Migrdane der
American Academy of Neurology (AAN) von 2019 wird konstatiert, dass die Mehrheit der
randomisierten, kontrollierten Studien keine Uberlegenheit der Pharmakoprophylaxe
gegeniber Placebogaben bei der Migrane im Kindes- und Jugendalter nachweisen konnten
[118]. Einen Sonderstatus als pharmakologische Prophylaxe nehmen sicherlich die in
Deutschland als Nahrungserganzungsmittel geltenden Magnesiumprdparate ein, die
niederschwelliger eingesetzt werden kénnen [114].
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Wirkstoff Dosierung Nebenwirkungen (NW)/ | Altersbeschriankung der
Kontraindikation Zulassung

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

(-citrat, Absetzen Obstipation, bei | Nahrungserganzungsmittel
-aspartat) Kombinationspraparaten mit
Riboflavin ungefahrlicher

,heon-gelber” Urin

Propanolol | 0,5-2 mg/kgKG | (Relative) Kontraindikationen: | EMA: Zulassung Uber 7
Atopie, Asthma, Diabetes, | Jahre
Herzrhythmusstorungen,
Leistungssport

Topiramat 0,5-1(-2) NW: Veranderung von | EMA: nicht zugelassen fir
mg/kgKG Kognition, Psyche, Verhalten; | Kinder mit Migrane
Gewichtsabnahme

Amitriptylin | 0,2-1 (-2) NW: EMA: nicht zugelassen filr
mg/kgKG, max. | psychologische/psychiatrische | Kinder und Jugendliche mit
100 mg Auffalligkeiten, Migrane <18 Jahre

Herzrhythmusstérungen

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

EMA: European Medicines Agency

1.1.5.2 Psychologische Therapie

Laut aktueller Empfehlungen der American Academy of Neurology sollen Kinder und
Jugendliche auf Depressionen und Angsterkrankungen gescreent werden [119]. Bei
entsprechenden Hinweisen sollten die Kinder und Jugendlichen geeigneten Therapien
zugefuhrt werden, gegebenenfalls in Zusammenarbeit mit Kinder- und Jugendpsychiatern. Im
Rahmen psychologischer Interventionen sollten gerade im Kindes- und Jugendalter auch die
Verbesserung der Koérper- und Selbstwahrnehmung und eine Starkung der Autonomie
erarbeitet werden [120].

Bezliglich psychologischer Therapiestrategien bei Kindern und Jugendlichen erwies sich die
Kognitive Verhaltenstherapie als evidenzbasiert mit signifikanten Verbesserungen gegeniiber
Wartelisten-Kontrollen, Placebogaben oder Standardmedikation [121].
Kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansatze verfolgen das Ziel, zur Kontrolle der Schmerzen
beizutragen und situative, emotionale, familidre und verhaltensbedingte Faktoren und
Muster, die zum Schmerzgeschehen beitragen, zu modifizieren. Coping- Strategien,
Entspannungstechniken, Biofeedback, das Erleben von Selbstwirksamkeit,
Stressmanagementtechniken und Elternedukation kénnen helfen, die Schmerzsituation zu
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verbessern und assoziierte Einschrankungen abzumildern [122-124]. Holroyd et al. konnten
zeigen, dass eine Kombination aus medikamentdser Therapie mittels B-Blocker und
verhaltenstherapeutischer Intervention dem Effekt der jeweiligen Einzelmalinahme in der
Behandlung der padiatrischen Migrane tberlegen war [125].

Eine Studie, die die Wirksamkeit von zwei verschiedenen internetbasierten
Selbsthilfeprogrammen und einer PatientenedukationsmaBnahme bei Kindern und
Jugendlichen verglich, kam zu dem Ergebnis, dass es in allen drei Gruppen zu einer Reduktion
der Kopfschmerzhaufigkeit, der Dauer von Kopfschmerzattacken sowie zu weniger
Katastrophisieren der Beschwerden kam. Demgegenlber kam es zu keiner Besserung
hinsichtlich Kopfschmerzstarke, Depression, psychopathologischer Symptome oder der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitat. Da in dieser Altersgruppe von einer groRen Akzeptanz
von Angeboten im Internet auszugehen ist, liegt hier moglicherweise ein groRes Potential
niedrigschwellig nutzbarer Informations- und Therapiemdéglichkeiten [126].

1.1.5.3 Nicht-medikament&se Prophylaxe und Behandlungsansatze

Die Modifikation von Lebensstilfaktoren spielt bei Kindern und Jugendlichen, die von Migrane
betroffen sind, eine groBe Rolle. Eine adaquate Schlafmenge, ausreichende
Flussigkeitsaufnahme, regelmaRige korperliche Aktivitdt sowie eine ausgewogene Erndhrung
sind hier wichtige Faktoren. In Zusammenhang mit der Erndhrung ist eine Regelmaligkeit
besonders wichtig, es sollten keine Mahlzeiten ausgelassen werden [127]. Die Autoren der
MUKIS Studie zeigten in ihrer Erhebung bei Gymnasiasten eine Assoziation von tibermaRigem
Alkohol- und Koffeinkonsum und Rauchen mit Kopfschmerzen auf [128]. Dementsprechend
sollte auf Rauchen auch in Hinblick auf Kopfschmerzen verzichtet werden und der Konsum
von Koffein und Alkohol im Jugendalter unterlassen oder zumindest eingeschrankt werden.

1.1.5.4 Physiotherapeutische und manualmedizinische Behandlungsansatze in der Therapie
der Migrane

Die Zielstrukturen physiotherapeutischer und manualmedizinischer Behandlungsansatze in
der Therapie der Migrane umfassen Muskeln, Sehnen, Bander, Gelenke und neurale
Strukturen insbesondere der Kopf- Halsregion aber auch des gesamten Oberkdrpers [129].
Physiotherapie ist bei der Therapie von erwachsenen Patienten mit Migrane weit verbreitet
[130]. Die angewandten Behandlungsstrategien sind dabei heterogen und reichen von
manualtherapeutischen Techniken iber Massagegriffe bis hin zu Bewegungsibungen.
Allgemein gilt, dass im Bereich der Physiotherapie nach wie vor diverse, konkurrierende
Konzepte und Schulen teils mit ideologisch liberlagerten, oft wenig kritisch hinterfragten
,Glaubenssatzen” versuchen, die Therapie der Migrane in ihre konzeptionellen Konstrukte zu
integrieren. Die Evidenz filir diese Therapieansatze beschrankt sich dabei haufig auf
personliche Erfahrungen und subjektiv angenommene Behandlungserfolge in Einzelfallen.
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Die hinter manueller Therapie stehende Rationale ist, dass Blockierungen und sogenannte
segmentale Dysfunktionen im Bereich des Nackens zur Schmerzentstehung beitragen. Durch
MaBnahmen wie Weichteiltechniken, Traktion, Mobilisation und Manipulation soll ein
physiologisches Gelenkspiel wiederhergestellt werden [131, 132]. Die Anwendung von
»,Manipulationen” ist dabei in Deutschland Arzten mit entsprechender Weiterbildung, der
sogenannten ,,Manuellen Medizin“ vorbehalten, im therapeutischen Bereich diirfen lediglich
»Mobilisationen” durchgefiihrt werden [133]. In einer Studie zur Anwendung von Massage bei
Patienten mit Migrane wurde eine statistisch signifikante Verringerung der
Kopfschmerzfrequenz gefunden. Zu einer verminderten Kopfschmerzintensitait oder
Reduktion der Medikamenteneinnahme kam es dahingegen nicht. Die Autoren diskutieren,
ob die Effekte moglicherweise auf eine allgemeine Stressreduktion durch die Intervention
zurlickgefihrt werden kénnen. Konzeptuell wird bei der Massage davon ausgegangen, dass es
durch spezielle Grifftechniken zu einer verbesserten Durchblutung und dem Abbau
muskuldrer Verspannungen kommt [134, 135]. Bevilaqua-Grossi et al. stellten bei Patienten
mit Migrane, die zusatzlich zur medikamentdsen Behandlung Physiotherapie erhalten hatten,
eine  positivere  Selbstwahrnehmung und Kontrolliberzeugung sowie hohere
Druckschmerzschwellen der zervikalen Muskulatur fest, als bei einer rein medikamentos
behandelten Vergleichsgruppe. Beziglich der Kopfschmerzfrequenz ergab sich keine
signifikante  Reduktion im Vergleich zur Gruppe ohne Physiotherapie. Die
physiotherapeutische Behandlung wurde dabei zweimal wochentlich fir acht Wochen
durchgefiihrt und umfasste manuelle Techniken und Stretching [136].

Zusammenfassend gibt es wenige gesicherte Erkenntnisse fir den Einsatz
physiotherapeutischer Techniken in der Behandlung der Migrane. Die vorhandenen Studien
weisen zumeist relevante methodische Mangel auf. In Beschreibungen bleibt teils unklar,
welche Techniken tatsachlich eingesetzt wurden und inwieweit unspezifische Effekte wie
Zuwendung zum Behandlungserfolg beitragen [133].

1.1.5.5 Interventionelle Therapiemoglichkeiten bei chronischer Migrane

Als interventionelle Therapie bei chronischer Migriane steht die Behandlung mit
Botulinumtoxin grundsatzlich zur Verfiigung. Dabei ist die Datenlage fiir diese Therapie bei
Kindern und Jugendlichen derzeit sehr limitiert. In den aktuellen Praxisempfehlungen der
American Academy of Neurology zur Pharmakotherapie bei Migrane im Kindes- und
Jugendalter beschreiben die Autoren die aktuelle Studienlage als nicht ausreichend, um den
Einsatz von Botulinumtoxin zu empfehlen [119].

1.1.6 Komorbiditaten bei padiatrischer Migrane

Zusammenhadnge von pdadiatrischer Migrane sind fir Asthma bronchiale, Allergien,
Schlafstérungen, emotionale Stérungen, Verhaltensstérungen, Angst und Depression
nachweisbar [137]. Allergien und Asthma bronchiale und Bauchschmerzen waren bei Jungen
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mit Migrane haufiger als bei Madchen mit Migrdane, wohingegen psychiatrische Symptome
und Schlafstérungen haufiger bei Madchen detektierbar waren [138]. Dariiber hinaus zeigen
epidemiologische Daten eine Komorbiditat von Schwindel und Migrane [139, 140].

1.1.6.1 Verhaltensstérungen und emotionale Probleme

Storungsformen von entwicklungstypischen Verhaltensweisen abzugrenzen, erscheint im
Kindes- und besonders auch Jugendalter schwierig, da ,,auffalliges Verhalten” nicht untypisch
ist [141]. Folgende Definition von Myschker ist aktuell die Gebrauchlichste:
,Verhaltensstorung ist ein von den zeit- und kulturspezifischen Erwartungsnormen
abweichendes maladaptives Verhalten, das organogen und/oder milieureaktiv bedingt ist,
wegen der Mehrdimensionalitdt, der Haufigkeit und des Schweregrades die Entwicklungs-,
Lern- und Arbeitsfahigkeit sowie das Interaktionsgeschehen in der Umwelt beeintrachtigt und
ohne besondere padagogisch-therapeutische Hilfe nicht oder nur unzureichend tGberwunden
werden kann“ [142]. International hat sich zur Erfassung psychischer Stérungen und
Auffalligkeiten im Kindes- und Jugendalter das , Achenbach system of empirically based
assessment” mit Messinstrumenten wie der Child Behavior Checklist (CBCL) und dem Youth
Self Report (YSR) durchgesetzt [143, 144].

Arruda et al. beschrieben bei Kindern und Jugendlichen eine signifikante Assoziation von
Verhaltensproblemen mit Kopfschmerz. Internalisierende Symptome imponierten haufiger
bei Kindern und Jugendlichen mit Kopfschmerz wahrend externalisierende
Verhaltensstérungen wie Aggressivitat und das Brechen von Regeln nicht haufiger als bei einer
Kontrollgruppe auftraten [145]. In einer Studie mit sechs bis elf Jahre alten Teilnehmern zeigte
sich eine Assoziation von durch die Eltern berichteten emotionalen Problemen und durch die
Kinder selbst berichteten generalisierten Angststérungen mit Kopfschmerzen [146]. Abu-
Arafeh et al. fiel auf, dass Kinder und Jugendliche mit Migrane mehr Schulfehltage hatten als
gesunde Kinder, selbst wenn man die Tage, in denen aufgrund von Kopfschmerzen die Schule
nicht besucht wurde, abzog [147]. Des Weiteren wurden Hinweise darauf gefunden, dass
Madchen mit Depressionen und Angststorungen eine signifikant hoéhere Pravalenz an
Kopfschmerzen hatten als Madchen ohne diese Erkrankungen. Dieser Zusammenhang liel3
sich bei Jungen nicht nachweisen, jedoch zeigte sich bei ihnen ein Zusammenhang von
Verhaltensstérungen und Kopfschmerz. Diese Zusammenhange zeigten sich unabhangig vom
Alter. Die Autoren folgerten aus ihren Ergebnissen einen deutlichen Unterschied zwischen den
Geschlechtern in Hinblick auf Kopfschmerzen und psychiatrische Erkrankungen [148]. In einer
Studie in den USA wurden Kinder mit diversen Erkrankungen wie Kopfschmerz, Arthritis und
kardialen Erkrankungen in Hinblick auf Entwicklungs- und Verhaltensprobleme untersucht.
Dabei war die Rate von Entwicklungs- und Verhaltensproblemen bei den
Kopfschmerzpatienten neunfach erhoht im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe und auch
deutlich héher als bei der Arthritisgruppe, bei der eine flinffach erhéhte Rate im Vergleich zur
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Kontrollgruppe bestand [149]. Weiterhin konnte fiir die sogenannte Angstsensitivitdt eine
wichtige Rolle bei schmerzbezogener Angst und Vermeidungsverhalten bei Patienten mit
wiederkehrenden Kopfschmerzen gefunden werden [150]. Bei dem 1985 von Reiss et al.
erlauterten Konstrukt der Angstsensitivitat handelt es sich um die Beflirchtung, dass Angst
und damit einhergehende korperlichen Symptome zu schlimmen kérperlichen, psychischen
und sozialen Konsequenzen und zu noch mehr Angst fiihren kénnen [151]. Zusammenfassend
betrachtet stellen psychiatrische Auffalligkeiten hadufige und fiir die Lebensqualitdt 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, ist flr padiatrische Patienten mittlerweile epidemiologisch belegt.
Anttila et al fanden bei einer Gruppe zwolfjahriger Patienten mit Migrane in Untersuchung
und Anamnese eine erhohte Druckschmerzempfindlichkeit der Nacken- und
Schultermuskulatur. Die Patienten mit Spannungskopfschmerzen wiesen keine solche
Uberempfindlichkeit auf [152]. Die Arbeitsgruppe der LMU Miinchen zu Kopfschmerzen im
Kindes- und Jugendalter fihrte die ,Minchner-Schiler-Studie (MUK)“ und als
Nachfolgestudie die ,Minchner Untersuchung zu Kopfschmerzen bei Gymnasiasten-
Interventionsstudie (MUKIS)“ durch. Dabei konnte ein enger Zusammenhang zwischen
Migrane und Nackenmuskelverspannungen nachgewiesen werden [153]. Im Rahmen der
,MUKIS“-Studie wurden Schiler der Sekundarstufen von Gymnasien im GroBraum Miinchen
dazu eingeladen, Fragebdgen zu Kopfschmerzen und Lebensstilfaktoren auszufiillen. In der
finalen Stichprobe von 1445 vollstandig ausgefillten Fragebdgen ergab sich eine absolute
Pravalenz von Kopfschmerz und Schmerzen im Schulter-Nacken Bereich von 7,5% bis 9,6%.
Unter Berlicksichtigung von Storfaktoren ergab sich, dass die Assoziation von
Nackenschmerzen und Kopfschmerz primar bei an Migrdane (Odds-Ratio 2,39; 95%
Konfidenzintervall 1,48-3,85) bzw. Kopfschmerzen vom Mischtyp (OR 2,12; 95% Kl 1,50- 2,99)
leidenden Jugendlichen gegeben war, wohingegen die Assoziation fir Jugendliche, die an
isolierten Spannungskopfschmerzen litten, unwesentlich war (OR 1,22, 95% Kl 0,87-1,69)
[154]. Des Weiteren wurde berechnet, dass Nacken- und Schulterschmerzen besonders haufig
bei jugendlichen Patienten mit Migrane mit hoher Attackenfrequenz auftreten [155].

1.2 Sogenannte muskulare Triggerpunkte und Migrane

1.2.1 Definition und pathophysiologische Konzepte muskularer Triggerpunkte

In den 1950er Jahren pragten Janet Travell und Seymour H. Rinzler den Begriff des
myofaszialen Triggerpunkts (mTrP) in Anbetracht ihrer Erkenntnis, dass knotenférmige
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Verhartungen der Muskulatur ausstrahlende Schmerzen in der Muskulatur und den
umgebenden Faszien hervorrufen konnen [156]. In aktuellen Definitionen des sog. mTrPs
besteht ein weitgehender Konsens darin, mTrPs als hyperirritable Regionen in einem
Hartspannstrang (taut band) eines Skelettmuskels zu beschreiben, welche mit typischen
Ubertragenen Schmerzmustern assoziiert sind [157-161]. Sog. mTrPs sind also nicht nur lokal
druckschmerzhaft, sondern I6sen auch distant vom Entstehungsort Symptome aus, welche fiir
den jeweiligen Muskel spezifisch sind. Neben den Ubertragenen Schmerzen (referred pain),
welche das haufigste Symptom darstellen, konnen dies auch sensorische (Dysasthesien),
motorische (subjektive Schwache, Bewegungseinschrankung) oder autonome (Schwitzen,
Ubelkeit) Beschwerden sein [161]. Sog. mTrPs werden als ,,aktiv“ bezeichnet, wenn sie in Ruhe
lokal schmerzhaft sind oder die Gbertragenen Symptommuster ausldésen. Bei der Palpation
aktiver Triggerpunkte kommt es zu einem Auslésen bzw. einer Verstarkung des ,referred
pains“. Demgegeniiber sind ,latente” mTrPs zwar palpatorisch nachweisbar und lokal
druckschmerzhaft, 16sen jedoch keine lbertragenen Symptome aus [162, 163]. Klinisch
kdnnen jedoch auch latente mTrPs zu motorischen Dysfunktionen, Muskelschwadche und
muskularen Dysbalancen fiihren [164-168]. Ein weiteres Charakteristikum eines sog. mTrPs
stellt die sogenannte local twitch response, ein Zucken als Antwort auf manuelle Palpation dar
[169].

Mense publizierte 2010, dass moglicherweise bestimmte Regionen innerhalb eines Muskels
nur mittels ineffektiver Synapsen mit den Nervenzellen des Hinterhorns verbunden sind und
dass Ubertragener Schmerz eventuell dann entsteht, wenn diese zunachst ineffektiven
Neurone sensibilisiert werden [170]. Der Ubertragene Schmerz stellt insgesamt wohl einen
reversiblen Prozess von zentraler Sensibilisierung/Neuroplastizitat dar, welcher durch
steigenden peripheren nozizeptiven Input des mTrPs persistiert [171]. Beziiglich der Dauer ist
festzustellen, dass der tGbertragene Schmerz liblicherweise innerhalb von Sekunden nach der
mechanischen Stimulation auftritt. Dies legt nahe, dass die Induktion neuroplastischer
Veranderungen in Zusammenhang mit Gbertragenem Schmerz sehr schnell vonstattengeht,
vergleichbar etwa mit der Induktion von zentral inhibierenden Mechanismen, welche sich
innerhalb weniger Millisekunden nach intramuskularer nozizeptiver elektrischer Stimulation
einstellen [172].

In seiner sogenannten ,Integrierten Triggerpunkt Hypothese” [173] vereinte Simons die
Hypothese der ,Energiekrise” mit derjenigen der ,dysfunktionalen Endplatte”. An einer
,dysfunktionalen Endplatte” kommt es im synaptischen Spalt zu einer zu hohen Konzentration
von Acetylcholin, bedingt durch permanente Muskelkontraktionsimpulse der Motoneurone.
Die hohen Mengen an Acetylcholin fiihren zur Offnung von Calciumkanilen. Wenn das
Calcium an das Troponin an den Muskelfasern bindet, kommt es zur Kontraktion der
Muskelfasern. Durch die anhaltende Kontraktion wird vermehrt Adenosintriphosphat (ATP)
verbraucht und es kommt zu einer Kompression der Kapillaren mit entsprechend reduziertem
Blutfluss und lokaler Hypoxie und somit auch zu einer verminderten Energieversorgung. In der
Folge besteht letztlich ein Mangel an ATP (,Energiekrise”), der die anhaltende
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Muskelkontraktion aufrecht erhélt, da ATP fiir die Wiederaufnahme von Calcium in das
sarkoplasmatische Retikulum benotigt wird [174, 175].

Die erste EMG Studie an mTrPs wurde 1993 von Hubbard und Berkoff durchgefiihrt. Die
Autoren berichteten von spontaner Aktivitdt in einem mTrP im Pars descendens des M.
trapezius, wobei sie zwei Komponenten der Spontanaktivitit beobachteten: einerseits
niedrigamplitudige Hintergrundaktivitat von 50 uV, andererseits eine Spike-ahnliche,
hoheramplitudige Aktivitdt von 100-700 pV [176]. Simons folgerte, dass die elektrische
Aktivitat mit Endplattenrauschen (,endplate noise”) gleichzusetzen sei und zeigte, dass
Endplattenlarm charakteristisch fir die Region des sog. mTrP, allerdings nicht auf diesen
Bereich beschrankt sondern auch in anderen Lokalisationen innerhalb der motorischen
Endplatte zu finden ist [177, 178]. Der Endplattenlarm scheint nach Ge et al. eine lokale
Depolarisation von Muskelfasern widerzuspiegeln, wodurch die Freisetzung von Acetylcholin
induziert wird [166].

In Hinblick auf neurobiochemische Veranderungen gelang es Shah et al. im Bereich aktiver
mTrPs des M. trapezius signifikant hoéhere Konzentrationen an Protonen, Bradykinin,
Calcitonin Gene Related Peptid, Substanz P, Tumornekrosefaktor alpha, Interleukin 1£;
Serotonin und Norepinephrin nachzuweisen. Ebenso wurde ein signifikant niedrigerer pH-
Wert in der Gruppe mit aktiven mTrPs festgestellt [179].

Als  mogliches lichtmikroskopisches Korrelat von mTrPs wurden sogenannte
Kontraktionsknoten, lokalisierte Verdichtungen einzelner Muskelfasern durch Kontraktion
von Sarkomeren, beschrieben [180]. Weiterhin hypothetisierten Stecco et al., dass auch
dysfunktionale Zustdande der Faszien im Sinne von Veranderungen der kollagenen Fasern, der
Fibroblasten und der extrazellularen Matrix eine Rolle bei der Entstehung von mTrPs spielen
konnten [181].

Die genannten Studien liefern somit auf verschiedenen Ebenen Erklarungsansatze zur
Pathophysiologie von sog. myofaszialen Triggerpunkten. Es handelt sich bei dem Begriff
,Triggerpunkt” jedoch weiterhin um eine Beschreibung einer klinischen Beobachtung und bei

Ill

dem Begriff ,myofaszial” um eine Vermutung hinsichtlich der pathoanatomischen Grundlage.
Die genauen anatomischen, biochemischen und pathophysiologischen Zusammenhange
mussen noch als ungeklart angesehen werden. Um dem Rechnung zu tragen, sprechen wir in

unserer Arbeitsgruppe von ,sogenannten” mTrPs.

1.2.2 Entwicklung und Entstehung von sogenannten mTrPs

Kao et al. widmeten sich der Fragestellung, in welchem Lebensalter sog. mTrPs erstmalig
nachweisbar sind und hypothetisierten, dass latente mTrPs beim Neugeborenen und Saugling
noch nicht existieren. So untersuchte die Gruppe bei unter einjahrigen Kindern, ob am
angenommenen mTrP des M. brachioradialis durch Druck im Vergleich zu zwei weiteren
Lokalisationen im selben Muskel Schmerzreaktionen wie beispielsweise Weinen
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hervorgerufen werden kdnnen. Bei einer Vergleichsgruppe mit erwachsenen Probanden
konnten an entsprechender Position latente Triggerpunkte anhand von SchmerzauRerungen
identifiziert werden [182]. Zur Eingrenzung des Entstehungszeitpunktes von mTrPs wurde bei
insgesamt 505 gesunden vier- bis elfjahrige Probanden die Druckschmerzschwelle getestet
[183]. Dies wurde dabei an drei unterschiedlichen Lokalisationen des M. brachioradialis sowie
einer Kontrolllokalisation durchgefiihrt. Dabei zeigten sich bei allen Kindern signifikant
niedrigere Druckschmerzschwellen an den sog. mTrPs im Gegensatz zu dem untersuchten
Kontrollpunkt im  Muskel. Weiterhin  beschrieben die Autoren, dass die
Druckschmerzschwellen der untersuchten Stellen im M. brachioradialis bei Kindern unter finf
Jahren sehr niedrig waren, im Verlauf langsam anstiegen und mit neun Lebensjahren ein
Plateau erreichten. Insgesamt war dabei die Druckschmerzschwelle am angenommenen,
zentralen mTrP der neun- bis elfjahrigen Probanden deutlich geringer als bei Erwachsenen.
Exemplarisch wurde fiir die Gruppe der liber siebenjahrigen Teilnehmer untersucht, inwieweit
das Aktivitatsniveau einen Einfluss auf die Druckschmerzschwellen nimmt. Hier zeigten sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen denjenigen Kindern, die kaum koérperlich aktiv
waren. In Zusammenschau der beiden Studien hypothetisierte die Gruppe, dass sich mTrPs
vermutlich in der Zeit zwischen dem zweiten und vierten Geburtstag entwickeln [182, 183].

Als begilinstigende Faktoren fiir die Entstehung werden sog. mTrPs sowohl mechanische als
auch belastungsabhangige Faktoren angefiihrt. Als mechanisch begiinstigende Faktoren
werden unter anderem Haltungsauffalligkeiten wie eine verstarkte Ventraltranslation des
Kopfes oder auch Asymmetrien im Seitenvergleich wie beispielsweise bei Skoliosen oder
Beinlangendifferenzen beschrieben [174, 184]. In Hinblick auf akute oder chronische
muskuldre Beanspruchungen, die zum Auftreten symptomatischer mTrPs beitragen kénnten,
scheinen einerseits eine ungewohnte exzentrische Belastung und andererseits maximale
konzentrische Muskelaktivitdten eine Rolle zu spielen [185]. Zudem kénnen wiederholte
Uberlastungen und Verletzungen, beispielsweise im Sport, zur Aktivierung von sog. mTrPs und
anhaltenden Beschwerden flihren [186].

Hoyle et al. beobachteten die Entwicklung von sog. mTrPs nach einer Stunde kontinuierlichen
Tippens an einer Computertastatur. Sie hypothetisierten, dass sog. mTrPs ein mitursachlicher
Grund fir Schmerzen wahrend niedriggradiger, statischer Muskelanspannung sind und dass
sowohl haltungsbedingte als auch visuelle Anforderungen eine Rolle in
Muskelaktivierungsmustern spielen, welche wiederum zu Entstehung von sog. mTrPs flihren.
Die Entwicklung der mTrPs wurde dabei mittels manueller Palpation, der Selbstauskunft der
Probanden sowie mittels EMG festgestellt [187].

1.2.3 Diagnostik von sogenannten Triggerpunkten

Im klinischen Alltag stellt die manuelle Palpation die gebrauchlichste Form der Diagnostik von
sog. mTrPs dar [188]. Die diesbeziiglichen Kriterien sind in Tabelle 1 dargestellt.

Landgraf et al. gelang der Nachweis einer Korrelation von klinisch palpierten sog. mTrPs im M.
trapezius mit MR-tomographisch darstellbaren hyperintensen Arealen in einer T2-Wichtung
[189]. In einer Folgearbeit der Arbeitsgruppe wurde ein neuer Ansatz der Identifizierung von
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mTrPs erarbeitet, der die Quantifizierung im Sinne eines MR-graphischen T2-Mappings auch
ohne qualitative Signalveranderung ermoglicht [190]. Eine weitere Moglichkeit der visuellen
Darstellung sind sonographische Verfahren, fiir die Sikdar et al. eine gute Ubereinstimmung
der Ergebnisse zwischen zwei Untersuchern zeigten [191]. Eine erh6hte Muskelsteifigkeit bei
Patienten mit latenten mTrPs im M. infraspinatus gegeniiber Patienten ohne diagnostizierte
mTrPs konnten Gabowski et al. mittels Shear Wave Elastographie darstellen [192]. Ballyns et
al. prasentierten in ihrer Studie die Mdglichkeit, mittels sonographischer Ausmessung der
GrolRe eines sog. mTrP Areals im M. trapezius auf dessen Verhalten im Sinne eines aktiven
oder latenten mTrPs zu schlieen [193].

Diagnostische Kriterien fiir mTrPs nach Simons und Gerwin [194][163]

Palpables taut band im Skelettmuskel obligates Zeichen

Hypersensitives Areal innerhalb des taut | obligates Zeichen
band

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

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

Tabelle 5: Diagnostik von mTrPs

1.2.4 Sogenannte myofasziale Triggerpunkte und Migrdane bei Erwachsenen

Untersuchungen zeigen einen Zusammenhang zwischen aktiven Triggerpunkten der
Nackenmuskulatur und primdren Kopfschmerzen, insbesondere auch der Migrane, auf.
Marcus et al. konnten nachweisen, dass aktive Triggerpunkte bei Patienten mit Migrane,
Spannungskopfschmerz oder beiden Diagnosen haufiger zu finden sind als bei gesunden
Kontrollpersonen [195]. Aktive mTrPs bei Patienten mit Migrane sind insbesondere fiir den
oberen Anteil des M. trapezius, den M. sternocleidomastoideus und den M. temporalis
beschrieben [196]. Der beobachtete ausstrahlende Schmerz und die Kopfhautempfindlichkeit
bei Patienten mit Migrane veranlassten Calandre et al. 98 erwachsene Patienten mit Migrane
und 32 gesunde Probanden auf mTrPs zu untersuchen. Triggerpunkte wurden bei 94% der
Patienten mit Migrane und 29% der Kontrollpersonen gefunden und es konnte eine positive
Korrelation zwischen der Anzahl der individuell gefundenen mTrPs und der Frequenz der
Migrdaneattacken einerseits und der Krankheitsdauer andererseits hergestellt werden. Bei
30,6 Prozent der erwachsenen Patienten wurde nach der manuellen Provokation zervikaler
und temporaler mTrPs eine Migraneattacke ausgelost [197]. Giamberardino et al.
untersuchten 78 Patienten mit Migrane und aktiven mTrPs, deren Kopfschmerzmuster mit

29



dem referred pain nach mTrP Stimulation (bereinstimmte. Es wurden elektronische
Schmerzschwellenmessungen zu verschiedenen Zeitpunkten durchgefiihrt. 45 Patienten
erhielten eine Infiltration mit einem Lokalandsthetikum, 24 Patienten erhielten keine
Behandlung. In der Gruppe der behandelten Patienten stieg die Schmerzschwelle stetig an, es
stellte sich eine sensorische Normalisierung der Haut und Subkutis in den Arealen des referred
pains ein und der Migranekopfschmerz nahm ab. In der Gruppe ohne Behandlung kam es
hingegen nicht zu Veranderungen. Daraus wurde gefolgert, dass mTrPs haufig zum
Migranekopfschmerz beitragen [198]. Ferracini et al. zeigten eine Beziehung zwischen aktiven
Triggerpunkten bei Patienten mit Migrane und deren Kopf- und Nackenposition im Sinne einer
rontgenologisch verminderten HWS-Lordose auf [199].

1.2.5 Sogenannte myofasziale Triggerpunkte und primare Kopfschmerzen bei Kindern

Eine Studie an pdadiatrischen Patienten mit chronischen Spannungskopfschmerzen von
Fernandez-de-las-Pefias et al. ergab, dass die Anzahl an sog. mTrPs bei Kindern mit der
Diagnose Kopfschmerzen vom Spannungstyp signifikant hoher war als bei gesunden
Probanden. Aktive sog. mTrPs wurden dabei nur in der Gruppe der Kinder mit
Spannungskopfschmerzen gefunden. Je hoher dabei die Anzahl der aktiven Triggerpunkte
war, desto langer dauerten die Kopfschmerzattacken der jeweiligen Patienten. Des Weiteren
imponierte bei den Kindern mit Spannungskopfschmerz ein ausgedehnteres ,referred pain“
Areal am Kopf und im Schulter- und Nackenbereich als bei einer gesunden Vergleichsgruppe
[200]. Von Stiilpnagel 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 durchgefiihrt und nach
durchschnittlich sechseinhalb Sitzungen wurden signifikante Verbesserungen beziiglich der
Kopfschmerzfrequenz, -dauer und —intensitat festgestellt [201].

1.2.6 Therapie von sogenannten Triggerpunkten

Die Behandlung von sog. mTrP-assoziierten myofaszialen Schmerzsyndromen erfolgt haufig
mittels manueller Behandlungstechniken.

Einige Studien untersuchten die Wirksamkeit manueller Triggerpunkttherapien in
verschiedenen Kérperregionen. So legten beispielsweise Grieve et al. dar, dass die Behandlung
latenter sog. mTrPs des M. soleus mittels sogenannter manueller Releasetechniken zur
Verbesserung bei vorliegenden Bewegungseinschrankungen des Sprunggelenks fuhrt [202].
Weiterhin wurde gezeigt, dass die Behandlung latenter mTrPs der Pars descendens des M.
trapezius die Schmerzempfindlichkeit reduzierte, die Flexibilitdt von Muskelfasern steigerte
und das Bewegungsausmall verbesserte [203, 204]. Kim et al. beobachteten bei
Smartphonenutzern mit latenten Triggerpunkten im M. trapezius, dass die Behandlung mit
Bindegewebstechniken sowohl des M. trapezius selbst als auch die Behandlung des ebenfalls
durch den N. accessorius innervierten M. sternocleidomastoideus zu einer Verbesserung der
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Verhartungen und einer geringeren Druckschmerzhaftigkeit des M. trapezius flihrte [205]. Ein
weiterer Behandlungsansatz fir sog. mTrPs ist das sogenannte Dry needling. Durch Dry
needling konnte die Behandlung des oberen M. trapezius zu einer signifikanten
Schmerzreduktion, zu einem Wechsel von spontan schmerzenden aktiven mTrPs hin zu einem
latenten mTrP-Befund oder zur Auflésung des sog. mTrPs flihren. Dies resultierte bei den
Studienteilnehmern in einem verbesserten BewegungsausmaR der Halswirbelsdule fiir die
Rotation und Lateralflexion. Dariiber hinaus berichteten die Patienten, durch die Behandlung
ein verbessertes physisches und emotionales Wohlbefinden erlangt zu haben und sich im
Alltag weniger eingeschrankt zu flihlen [206]. Eine weitere Option zur lokalen Therapie von
mTrPs mit nachweisbarer Wirksamkeit stellt die Injektion von Botulinumtoxin-A direkt in den
Bereich des mTrPs dar [207]. Als weitere Substanz zur direkten Injektion in den mTrP eignet
sich Lidocain 0,5% [208].

1.3 Ziel der Studie

Die Migrane ist auch im Kindes- und Jugendalter eine haufige Erkrankung und fihrt zu
relevanten Beeintrachtigungen der Lebensqualitdt der Patienten und ihrer Familien. Ohne die
richtige Therapie kann es bereits im Kindesalter zur Chronifizierung von Kopfschmerzen
kommen. Die Pathophysiologie der Migrane ist bisher nur in Teilen verstanden. Die Kenntnis
der an der Entstehung der Migrane beteiligten Faktoren ist jedoch entscheidend, um
Ansatzpunkte flir potentielle therapeutische Konzepte zu identifizieren. Epidemiologische
Daten deuten darauf hin, dass die Nackenmuskulatur gerade auch bei padiatrischen Patienten
eine wesentliche Rolle spielen kdnnte. Gestilitzt werden diese Beobachtungen durch ein
plausibles zugrundeliegendes pathophysiologisches Konzept, den bereits erwahnten TCC.

Zusammenhange zwischen sog. mTrPs der Nackenmuskulatur und Spannungskopfschmerzen
konnten bei Erwachsenen und Kindern gezeigt werden. Fiir Migrane wurde eine solche
Assoziation bisher vor allem bei Erwachsenen beschrieben. In der vorliegenden Studie sollte
nun der Zusammenhang zwischen sog. mTrPs und Migrane bei Kindern und Jugendlichen mit
einem klinisch-experimentellen Ansatz Uberpriift werden. Neben der Auslosbarkeit von
Kopfschmerzen durch Manipulation von sog. mTrPs sollten hierbei auch mogliche
psychologische, alters- oder geschlechtsspezifische Einflussfaktoren untersucht werden.

Die Studie untersucht somit einen potentiellen Baustein innerhalb der mutmaflich komplexen
,Netzwerkstorung” Migrane im padiatrischen Kollektiv. Dieser Baustein, der sog. myofasziale
Triggerpunkt, ist wiederum selbst in seiner pathophysiologischen Wirkungsweise noch nicht
grundsatzlich verstanden. Dennoch kénnte der klinische Nachweis eines Zusammenhangs
relevant sein, da flir sog. mTrPs Therapieoptionen zur Verfligung stehen, die auch Kindern und
Jugendlichen mit Migrane zugutekommen kdnnten.

31



2 Patienten und Methoden

2.1 Projekt

Die vorliegende Arbeit beleuchtet einen Teilaspekt des Projekts ,Evidenz fiir zentrale zerviko-
trigeminale und zerviko-vestibuldre Konvergenz bei Induktion von Schwindel und Migrane bei
Kindern“, das in Kooperation der Abteilung fiir Neuropadiatrie, Entwicklungsneurologie und
Sozialpadiatrie (iISPZ Hauner, Dr. von Haunersches Kinderspital), des Instituts Sozialpadiatrie
und Jugendmedizin sowie des Deutschen Schwindel- und Gleichgewichtszentrum (DSGZ) der
LMU Miinchen durchgefiihrt wurde. Dieses Ubergeordnete Projekt beinhaltete als erstes
Arbeitspaket die Erfassung der Pravalenz von Schwindel und Migrdne sowie von
Wechselwirkungen von Nackenmuskelverspannungen, Schwindel, Migrane und Lebensstil-
Faktoren bei Schulkindern. Das zweite Arbeitspaket umfasste die Untersuchung der
Auslosbarkeit von Schwindel und Migrane durch manuellen Druck auf verspannte Areale
(“tense areas”). Die vorliegende Auswertung beschaftigt sich mit der Provokation von Migrane
im Rahmen des zweiten Arbeitspaketes.

2.2 Patienten

Die Rekrutierung der Teilnehmer erfolgte aus Patienten der Kopfschmerzambulanz des
integrierten Sozialpaddiatrischen Zentrums des Dr. von Haunerschen Kinderspitals (iSPZ
Hauner) des Universitatsklinikums der LMU.

Es wurden im Rahmen des Teilprojekts folgende Einschlusskriterien festgelegt:
e Migrane entsprechend der International Classification of Headache Disorders ICHD-3
Ausschlusskriterien waren:

e Personen lber 18 Jahre
e Kinder und Jugendliche mit anderen primaren Kopfschmerzen
e Kinder und Jugendliche mit sekundaren Kopfschmerzen

e Patienten mit anderen akut-neurologischen Defiziten

2.3 Methoden

Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen
genehmigt (Nr. 486-14). Es lag bei allen Teilnehmern das schriftliche Einverstandnis der
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Kinder und Jugendlichen selbst sowie ihrer Erziehungsberechtigten vor. Das Studienprotokoll
wurde entsprechend der aktuellen Version der Deklaration von Helsinki erstellt.

2.3.1 Erste Studienuntersuchung

2.3.1.1 Anamneseerhebung

Bei allen Teilnehmern wurde eine ausfiihrliche Anamnese im Beisein eines oder beider
Elternteile erhoben. Neben Angaben zur Person waren wesentliche Inhalte bestehende
Vorerkrankungen, Allergien, Familienanamnese, Sozialanamnese und madgliche
Beeintrachtigungen im Alltag. Bezliglich der Hauptbeschwerden wurden zur Charakterisierung
der Symptome Lokalisation, Dauer, Intensitdt, Ausléser, erschwerende und erleichternde
Faktoren sowie Begleitsymptome abgefragt. Als subjektives Messinstrument zur
Quantifizierung der Ublichen Schmerzen wurde die Numerische Rating-Skala angewandt.
Dabei gibt der Patient einen Punktwert von 0 bis 10 an, wobei der Punktwert ,0“ keinerlei
Schmerz bedeutet und ,10“ dem starksten vorstellbaren Schmerz entspricht. Dadurch ist eine
objektive Darstellung des subjektiv durch den Patient erlebten Schmerzes moglich [209-211].
Bei Bedarf stand fiir kleinere Kinder statt der Zahlenskala die Symbolische Rating-Skala zur
Verfligung, bei der die Schmerzintensitat von den Kindern anhand vorgelegter Bilder von
Gesichtern gezeigt werden kann. Jedes Gesicht entspricht dabei einer klar definierten
Schmerzintensitat [212-214]. AuRerdem wurden eventuelle Ausstrahlungen der Schmerzen
abgefragt. Weiterhin wurde der bisherige Verlauf der Beschwerden, bisherige Behandlungen,
Wirkung eingenommener Medikamente und funktionelle und soziale Folgen der Symptomatik
abgefragt. Speziell neuropadiatrisch wurden Informationen bezlglich des Geburtsverlaufs
und motorischer und sozialer Entwicklung gesammelt.

2.3.1.2 Klinische Untersuchung

Alle teilnehmenden Patienten wurden klinisch-neuropadiatrisch untersucht. Hierzu wurden
Form, Haltung und aktive und passive Beweglichkeit des Kopfes beurteilt.
Nervendehnzeichen, Hirnnerven und Motorik, Reflexe, Kraft, Sensibilitdt und Koordination
wurden bewertet. Des Weiteren wurden KorpergroRe, Korpergewicht und arterieller
Blutdruck gemessen.

2.3.1.3 Durchfihrung der Studienuntersuchung

Palpation, Identifizierung und Markierung von mTrPs

Im Anschluss an Anamnese, korperliche Untersuchung und Gleichgewichtstests wurde die
Nackenmuskulatur der Kinder und Jugendlichen in Hinblick auf mTrPs palpiert. Es wurden
passive/latente und aktive mTrPs unterschieden. Die Untersuchung der Studienteilnehmer
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auf sog. myofasziale Triggerpunkte des M. trapezius erfolgte entsprechend der diagnostischen
Kriterien nach Simons et al. [215].

Bestimmung der Druckschmerzschwelle mittels Algometer

Die sogenannten Triggerpunkte des M. trapezius wurden auf einer auf die Haut aufgelegten
Folie in Bezug auf knocherne Referenzstrukturen markiert. Im Anschluss wurde zur
Bestimmung der Druckschmerzschwelle eine Messung mit einem handelsiiblichen Algometer
(Modell Force Ten™ der Firma Wagner Instruments, Greenwich, Connecticut, USA)
durchgefiihrt. Der auf die Haut aufgesetzte Bereich des verwendeten Gerats bestand aus
Gummi und war einen Quadratzentimeter groR. Zur Bestimmung der Druckschmerzschwelle
wurde das Algometer auf den zuvor identifizierten und markierten sog. mTrP aufgesetzt,
lotrechter Druck in zunehmender Intensitdt ausgelibt und die Probanden gebeten, das
subjektiv empfundene Umschlagen des geflihlten Drucks in Schmerz anzugeben. Zu diesem
Zeitpunkt wurde die in Kilogramm angegebene Druckschmerzschwelle bestimmt.

Triggerpunktmanipulation und Nachuntersuchung

AnschlieBend wurde mit dem Algometer ein der Hohe der Schmerzschwelle entsprechender
Druck auf einen zuvor markierten mTrP fir 60 Sekunden appliziert. Wenn vorhanden, wurde
hierfir ein aktiver mTrP verwendet, ansonsten ein latenter sog. mTrP. Bei Patienten, die
entweder beidseits aktive oder beidseits latente mTrPs hatten, wurde die Manipulation auf
der Seite der dominanten Hand durchgefiihrt. Es wurde anschlieRend dokumentiert, ob die
den Patienten bekannten Kopfschmerzen auftraten. Die Nachbeobachtungszeit betrug
mindestens 30 Minuten, Kopfschmerzen und eventuelle andere Symptome wurden in 5-
Minuten-Intervallen erfasst. Bei Bedarf gab es die Moglichkeit der medikamentdsen
analgetischen Therapie, einer Schmerzlinderung mittels physiotherapeutischer Techniken
sowie der Anwendung eines Minz-Ols. Die weitere Dokumentation von Kopfschmerzen im
Intervall zwischen den beiden Studienterminen erfolgte mittels eines Kopfschmerzkalenders
(siehe 2.2.1.5.).

2.3.1.4 Fragebogeninstrumente

NDI-G

Der Nackenschmerz der Kinder und Jugendlichen sollte mittels der deutschen Version des
Neck Disability Index (Neck Disability Index- German Version nach Cramer 2014, siehe Anhang)

eingeordnet werden [216]. Die englischsprachige Version wurde 1991 von Vernon et al. als
Modifikation des Oswestry Low Back Pain Index [217, 218] als Fragebogen mit zehn Items
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entwickelt. Der NDI-G ist gegliedert in zehn Abschnitte mit Fragen zu den folgenden
Parametern [216, 219]:

e Schmerzstarke

e Personliche Pflege

e Schmerzen beim Heben

e Schmerzen beim Lesen

e Kopfschmerzen

e Konzentration

e Arbeiten (modifiziert Schularbeit)

e Autofahren (modifiziert Fahrradfahren)
e Schlafprobleme

e Einschrankungen in der Freizeit

Je Abschnitt konnen null bis flinf Punkte erzielt werden, wobei null Punkte einer normalen
Funktion ohne Einschrankung entsprechen und fiinf Punkte die schwerste Einschrankung pro
Item darstellen. Die Punkte der einzelnen Abschnitte werden addiert, so dass die maximale
Punktzahl 50 betragt. Es erfolgt eine Umrechnung in einen Prozentwert. Ein Ergebnis bis 8
Prozent wird als geringe Einschrankung gewertet. Liegt das Ergebnis tiber 40 Prozent, ist von
einer schweren Symptomatik mit der Gefahr einer Chronifizierung auszugehen. Fir die
vorliegende Studie mit Kindern und Jugendlichen anderten wir die Anrede in die ,Du“-Form,
die Fragen zum Autofahren wurden durch ,Fahrradfahren” ersetzt und ,beruflich” wurde um
»Schulisch” erganzt.

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

Zur Beurteilung des Verhaltens der teilnehmenden Kinder und Jugendlichen wurde die Child
Behavior Checklist durch deren Eltern ausgefiillt. Sofern die Teilnehmer lber elf Jahre alt
waren, fiillten sie selbst zusatzlich den Youth Self Report aus. Hierbei handelt es sich um von
Thomas M. Achenbach (University of Vermont, USA) entwickelte Fragebdgen zum Screening
auf Verhaltensauffilligkeiten im Kindes- und Jugendalter [220, 221]. Die verwendeten
deutschsprachigen Fassungen wurden von der Arbeitsgruppe Kinder-, Jugend- und
Familiendiagnostik (KJFD) an der Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie des
Kinder- und Jugendalters der Uniklinik K6In herausgegeben (siehe Anhang). Die Auswertung
erfolgte standardisiert entsprechend den Vorgaben der Herausgeber durch eine erfahrene
Psychologin des iSPZ Hauner des Dr. von Haunerschen Kinderspitals. CBCL und YSR erfassen
sowohl internalisierende als auch externalisierende Stérungen sowie Auffalligkeiten bezliglich
Aktivitaten [222].
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Folgende Skalen sind mit den folgenden Unterkategorien enthalten:
e Internalisierende Skalen

- Sozialer Riickzug
- Korperliche Beschwerden
- Angst/Depressivitat

e Externalisierende Skalen

- Dissoziale Verhaltensweisen
- Aggressive Verhaltensweisen

e Aktivitatsskalen

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

Bei den insgesamt 86 Items gibt es jeweils die Antwortmoglichkeiten 0 = nicht zutreffend
(soweit bekannt), 1 = etwas oder manchmal zutreffend, 2 = genau oder haufig zutreffend.
Zusatzlich wird bei einigen Items dazu aufgefordert, die Skalenangaben erganzend in eigenen
Worten zu beschreiben.

PedMIDAS

Der von Hershey et al. entwickelte Fragebogen PedMIDAS (Pediatric Migraine Disability
Assessment) diente zur Einschatzung von Funktionseinschrankungen 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 moglich. Dabei entspricht eine
Zuordnung zu Grad eins keiner oder einer geringfligigen, 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 Studienterminen zwei verschiedene
Symptomtageblicher zu fihren. Fir Kopfschmerz und Migriane wurde der
Kopfschmerzkalender der Deutschen Migrane- und Kopfschmerzgesellschaft verwendet
[224]. Zur Dokumentation von Muskelschmerzen wurde ein spezieller Kalender fir die
vorliegende Studie entwickelt (siehe Anhang).
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2.3.1.6 Eingezeichneter Schmerz im Kérperschema

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

Kérperschema einzuzeichnen.
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Abbildung 2-Beispiel fiir eingezeichneten Schmerz im Kérperschema

2.3.1.7 Selbstgezeichnetes Bild der Kopfschmerzen

Zur Visualisierung ihrer Symptomatik wurden die Kinder und Jugendlichen aufgefordert, ein
Bild, das ihre Beschwerden darstellt, zu malen oder zu zeichnen.

Abbildung 3- Beispiel eines selbstgezeichneten Kopfschmerzbildes
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2.3.2 Zweite Studienuntersuchung

Vier Wochen nach dem ersten Termin wurde eine weitere Untersuchung durchgefiihrt.
Hierbei wurde zunachst erneut der klinisch-neurologische Status der Teilnehmer erhoben.
Daraufhin wurde analog zum ersten Termin die Schulter-/Nackenmuskulatur der Kinder und
Jugendlichen palpierend untersucht, die Lokalisation der Triggerpunkte auf einer Folie
markiert und die jeweiligen Druckschmerzschwellen bestimmt. AnschlieBend wurde erneut
fir 60 Sekunden ein Druck appliziert, der knapp unter der Hohe der Druckschmerzschwelle
lag, nun jedoch neben einem zuvor markierten Triggerpunkt. Auch an diesem Termin erfolgte
eine Nachbeobachtung von mindestens 30 Minuten mit Dokumentation eventuell
auftretender Kopfschmerzen und weiteren Symptomen. Bei Bedarf gab es entsprechend die
Moglichkeit der medikamentdsen analgetischen Therapie, einer Schmerzlinderung mittels
physiotherapeutischer Techniken sowie der Anwendung eines Minz-Ols.

2.4 Statistische Auswertung

Basisdaten, PedMIDAS-, CBCL-, NDI-Werte und Symptomkalender wurden mittels deskriptiver
Statistik analysiert. Dabei wurden unter anderem Mittelwerte, Medianwerte,
Standardabweichungen, Prozentwerte und absolute Zahlen errechnet. Unterschiede der
Frequenz von provoziertem Kopfschmerz zwischen erster und zweiter Studienuntersuchung
wurde mit Hilfe des Mc Nemar Tests untersucht [225]. Um statistische Zusammenhange
zwischen verschiedenen Untersuchungs- und Ausgangsparametern zu (iberprifen (siehe 3.4.),
wurden 2x2-, 2x3- oder 2x4-Kontingenztafeln erstellt und mittels exaktem Test nach Fisher
ausgewertet [226]. P-Werte kleiner als 0,05 wurden als statistisch signifikant angesehen. Fir
die statistische Auswertung wurden Microsoft Excel 2016 und die Statistiksoftware ,,R“ in der
Version 3.1.0 (https://www.r-project.org/) verwendet.
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3 Ergebnisse

3.1 Beschreibung des Patientenkollektivs

Die ersten 26 Patienten der Kinderkopfschmerzsprechstunde des integrierten
Sozialpadiatrischen Zentrums am Dr. von Haunerschen Kinderspitals iSPZ Hauner, welche die
Einschlusskriterien erfillten und einer Teilnahme zustimmten, wurden eingeschlossen. Alle
Teilnehmer waren somit Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren, die an Migrane
entsprechend der International Classification of Headache Disorders ICHD-3 leiden [1].

3.1.1 Epidemiologische Daten

Dreizehn Teilnehmer waren Madchen und dreizehn waren Jungen. Der Altersmedian lag bei
14,5 Jahren (Range 6,3-17,8 Jahre).

3.1.2 Sozialanhamnese

Drei der Teilnehmer (12%) besuchten zum Untersuchungszeitpunkt den Kindergarten, drei
weitere Teilnehmer (12%) die Grundschule. Die Realschule wurde von sieben Teilnehmern
(27%) besucht, das Gymnasium ebenfalls von sieben Personen (27%). Zwei der Jugendlichen
(8%) waren zum Untersuchungszeitpunkt auf einer Wirtschaftsschule, ein Teilnehmer (4%)
befand sich in einer Berufsausbildung mit Besuch einer Berufsschule.

3.1.3 Familienanamnese fir Migrane

Vierzehn Teilnehmer (54%) wiesen anamnestisch eine positive Familienanamnese fiir Migrane
auf.

3.1.4 Diagnhosen

Die Migranesubtypen und Nebendiagnosen der Teilnehmer sind in Abbildung 2 und Tabelle
3 dargestellt.
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Abbildung 4-Migrane-Klassifikation der Studienpopulation
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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

Tabelle 6: Nebendiagnosen

3.1.5 Beginn und bisherige Dauer der Kopfschmerzen

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

Alter bei Beginn der Bestehen der Symptome
Kopfschmerzsymptomatik in | zum
Jahren Untersuchungszeitpunkt in
Monaten

Mittelwert 10;3 35;7

Median 11,0 37

Min. 3;3 6

Max. 17;1 84

Standardabweichung 3;9 20;5

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

3.1.6 Korperschema

Im Kérperschema wurden von 12 Teilnehmern (46,2%) Muskelschmerzen im Nacken-Schulter-
Bereich eingezeichnet. Acht Teilnehmer (30,8%) gaben hierbei beidseitigen Muskelschmerz
an, vier (15,4%) Teilnehmer zeichneten einseitigen Muskelschmerz ein (dreimal rechtsseitig
[11,5%], einmal linksseitig [3,8%)]).

3.1.7 Neuropadiatrische Untersuchung

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

Die folgenden Tabellen zeigen die Werte flir KérpergrofRe, Kérpergewicht, Body- Mass-Index
und arteriellen Blutdruck, gemessen am ersten Untersuchungstermin.

!(brpergewicht KorpergroRe in cm | BMI in kg/ m?
in kg
Mittelwert 50,3 142 19,9
Median 52,4 156 19,7
Min. 20,6 118 13,6
Max. 87,6 178 28,0
Standardabweichung 18,5 17,5 4,2

Tabelle 8: Kérpergewicht, KorpergroRe und BMI der Studienpopulation

Legt man die Body-Mass-Index —Werte fiir Kinder und Jugendliche der World Health
Organisation [227] zugrunde, hatten 17 der Studienteilnehmer (65,4%) Normalgewicht, sechs
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
Blutdruck-Perzentile

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

Tabelle 9: Blutdruckwerte der Studienpopulation

(Perzentilen nach KiGGS 2003-2006) [228]

3.1.9 Haltungsauffalligkeiten

Bei der korperlichen Untersuchung zeigten sich bei 13 Teilnehmern (50%)
Haltungsauffalligkeiten im Sinne von Asymmetrien von Schulter- und Beckenstand.
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3.1.10 Zeichnungen

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

3.1.11 Medikation

Als Kopfschmerzprophylaxe nahmen 11 Patienten (42,3%) Magnesiumprdparate ein.
Sechzehn der Teilnehmer nahmen bei Bedarf zur Behandlung der akuten Kopfschmerzen
Medikamente ein. Bei der angegebenen Bedarfsmedikation handelte es sich um Ibuprofen
(n=14), Naproxen (n=3), Acetylsalicylsdure (n=2) und Rizatriptan (n=1).

Abgesehen von der Kopfschmerzmedikation nahmen finf Teilnehmer (19,2%) Cholecalciferol
ein, ein Teilnehmer L-Thyroxin, ein Teilnehmer Sultiam, ein Teilnehmer Kaliumiodid, ein
Teilnehmer Levetiracetam, ein Teilnehmer Eisen(ll)-glycin-sulfat-Komplex und ein Teilnehmer
Beclometason.

3.2 Auswertung der Fragebogen

3.2.1 PedMIDAS

Der PedMIDAS konnte bei allen 26 Teilnehmern erhoben werden. Es erfolgte eine Zuordnung
in Schweregrade der Einschrankung der Alltagsaktivitdten durch die Migrane.[229] Bei 20
Teilnehmern (76,9%) ergab sich eine Einordnung in Grad 1: keine oder leichte Einschrankung.
Bei drei Teilnehmern flihrte die Gesamtpunktzahl zu einer Eingruppierung in Grad 2: milde
Einschrankung, Grad 3 (moderate Einschrankung) zeigte keiner der Teilnehmer, Grad 4
(schwere Einschrankung) wurde wiederum bei drei Teilnehmern (11,5%) ermittelt.

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

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

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

Die Auswertung des NDI-G ergab einen Mittelwert von 12,6%, die Standardabweichung 6,9%.
Der Median lag bei 12,0%. Die Range lag zwischen 2 und 30%. Neunzehn Patienten (73,1%)
lagen bei einem Prozentwert von > 8%, der als ,klinisch eingeschrankt” interpretiert wird,
sieben der Teilnehmer (27 %) lagen mit einem Prozentsatz von unter 8 im klinisch
unauffalligen Bereich. Den Bereich Uber 40%, der als klinisch stark eingeschrankt gewertet
wirde, erreichte keiner der teilnehmenden Patienten.

3.2.3 Psychologische Ergebnisse (CBCL und YSR)

Bei 14 der 25 Teilnehmer (56,0%), bei denen der Fragebogen vollstandig vorlag, zeigte sich in
der Child Behavior Checklist (CBCL) eine klinisch auffallige oder grenzwertig auffallige
internalisierende Storung (s. Tabelle 7 und 8). Eine externalisierende Stérung wurde bei 8 von
25 (32,0%) Teilnehmern festgestellt. Die Auswertung der 18 vorliegenden Youth Self Reports
(YSR) ergab eine internalisierende Verhaltensstorung in der Selbstbeurteilung bei insgesamt
acht Teilnehmern (44,4%), vier waren dabei im Grenzbereich angesiedelt, vier eindeutig
auffallig (s. Tabelle 9). Nach Dopfer et al. stellen T-Werte der internalisierenden und
externalisierenden Syndromskala von der CBCL und dem YSR zwischen 60 und 63 grenzwertige
Auffalligkeiten dar, Werte Uber 63 sind als klinisch auffallig zu werten. Anzumerken ist, dass
hohe Punktwerte noch keinen eindeutigen psychiatrischen Diagnosen entsprechen, sondern
einen Baustein einer umfassenden Diagnostik darstellen [230].

CBCL Gesamt T-Wert T-Wert T-Wert
internalisierend externalisierend

Mittelwert 56,8 60,8 51,8

Median 56 61 52

Min. 46 51 35

Max. 70 77 64

Standardabweichung | 5,5 6,0 8,0

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

Auffallige Werte CBCL; n, (%)
Alle Teilnehmer mit| Madchen mit Jungen mit
komplettem CBCL | komplettem CBCL | komplettem
(n=25) (n=12) CBCL (n=13)
Aktivitaten
Aktivitdaten 3 (12,0%) 1(8,3%) 2 (15,4%)
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Soziale

0, 0, 0,
Komponente 5(20,0%) 3 (25,0%) 2 (15,4%)
Syndromskalen
Internalisierende Symptome
Sozialer 0 o o
Riickzug 12 (48,0%) 6 (50,0%) 6 (46,2%)
Somatische o 10 o
Beschwerden 21 (84,0%) (83,3%) 11 (84,6%)
Angstlich/ 14 (56,0%) 7 (58,3%) 7 (53,8%)
depressiv
Externalisierende Symptome
Dissoziales 0 o o
Verhalten 4 (16,0%) 1(8,3%) 3(23,1%)
Aggressives o 0 o
Verhalten 11 (44,0%) 4 (33,3%) 7 (53,8%)
Gemischte Symptome
Soziale o o o
Probleme 7 (28,0%) 4 (33,3%) 3(23,1%)
Schizoid/
2 (8,09 2 (16,79 9
T (8,0%) (16,7%) 0 (0%)
Aufmerksamkeits- 9 (36,0%) 5 (41,7%) 4 (30,8%)
probleme
Internalisierende Stérungen
Gesamt 14 (56,0%) 8 (66,7%) 6 (46,2%)
Grenzwertige 0 o o
Auffilligkeit 9 (36,0%) 5(41,7%) 4 (30,8%)
Klinische o o .
Auffalligkeit 5(20,0%) 3 (25,0%) 2 (15,4%)
Externalisierende Stérungen
Gesamt 8 (32,0%) 4 (33,3%) 4 (30,8%)
Grenzwertige
Auffilligkeit 6 (24,0%) 3 (25,0%) 3(23,1%)
Klinische
Auffilligkeit 2(8,0%) 1(8,3%) 1(7,7%)

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

der Studienpopulation

YSR T-Wert T-Wert T-Wert
gesamt internalisierend externalisierend
Mittelwert 55,8 59,2 50,5
Median 61,5 57,5 51
Min. 46 50 37
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Max. 65 72 61
Standardabweichung 6,1 6,1 6,6
Tabelle 13: Ergebnisse der YSR der Studienpopulation

3.3 Ergebnisse der korperlichen Untersuchungen

3.3.1 Ermittelte sogenannte Triggerpunkte

Bei allen Teilnehmern liel} sich mindestens ein latenter oder aktiver mTrP des M. trapezius
beidseits palpatorisch identifizieren. Die Verteilung der Triggerpunkte zeigt Tabelle 10.

Sog. mTrP M. trapezius Anzahl Patienten Anzahl Patienten
(1. Studientermin) (2. Studientermin)

Aktive mTrP vorhanden 16 20

Rechts aktiv 11 17

Links aktiv g 10

Beidseits aktiv 4 7

Latente mTrP vorhanden 14 10

Rechts latent 13 5

Links latent 6 8

Beidseits latent 5 3

Tabelle 14: Verteilung der sog. mTrPs bei der Studienpopulation

3.3.2 Druckschmerzschwelle

Mittels Algometer wurden die in Tabelle 11 angegeben Werte als Druckschmerzschwellen

ermittelt.
Druckschmerzschwelle Untersuchung Untersuchung
in kg/cm? 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.
Standardabweichung

20,05 17,24 24,7 22,32
4,33 4,20 5,68 5,32
Tabelle 15: Druckschmerzschwelle im M. trapezius beim 1. und 2. Untersuchungstermin

3.3.3 Auslosbarkeit von Kopfschmerzen

Durch Druck auf sog. Triggerpunkte des M. trapezius am ersten Untersuchungstermin wurde
bei 13 Teilnehmern (50%) der ihnen bekannte Kopfschmerz ausgeldst. Diese 13 Teilnehmer
hatten jeweils aktive mTrPs, an denen die Manipulation erfolgt war.

Durch Druck auf die Muskulatur neben einen sog. Triggerpunkt am zweiten
Untersuchungstermin wurde bei keinem Teilnehmer Kopfschmerzen ausgelost.

Somit konnte durch Druck auf sog. mTrPs signifikant hdufiger Kopfschmerz ausgeldst werden

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

3.3.4 Intensitdt und Verlauf des ausgeldsten Kopfschmerzes

Die Probanden wurden 30 Minuten standardisiert nachbeobachtet. Bei den Teilnehmern mit
dokumentiertem Anhalten der Kopfschmerzen tiber 30 Minuten ist davon auszugehen, dass
diese Uber diese Zeit hinaus persistierten. Die Schmerzintensitit im Verlauf und die
Gesamtdauer der ausgelosten Kopfschmerzen sind in den folgenden Abbildungen dargestellt.

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

1 |0 1-2 0 0 0 0 0
2 |34 7 0 3-4 4 4 3-4
3 |0 0 0 0 0 0 0
4 |5 6 5-6 6 6 5 5
5 |0 0 0 0 0 0 0
6 |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 | O 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 | O 0 0 0 0 0 0
17 | 0O 0 0 0 0 0 0
18 | 0 0 0 0 0 0 0
19 |0 3 1 1 0 0 0
20 O 0 0 0 0 0 0
21 |1 5 3 2-3 2-3 2-3 2-3
22 | 4 6 5-6 6 6 6 6
23 | 45 5 5 5 5 5 5
24 | 0 0 0 0 0 0 0
25 |0 5 3-4 0 0 0 0
26 0 6 3 2 2 2 2

Tabelle 16: Schmerzintensitat im Zeitverlauf

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

3.3.5 Kalender

Drei Patienten gaben im Kopfschmerzkalender einen Migraneanfall am Abend des
Untersuchungstages an, ein Patient hatte nach eigenen Angaben einen Migraneanfall am
Folgetag. Muskelschmerzen mit zeitlichem Bezug zum Untersuchungstag waren in den
entsprechenden Kalendern nicht eruierbar.

Ein Patient beschrieb am Abend des ersten Untersuchungstages, nachdem initial kurzzeitig
Kopfschmerzen durch mTrP-Manipulation ausgelost worden waren, eine Migrdaneattacke.
Dieser Teilnehmer wurde der Gruppe von Patienten zugerechnet, bei denen durch sog. mTrP-
Manipulation Kopfschmerz provoziert wurde. Zwei Teilnehmer hatten am Folgetag bzw.
Ubernachsten Tag nach der ersten Studienuntersuchung eine Migraneattacke, ohne dass am
Untersuchungstag Kopfschmerz ausgelost worden war. Bei diesen beiden war somit der
Zusammenhang mit der mTrP-Manipulation nicht eindeutig, so dass diese beiden Patienten
nicht der Gruppe mit provoziertem Kopfschmerz zugerechnet wurden.
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3.4 Uberpriifung 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 denen Kopfschmerz ausgeldst wurde, waren neun Madchen und
vier Jungen. Bei den 13 Teilnehmern, bei denen kein Kopfschmerz ausgelést werden konnte
war, das Geschlechterverhaltnis umgekehrt (neun Jungen, vier Madchen). Die Auswertung
mittels exaktem Test nach Fisher ergab einen nicht signifikanten Trend zur haufigeren
Kopfschmerzauslosbarkeit bei Madchen (p=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%

Abbildung 6: Ausgeloster Kopfschmerz je nach Geschlecht
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3.4.1.2 Alter

Ein statistisch signifikanter Unterschied zeigte sich bei Betrachtung der teilnehmenden Kinder
und Jugendlichen nach Einteilung in zwei Altersgruppen. Mit einem p-Wert von 0,03
unterschied sich die Gruppe der unter 12-Jahrigen von der Gruppe der 12- bis 18-Jahrigen
hinsichtlich der Auslosbarkeit der Kopfschmerzen insofern, dass in der dlteren Gruppe 6fter
Schmerzen ausgelost wurden (siehe Abbildung 5).

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

88%

Abbildung 7: Ausgeloster Kopfschmerz/ Alter

3.4.1.3 Nackenschmerzen

Bei Kindern, die im Korperschema den Nacken als schmerzhaften Bereich markiert hatten
(n=12), wurde signifikant haufiger Kopfschmerz ausgel6st (p=0,047).

3.4.1.4 Verhaltensauffalligkeiten

Bei neun der 13 Teilnehmer, bei denen eine grenzwertige oder klinische internalisierende
Verhaltensstérung entsprechend den Ergebnissen der CBCL vorlag, wurden durch Stimulation
der sog. mTrPs Kopfschmerzen ausgelést. Bei den 12 Patienten, bei denen keine
internalisierende Storung vorlag, wurde durch Stimulation bei drei Patienten Kopfschmerz
ausgelost. Somit wurde bei Teilnehmern mit internalisierender oder grenzwertig
internalisierender Verhaltensauffalligkeit signifikant haufiger Kopfschmerz ausgel6st als bei
Teilnehmern ohne eine solche Verhaltensauffalligkeit. Bei einem Patienten lag kein vollstéandig
ausgeflllter CBCL vor.
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3.4.1.5 Weitere Parameter

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

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

Weitere statistisch signifikante Zusammenhange fanden sich nicht.

KS auslésbar
% (n) P
Alter > 12 Jahre (n=18) 66,7 (12) 0,03*
< 12 Jahre (n=8) 12,5 (1)
Geschlecht Madchen (n=13) 69,2 (9) 0,12*
Jungen (n=13) 30,8 (4)
Ubliche kein Schmerz/ 52,9 (9) 1*
Kopfschmerzstarke geringer Schmerz -
VAS 0-3 (n=2)
mittel - VAS 4-6 (n=7) | 42,9 (3)
Stark — VAS 7-10 (n=17) | 50,0 (1)
Druckschmerzschwelle 1-5 (n=14) 57,1 (8) 0,67*
(in kg/cm?) 6-10 (n=8) 50,0 (4)
11-15 (n=4) 25,0 (1)
Dauer der Symptome <2 Jahre (n=8) 75,0 (6) 0,20%*
> 2 Jahre (n=18) 38,9 (7)
Nackenschmerzen Ja (n=12) 75,0 (9) 0,047%*
Nein (n=14) 28,6 (4)
Internalisierende Ja—T-Wert> 60 (n=13) | 69,2 (9) 0,047*
Verhaltensstérung Nein — T-Wert< 60 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

Tabelle 14: Assoziation der Auslésbarkeit von Kopfschmerzen mit verschiedenen
Ausgangs- und Untersuchungsparametern
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5
0
0-5 kg 6-10 kg 11-15 kg
B Kopfschmerz ausgeldst kein Kopfschmerz ausgelost

Abbildung 8: Teilnehmer mit ausgelostem Kopfschmerz in Abhangigkeit

von der Druckschmerzschwelle

3.4.2 Assoziationen aktiver sogenannter myofaszialer Triggerpunkte

Die auf einen Zusammenhang mit dem Vorhandensein aktiver sog. mTrPs hin untersuchten
Studienparameter sind in Tabelle 13 dargestellt. Es zeigten sich hier keine statistisch
signifikanten Assoziationen.

MTrP aktiv
% (n) P

Dauer der Symptome <2 Jahre (n=8) 76,0 (6) 0,42%*
(in Monaten)

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

Nein — T-Wert< 60 (n=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
Tabelle 15: Assoziation von aktiven mTrP mit anderen Untersuchungsparametern
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3.4.3 Assoziation zwischen PedMIDAS Graden und internalisierender Verhaltensstorung

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

PedMIDAS Grade P
1 2 3 4
% (n)

Internalisierende | Ja-T- 69,2 (9) 23,0 (3) - 7,7 (1) 0,22%*
Verhaltensstérung | Wert>60

(N=13)

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

Wert<60

(N=12)

*Exakter Test nach Fisher
Tabelle 16: Assoziation von PedMIDAS Graden und internalisierenden
Verhaltensstorungen
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4 Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss von sog. myofaszialen Triggerpunkten der
Schulter-Nackenmuskulatur (am Beispiel des M. trapezius) auf den Migranekopfschmerz in
einem padiatrischen Kollektiv klinisch-experimentell untersucht. Zudem wurde evaluiert,
inwieweit die Auslosbarkeit von Kopfschmerzen durch Triggerpunktstimulation durch
verschiedene individuelle Parameter beeinflusst wird.

4.1 Patientenkollektiv

Die Untersuchungsgruppe umfasste ein gemischtes Alterskollektiv mit Kindern von 6 bis 17
Jahren. Madchen und Jungen waren zu gleichen Anteilen vertreten. ,Migrane ohne Aura” war
die haufigste Unterform der Migrane, wobei auch Kinder mit Aura und mit vestibularer
Migrdane untersucht wurden. Ein GroRteil (65%) der Teilnehmer gaben anhand der visuellen
Analogskala eine hohe Intensitat der liblichen Kopfschmerzen an. Eine starke Einschrankung
der Alltagsaktivitaten durch die Migrane, erhoben mittels des Pediatric Migraine Disability
Assessment (PedMIDAS) zeigte sich jedoch nur bei einzelnen Patienten (12%). Die meisten der
Kinder und Jugendlichen (88%) zeigten Verhaltensauffadlligkeiten, wobei internalisiernde
Stérungen haufiger vorkamen als externalisiernde Stérungen. Fast die Halfte der Teilnehmer
(46%) zeichnete Nackenschmerzen im ,Korperschema“ ein. Bei 73% der Patienten wurden
mittels Fragebogenauswertung sogar durch den Nacken bedingte Alltagseinschrankungen
festgestellt. Dabei ist anzumerken, dass in dem entsprechenden Score (Neck Disability Index)
auch Kopfschmerzen miteinflieRen.

4.2 Provokation von Kopfschmerzen

Etwa 25% aller Patienten mit Migrdane berichten von Nackenschmerzen bis zu zwei Stunden
vor Beginn der Kopfschmerzen, circa 7% berichten von bis zu 24 Stunden vor den
Kopfschmerzen beginnenden Nackenschmerzen [231]. Speziell bei Kindern und Jugendlichen
zeigten verschiedene epidemiologische Studien eine Assoziation zwischen selbst berichteten
Nackenschmerzen und Migrane [153-155, 232]. Diese Ergebnisse stiitzen die Idee von der
Beteiligung zervikaler Strukturen in Bezug auf Prodromi der Migrane-Attacken, exogene
Triggerfaktoren sowie die Verstarkung und Erhaltung von Migranesymptomen.

In der vorliegenden Studie wurde bei der Halfte der Teilnehmer Kopfschmerz mittels
manuellen Druckes auf sog. mTrPs des M. trapezius ausgel6st, wohingegen Druck auf die
Muskulatur neben den mTrPs in keinem Fall zu Kopfschmerz fiihrte.

Kopfschmerz wurde vorrangig bei den Kindern ausgelost, die in der Anamnese auch
Nackenschmerzen angegeben hatten. Diese Ergebnisse bestatigen einerseits den
grundsatzlichen Zusammenhang zwischen zervikalen Strukturen und Migranekopfschmerz
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und legen andererseits nahe, dass es hierbei wahrscheinlich speziell die sog. mTrPs der
Nackenmuskulatur sind, die fiir die Entstehung der Kopfschmerzen verantwortlich sind. Daher
muss davon ausgegangen werden, dass sog. mTrPs bislang in der Pathophysiologie von
Migrane bei Kindern und Jugendlichen unterschatzt wurden. Die wenigen diesbeziiglich
vorliegenden Studien wurden iberwiegend an erwachsenen Patienten durchgefiihrt. Hierbei
betonten Fernandez de-las Penas et al. die klinische Bedeutung von sog. myofaszialen
Triggerpunkten bei Erwachsenen sowohl mit Spannungskopfschmerz als auch mit Migrane
[184, 196, 233-237]. Giamberardino et al. bekraftigten, dass zervikale mTrPs mit
ausstrahlenden Schmerzen wesentlich zu Migranesymptomen beitriigen, wobei
moglicherweise  der  periphere nozizeptive Input von  Triggerpunkten das
Sensitivierungsniveau von zentralen Neuronen verstarke [198]. Die vorliegende Studie zeigte
nun erstmals experimentell einen Zusammenhang zwischen sog. mTrPs und Migrdane bei
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 C1-C3 und dem caudalen Anteil des spinalen
Trigeminuskerns gebildet, welcher Verbindungen zu thalamischen und hypothalamischen
Regionen aufweist. Diese wiederum projizieren zu kortikalen und sensorischen Arealen.
Perivaskuldare, meningeale, vestibuldare und somatische nozizeptive Afferenzen von oberen
zervikalen Strukturen konvergieren Uber die Fasern aus C1-C3 im TCC. Afferenzen von
schmerzhaften Nackenregionen konnen auf diesem Weg zu Migrdne beitragen,
moglicherweise mittels einer Sensitivierung des TCC Uber wiederkehrende Aktivierung
nozizeptiver Afferenzen. Welche Anteile der zervikalen Strukturen diese Kaskade potentiell
auslosen ist bislang unklar, da sowohl Muskeln, Haut, Blutgefdae, Bindegewebsstrukturen und
Periost schmerzempfindliches Gewebe darstellen [238]. Unsere Studie weist auf eine
wesentliche Rolle der mTrPs bei der Aktivierung des TCC hin.

Kopfschmerzen nach der Beendigung des manuellen Druckes wurden in unserer Studie
allerdings nur bei der Halfte der Teilnehmer ausgel6st. Dies konnte durch verschiedene
Suszeptibilitatsniveaus fir exogene Triggerfaktoren sowohl zwischen den einzelnen Patienten
als auch intraindividuell im Sinne einer variablen Tagesform erklart werden. Es kann davon
ausgegangen werden, dass eine Migraneattacke dann ausgeldst wird, wenn externe Stimuli
zum Uberschreiten einer Erregungsschwelle fiihren. Hierbei kann sowohl ein besonders
starker Trigger als auch eine niedrige Schwelle, d.h. ein hohes Suszeptibilitdtsniveau,
vorliegen. So beschrieben Siniatchin et al. in einer elektrophysiologischen Studie bei Patienten
mit Migrane eine hohere Suszeptibilitat gegenliber Triggerfaktoren fir Migrdane im Zustand
vor einer Attacke [239]. Gut denkbar sind somit Schwankungen der ,Attackenschwelle” in der
interiktalen Phase, deren Ursachen noch nicht geklart sind. Die neuronale Grundlage dieser
Fluktuationen, insbesondere auch hinsichtlich der Suszeptibilitat fir mTrP-Manipulation,
konnte in einer unterschiedlich ausgepragten absteigenden 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 Verbindung stellte sich wahrend einer
Migraneattacke deutlich schwacher dar. Diese Ergebnisse wurden als Aktivierung einer
deszendierenden Inhibition des TCC in der prdiktalen Phase gewertet [59]. Insgesamt ist es
gut denkbar, dass bei den Teilnehmern unserer Studie zum Untersuchungszeitpunkt
unterschiedliche intrinsische Suszeptibilitatsniveaus fir mTrP-Aktivierung vorlagen und so die
Unterschiede beziglich der Ausldsbarkeit von Kopfschmerzen erklart werden koénnen.
Zusatzlich sind jedoch auch duRere Umstdnde vorstellbar, die den Effekt der mTrP-
Manipulation bei manchen Teilnehmern verstarkt haben und die Summe der exogenen Reize
so Uber die , Attackenschwelle” gehoben haben kdnnten. In diesem Zusammenhang ist vor
allem an psychischen Stress zu denken. Stress kann zu einer Tonuserhéhung in der
Nackenmuskulatur fiihren, insofern ist hier eine sich gegenseitig verstarkende
Wechselwirkung mit mTrP-Aktivierung besonders naheliegend (siehe hierzu auch 5.2.) [240].
Insgesamt ist es demnach moglich, dass bei Kindern, bei denen in unserer Studie kein
Kopfschmerz ausgelost wurde, an anderen Tagen eine Migraneattacke getriggert worden
ware und umgekehrt. Ebenso ist davon auszugehen, dass bei manchen Kindern die mTrPs eine
besonders groRe und bei anderen Kindern im Vergleich zu anderen Triggerfaktoren eine
untergeordnete Rolle spielen. Die Griinde fiir diese Unterschiede beziiglich der Suszeptibilitat
sollten Gegenstand weiterer Forschung sein, da ein besseres Verstandnis dieser Faktoren und
ihrer Beeinflussbarkeit helfen konnte, die Haufigkeit von Migraneattacken zu reduzieren.

Migrane im Kindes- und Jugendalter beinhaltet ein breites Spektrum, welches inter- und
intraindividuell bezlglich Starke, Frequenz, vegetativer oder anderer assoziierter Symptome
im Verlauf der individuellen Krankheit variieren kann. Miceli et al. beschrieben eine spezielle
vegetative Imbalance bei Patienten mit Migriane [241]. In Bezug auf die Ubererregbarkeit der
Haut wiesen Burstein et al. experimentell eine Allodynie im Bereich des Gesichtes und der
Kopfhaut wahrend einer Migraneattacke nach [93, 242]. Des Weiteren wurde ein
Zusammenhang zwischen Migrane und Reiselibelkeit beschrieben und ein gemeinsamer
pathophysiologischer Weg vermutet, der die Vulnerabilitat fiir beide Symptome erklart. Wenn
in der vorliegenden Studie Kopfschmerzen durch mTrP-Stimulation ausgeldst wurden,
unterschied sich deren Dauer und Intensitdt zwischen den verschiedenen Teilnehmern.
Zudem wurden drei schwere Migraneattacken zeitverzogert nach der Manipulation ausgeldst
(nach vier Stunden, einem Tag und zwei Tagen). Es erscheint plausibel, dass dieses Spektrum
an  Kopfschmerzmanifestationen  unterschiedliche  Antworten eines intrinsisch
hypersensitiven Systems bei Kindern mit Migrane reprasentiert. Der unterschiedliche
Schweregrad der Kopfschmerzen konnte wiederum durch eine variabel ausgepragte Aktivitat
des deszendierenden antinozizeptiven Systems erklart werden [59].

57



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 (CBCL) und der Provozierbarkeit von Kopfschmerzen.
Das Spektrum der Verhaltensstorungen bei Kindern wird in der CBCL in internalisierende und
externalisierende Stérungen unterteilt. Die internalisierenden Verhaltensstorungen
beinhalten Depressionen, Angste, sozialen Riickzug, Schichternheit,
Minderwertigkeitsgefiihle, Hypersensitivitdit und somatische Beschwerden. Im Gegensatz
dazu werden aggressives und antisoziales Verhalten sowie Probleme der Aufmerksamkeit,
Selbstkontrolle und Compliance als externalisierende Stérungen zusammengefasst [243].
Internalisierende Verhaltensstérungen und Stress sind eng miteinander verbunden und
konnen moglicherweise eine hohere Suszeptibilitdt der betroffenen Kinder und Jugendlichen
mit Migrane erkliren [244]. Depressionen, Angste und allgemein Stress werden bei
erwachsenen Patienten mit Migrane haufig gefunden [245-247]. Auch bei Kindern ist kognitive
Verhaltenstherapie bereits eine evidenzbasierte etablierte Behandlungsmethode der Migrane
[121]. Kowal et al. beobachteten bei Kindern mit Migrane eine hohere Rate an
Verhaltensstérungen im Vergleich zu einer nicht betroffenen Kontrollgruppe [248]. Ahnlich
unseren Ergebnissen werden bei Kindern mit primaren Kopfschmerzen insgesamt haufiger
internalisierende als externalisierende Storungen beschrieben [249]. Valeriani et al.
untersuchten mit ihrem Versuchsaufbau eine mégliche Korrelation abnormer Erregbarkeit des
Gehirns bei Kindern mit Migrane und psychologischen Faktoren. Dazu zeichneten sie bei
Kindern mit Migrane in drei Phasen sogenannte ,ereigniskorrelierte Potentiale” (EKP) auf.
Dabei handelt es sich um Hirnpotentiale, die in Verbindung mit einem dulReren Reiz aus dem
EEG abgeleitet werden kdnnen. Das psychologische Profil wurde mit Hilfe eines bildbasierten
Frustrationstests (Picture Frustration Study test for anger management, PFS) und der Subskala
fir Angste des SAFA-Fragebogens (Self-Administrated Psychiatric Scales for Children and
Adolescents) ermittelt. Bei den Patienten mit Migrdane zeigte sich fir alle untersuchten
Ableitungen (N1, P2 und P300) eine verzogerte Reaktion, wobei fiir die verzogerte P300-
Habituation bei Patienten mit Migrane eine Assoziation mit internalisierenden
Verhaltensstérungen nachgewiesen werden konnte. Die Autoren interpretieren diese
reduzierte P300 Gewohnung als Korrelat einer pathologischen Erregbarkeit des Gehirns,
welche durch Verhaltensstérung bedingt sein konnte [249]. Allerdings wird zu Recht
einschriankend erwédhnt, dass auch umgekehrt die Verhaltensstorung Folge der primaren
Kopfschmerzerkrankung sein kann, was auch auf unser Patientenkollektiv zutrifft. Denkbar
sind nattrlich auch sich verstirkende Wechselwirkungen des Suszeptibilitdatsniveaus fir
Migrdaneattacken und der Verhaltensstorung im Sinne eines Circulus vitiosus.

Im Spektrum der internalisierenden Verhaltensstorung ist auch die Hypersensitivitat
angesiedelt, was einen Erklarungsansatz fiir die hohere Suszeptibilitdit von Kindern und
Jugendlichen mit internalisierender Verhaltensstérung darstellen konnte. Das
pathophysiologische Modell des TCC hat moglicherweise eine besondere Bedeutung fir die
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Subgruppe der Patienten mit internalisierender Verhaltensstérung. Eine mégliche Erklarung
in Bezug auf unsere Ergebnisse ist ein erhéhter Tonus der zervikalen Muskulatur, der bei
Patienten unter psychologischem Stress durch das limbische System mitgesteuert wird [154].
Dass bei Kindern und Jugendlichen psychosoziale Faktoren und emotionale Probleme mit
Nackenschmerzen assoziiert sind, wurde in verschiedenen Studien gezeigt. Ein
Zusammenhang mit der Migrane im Kindes- und Jugendalter wurde in diesen
Veroffentlichungen nicht untersucht [250-253].

4.3.2 Das Alter und Geschlecht

Es zeigten sich in unserer Studie Hinweise darauf, dass der Einfluss der mTrPs auf die
Entstehung von Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen mit Migrane sich bezlglich Alter
und Geschlecht unterscheidet. Jugendliche, die zwolf Jahre oder alter waren, hatten eine
hohere Wahrscheinlichkeit fir die Auslosbarkeit von Kopfschmerzen als Teilnehmer unter
einem Alter von zwolf Jahren. AuBerdem wurde haufiger bei Madchen als bei Jungen
Kopfschmerz durch mTrP-Manipulation ausgel6st, allerdings erreichte dieser statistische
Trend keine Signifikanz. Es ware denkbar, dass diese groRRere Erregbarkeit durch externe
Trigger in hoherem Alter auf generelle, neurophysiologische Reifungsprozesse bei
Heranwachsenden zurlickzufiihren ist, vergleichbar beispielsweise der Entwicklung von
motorischen und koordinativen Fahigkeiten [254]. Burstein et al. beschrieben, dass Patienten
mit Migrdne, die eine kutane Allodynie aufwiesen, dlter waren und anamnestisch eine langer
bestehende Kopfschmerzgeschichte aufwiesen als solche ohne dieses Symptom [93]. Dies
wiederum l3sst daran denken, dass die Uberempfindlichkeit gegeniiber externen Reizen Folge
einer langer bestehenden Migrdane sein kénnte und somit die Erkrankung im Sinne eine
Circulus vitiosus aufrechterhdlt bzw. verstarkt. Auflerdem konnten Umweltfaktoren und
Komorbiditdten eine Rolle spielen: Muskuloskelettale Schmerzen und Nackenbeschwerden
treten bei Adoleszenten haufiger auf als bei jingeren Kindern [252, 255], und bei Madchen
haufiger als bei Jungen [253, 256]. Hiermit in Zusammenhang steht wahrscheinlich auch das
im Adoleszentenalter zunehmende Vorkommen psychiatrischer und psychosomatischer
Storungen [257], insbesondere auch bei Madchen [258]. Das schlieft auch die
internalisierende Verhaltensstérung mit ein, die wie oben beschrieben in unserer Studie eine
Assoziation mit der Kopfschmerzauslésbarkeit zeigte. Des Weiteren ist davon auszugehen,
dass altere Kinder und Jugendliche im Vergleich zu Jingeren haufiger Computer und
Mobiltelefone bzw. Smartphones nutzen. Die hiermit verbundenen Kérperfehlhaltungen und
einseitigen Muskelaktivitdten erhohen vermutlich das Risiko fiir Beschwerden der zervikalen
Muskulatur [259-262]. Zusammenhange von Nacken- und Schulterschmerzen mit Computer-
[256, 263] und Smartphonenutzung [264] sind in padiatrischen Kollektiven beschrieben. Somit
konnte die gesteigerte Nutzung elektronischer Medien ebenfalls zu einer vermehrten
Ausldsbarkeit von Migrane bei Adoleszenten beitragen.

Ge et al. stellten fest, dass Frauen niedrigere Druckschmerzschwellen fir den M. trapezius
aufwiesen als Manner. Die Autoren beschrieben zudem geschlechtsspezifische Unterschiede
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hinsichtlich der deszendierenden Schmerzinhibition, welche bei Mannern ldnger andauerte
und damit effektiver war [265]. Dies passt zu den Ergebnissen unserer Studie. Dass insgesamt
am haufigsten bei alteren Madchen Kopfschmerzen durch Triggerpunktmanipulation
ausgelost werden konnten, legt auch hormonelle Einfllisse nahe. Die Assoziation erscheint
insbesondere plausibel, da grundsatzlich Zusammenhange zwischen Migrane, der Menarche,
der Menstruation und Spiegeln weiblicher Geschlechtshormone beschrieben sind [117, 258,
266-269]. Hormonelle Faktoren werden daher haufig als Erklarung fiir den Anstieg der
Migrdanepravalenz in der Pubertat bei Madchen diskutiert [268, 270, 271]. Ein Zusammenhang
mit myofaszialen Triggerpunkten ist aktuell noch spekulativ und kdnnte Gegenstand weiterer
Forschung sein.

4.4 Potentielle therapeutische Implikationen

Die Rolle der sog. mTrPs in der Pathophysiologie der Migrane bei Kindern und Jugendlichen
konnte Bedeutung fir die Anwendung nicht-medikamentoser therapeutischer MaBnahmen
haben. Eine Pilotstudie zeigte bereits die Effektivitat von physiotherapeutischer Behandlung
von sog. mTrPs bei Kindern und Jugendlichen mit Spannungskopfschmerz [201]. Des Weiteren
gibt es Hinweise, dass die Anwendung repetitiver peripherer Magnetstimulation im Bereich
von sog. mTrPs des M. trapezius eine Linderung von Migranesymptomen in Zusammenhang
mit myofaszialen Schmerzen erzielen kann [272]. Als weitere Verfahren zur
Triggerpunktmanipulation waren Akupunktur und Botulinumtoxininjektionen denkbar. Haufig
wird Patienten mit Migrane der Einsatz der Progressiven Muskelrelaxation empfohlen [273].
Moglicherweise spielt bei der Wirksamkeit dieser Entspannungsmethode bei Migrane neben
der angenommenen zentralen Schmerzmodulation auch die periphere Wirkung auf die
Muskulatur eine Rolle [274]. Im Sinne der Pravention konnten zudem Schulungen zu
Ergonomie und Korperhaltung bei jugendlichen Computer- und Smartphoneanwendern
hilfreich sein, wie zum Beispiel von Smith et al. vorgeschlagen wurde [263]. Weitere Studien
zur Behandlung von myofaszialen Strukturen als erganzende Therapie bei Migrane waren
winschenswert, um den betroffenen Kindern und Jugendlichen nebenwirkungsarme, gut
zugangliche, wenig invasive und relativ kostenglinstige Therapien anbieten zu kdnnen, da
gerade in diesem Alter Medikamente oft schlechter vertragen werden und weniger effektiv
sind als im Erwachsenenalter. Auch im Sinne der Selbstwirksamkeit ware es erstrebenswert,
Eigenlbungen und im hauslichen Umfeld durchfiihrbare BehandlungsmaBnahmen zu
etablieren. Manuelle Triggerpunkttherapie ist eine in physiotherapeutischen Praxen weit
verbreitete Behandlungsmethode. Eine entsprechende Evidenz fiir die Anwendung dieser
Methode bei Kindern mit Migrane, insbesondere eingesetzt als selbstwirksame Eigenlibungen
konnte dazu flihren, dass die Patienten nicht nur in spezialisierten Kinderkopfschmerzzentren,
sondern auch in der Flache wohnortnah effektiv behandelt werden. Die vorliegende Studie
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bestatigt einen Zusammenhang zwischen sog. mTrPs und Migrane, worauf sich zukiinftige
Therapiestudien berufen kdnnen.

4.5 Limitationen der Studie

Eine Limitation der Studie war die niedrige Anzahl der Stichprobe. Die angegebenen Griinde,
warum auf eine Studienteilnahme angesprochene Familien nicht teilnehmen konnten, waren
die relativ zeitaufwandigen Studienuntersuchungen, teilweise weite Anfahrtswege der
Familien, berufliche Termine seitens der Eltern sowie schulische Verpflichtungen der Kinder
und Jugendlichen.

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

Die Stichprobe der Studie war so klein, dass der Einfluss verschiedener weiterer
Einflussfaktoren nur als Tendenzen interpretiert werden konnten. Dies ist beispielsweise in
Bezug auf eine Assoziation zwischen weiblichem Geschlecht und der Ausldsbarkeit von
Kopfschmerz der Fall. Weiterhin war aufgrund der kleinen Stichprobe keine
Regressionsanalyse mit mehr als einer Kovariante moglich, um mogliche Konfounder zu
identifizieren. Insgesamt ist somit moglich, dass der Einfluss verschiedener Faktoren auf die
Ausldsbarkeit von Kopfschmerz durch die Studie unterschatzt wird.

Durch die Rekrutierung der Studienteilnehmer in einem spezialisierten, tertidren Zentrum in
der Metropolregion Minchen besteht wahrscheinlich bis zu einem gewissen Grad ein
Stichprobenfehler in Hinblick auf den psychosozialen und 6konomischen Hintergrund der in
die Studie eingeschlossenen Kinder und Jugendlichen. Die Umgebung der Teilnehmer
einschlielRlich der familidren und schulischen Situation, des Lebensstils und der kérperlichen
Aktivitat tragen moglicherweise zur Manifestation sowohl von Migranesymptomen als auch
von Verhaltensstorungen bei.

Ein Konfounder in Hinblick auf die psychologischen Fragebodgen ist womoglich die Tatsache,
dass somatische Beschwerden zum Gesamt-Score der CBCL beitragen, so dass Patienten mit
Migrane zwangslaufig hohere Werte zeigen als Personen ohne Schmerzepisoden. AuBerdem
kann eine Beeinflussung der Ergebnisse, wie beispielsweise hinsichtlich der durch die Kinder
und Jugendlichen angegebenen Druckschmerzschwelle, durch Erwartungshaltung und
Verhalten der begleitenden Elternteile und die manchmal vorkommende Anwesenheit von
Geschwisterkindern nicht ausgeschlossen werden.
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4.6 Schlussfolgerung

Die vorliegende klinisch-experimentelle Studie konnte zeigen, dass bei Kindern und
Jugendlichen mit Migrane Kopfschmerz durch manuellen Druck auf sog. myofasziale
Triggerpunkte des M. trapezius ausgeldst werden kann. Druck neben den gefundenen sog.
mTrPs |O0ste dahingegen keine Kopfschmerzen aus. Die Ergebnisse bekraftigen das
Zusammenspiel von Muskelverspannungen in der Schulter-Nackenregion und Kopfschmerzen
bei Kindern und Jugendlichen mit Migrane. Die Entstehung des Kopfschmerzes kann in diesem
Zusammenhang Uber eine Konvergenz zervikaler und kranialer Strukturen im trigemino-
zervikalen Komplex erklart werden. Den Resultaten unserer Untersuchung zufolge kdnnten
die sog. mTrPs insbesondere bei dlteren padiatrischen Patienten mit Migrane und solchen mit
internalisierenden Verhaltensstorungen relevant fiir die Kopfschmerzgenese sein. Weitere
Studien sollten untersuchen, ob spezifische, auf die Muskulatur fokussierte, Therapien eine
effektive Behandlungsmethode fiir Kinder und Jugendliche mit Migrane darstellt.
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9 Anhang
9.1 NDI-G
Neck Disability Index — validierte deutsche Version (Cramer 2014) [216]

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

Bitte beantworte alle Fragen gemaR deinem aktuellen Zustand. Solltest du momentan keine
Beschwerden haben, dann bewerte die Fragen entsprechend deines Zustandes in der
vergangenen Woche.

Sollten zwei Aussagen auf deinen aktuellen Zustand zutreffen, kreuze bitte nur die Aussage
an, die am ehesten zutrifft.

Abschnitt 1- Schmerzintensitat
o Momentan habe ich keine Schmerzen
o Ich habe im Moment sehr geringe Schmerzen
o Ich habe im Moment mafige Schmerzen
o Ich habe im Moment ziemlich starke Schmerzen
o Ich habe im Moment sehr starke Schmerzen

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

Abschnitt 2- Personliche Koérperpflege (z.B. Waschen, Anziehen)

o lch kann meine Korperpflege erledigen, ohne dass dies zusatzliche Schmerzen
verursacht

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

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

o Ich brauche taglich Hilfe bei den meisten Verrichtungen meiner Kérperpflege

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

o

(@]

Ich kann schwere Gegenstdande ohne zusatzliche Schmerzen heben
Ich kann schwere Gegenstdnde heben, aber dies verursacht zusatzliche Schmerzen

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

Meine Schmerzen hindern mich daran, schwere Gegenstande vom Boden aufzuheben.
Aber ich kann mittelschwere Gegenstande heben, wenn sie glinstig positioniert sind

Ich kann nur sehr leichte Gegenstande heben

Ich kann Gberhaupt nichts heben oder tragen

Abschnitt 4- Lesen

(@]

Ich kann lesen, soviel ich will, ohne Nackenschmerzen zu bekommen

Ich kann lesen, soviel ich will, aber ich bekomme davon leichte Nackenschmerzen
Ich kann lesen, soviel ich will, aber ich bekomme davon maRige Nackenschmerzen
Ich kann wegen maRiger Nackenschmerzen nicht so viel lesen, wie ich will

Ich kann wegen starker Nackenschmerzen kaum lesen

Ich kann Gberhaupt nicht mehr lesen

Abschnitt 5- Kopfschmerzen

o

o

Ich habe (iberhaupt keine Kopfschmerzen

Ich habe leichte Kopfschmerzen, die unregelmaRig auftreten
Ich habe maRige Kopfschmerzen, die unregelmalig auftreten
Ich habe maRige Kopfschmerzen, die regelmalig auftreten
Ich habe starke Kopfschmerzen, die regelmaRig auftreten

Ich habe die meiste Zeit Kopfschmerzen
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Abschnitt 6- Konzentration

o

Ich kann mich, wenn ich will, ohne Schwierigkeiten voll konzentrieren

Ich kann mich, wenn ich will, mit leichten Schwierigkeiten voll konzentrieren
Ich habe ziemliche Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will
Ich habe groRe Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will

Ich habe sehr groRe Schwierigkeiten mich zu konzentrieren, wenn ich es will

Ich kann mich tGberhaupt nicht konzentrieren

Abschnitt 7- Schule

o

Ich kann so viel Schularbeit erledigen, wie ich mdchte

Ich kann nur meine tbliche Schularbeit erledigen, aber nicht mehr

Ich kann den groRten Teil meiner tiblichen Schularbeit verrichten, aber nicht mehr
Ich kann meine Ubliche Schularbeit nicht erledigen

Ich kann kaum eine Schularbeit erledigen

Ich kann tGberhaupt keine Schularbeit erledigen

Abschnitt 8- Fahrrad fahren

(@]

Ich kann Fahrrad fahren ohne Nackenschmerzen zu bekommen

Ich kann Fahrrad fahren, so lange ich will, mit leichten Nackenschmerzen

Ich kann Fahrrad fahren, so lange ich will, mit maRigen Nackenschmerzen

Ich kann wegen maliger Nackenschmerzen nicht Fahrrad fahren, solange ich will
Ich kann wegen starker Nackenschmerzen kaum Fahrrad fahren

Ich kann Gberhaupt nicht Fahrrad fahren

90



Abschnitt 9- Schlafen

Ich habe keine Schlafprobleme

Mein Schlaf ist kaum gestort (weniger als 1 Stunde schlaflos)
Mein Schlaf ist leicht gestort (1-2 Stunden schlaflos)

Mein Schlaf ist maRig gestort (2-3 Stunden schlaflos)

Mein Schlaf ist stark gestort (3-5 Stunden schlaflos)

Mein Schlaf ist komplett gestort (5-7 Stunden schlaflos)

Abschnitt 10- Freizeitaktivitat- Erholung

o

o

Ich kann alle meine Freizeitaktivititen ohne Nackenschmerzen ausiiben

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

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

Ich kann wegen meiner Nackenschmerzen nur einige meiner Freizeitaktivitaten
ausliben

Ich kann wegen meiner Nackenschmerzen kaum irgendwelche Freizeitaktivitaten
ausliben

Ich kann Uberhaupt keine Freizeitaktivitaten ausiiben
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9.2 Kopfschmerzkalender

DEUTgEHE %
Kopfschmerzkalender KOPFSCHMER? e
GESELLSCHAFT =5

Schmerzart und Ort BEglmti\mpmme Anzahl @ Hat Ihnen das

der Mittel geholfen ?

,E' H \"o\‘
Tag

1 1 1 1 1 1 | Jﬁ—---m
e (T 1 r {r [ [ T | [ [ [ [ 1 [18]
(20 [ 1 1 [ [ [ [ ¥ [ [ [ [ 1 | I__---EJJ.‘I
(2 | [ | r [ [ [ 1 ¥ [ [ [ [ 1 | I__---l".i'.fl
(¢4 [ 1 1 [ [ [ 1 ¥ [ [ [ | 1 | I__---
(2 | [ | r [ [ [ 1 ¥ [ [ [ [ 1 | I__---EJ.Zl
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9.3 Muskelschmerzkalender

Schmerzstirke:

[] stark BMmittel [] leicht
Dauer in Stunden:

0<6 *7-12 A>12

Monat:

Muskelsehmerz-Kalencder

=
5
2
. =
Rk £ c |5 g
A = [ g ER 2
=3 =] g |z FAERE = a
FERERE PR EEEL EEEEEE
5 |& 2= l ERERE 2l |&
die bei Muskelsc! clEElEE EE R R EE EEEREEEEIEE c (2 c (2
@ |2 c o 5 [ o 5 o _ T (2 o \ @ (@
eingenommen werden: Tag|starkdDavef2 [2 |5 |5 |5 |3 | =R =R 5[5 [5 = Tag|Auslaser 2 |z |Physikalische 2|z
1 1
Al 2 2
3 3
B 4 4
5 5
C), [ [
7 7
A 4 elealteck 3 3
MaBnahmen: 3 3
10 10
E} Wirme 11 11
Fj Kilte 12 12
G) Massage 13 13
H)Dehnung 14 14
|} Bewegung 15 15
1) Andere: 16 16
17 17
Psychische und kirperliche Auslgser 18 18
13 13
1. Aufregung/ Stress 20 20
2. Erhalungsphase 21 21
3. Anderung SchlaffWachrhythmus 22 22
4. Menstruation 23 23
5. Sport 24 24
&. Aktivitdt mit einseitiger Haltung 25 25
7. Personlicher Ausloser: 26 26
27 27
B. Personlicher Ausloser: 28 28
2 2
30 30
Bitte Zahl/Symbol oder hstat 31 31
eintragen- Danke!
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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













9.7 Zeichnungen ,Mein Kopfschmerz
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Weiblich, 14 6/12 Jahre Weiblich, 6 6/12 Jahre

Mannlich, 14 2 /12Jahre Weiblich, 15 Jahre 0/12
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Weiblich 16 7/12 Jahre Mannlich 8 6/12 Jahre
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Weiblich, 15 4/12 Weiblich, 15 9/12 Jahre
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