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Chronische Kopfschmerzen —Was gibt es Neues?

Kurzfassung: Chronische Kopfschmerzen sind
héufig eine therapeutische Herausforderung.
In dieser Ubersicht werden die wichtigsten
chronischen Kopfschmerzen anhand der ak-
tuellen Diagnosekriterien der Internationalen
Kopfschmerzgesellschaft besprochen, was die
Diagnose in der Praxis erleichtern soll.

Ein besonderer Schwerpunkt soll bei der
chronischen Migréne liegen, bei der laut aktu-
eller Definition nicht an allen Tagen mit Kopf-
schmerzen die Migrénekriterien erfiillt sein
miissen. Ein Medikamenteniibergebrauch soll
erkannt und behandelt werden. Differentialdi-
agnostisch soll auch an eine idiopathische in-
trakranielle Druckerhéhung gedacht werden
(vormals Pseudotumor cerebri), v.a. wenn Seh-
stérungen bestehen.

Es werden neue Therapieverfahren wie die
Prophylaxe der chronischen Migréne mit mo-

F. Riederer

noklonalen Antikérpern gegen das ,Calcitonin
gene-related peptide” (CGRP) und Neurostimu-
lationsverfahren wie etwa die nicht-invasive
Vagusnervstimulation zur Clusterkopfschmerz-
und Migrénetherapie vorgestellt.

Schliisselwarter: Chronische Migréne, Diagno-
sekriterien, Medikamenteniibergebrauch, chro-
nischer Clusterkopfschmerz, CGRP, Neurosti-
mulation

Abstract: Chronic headaches — what's the
news? The management of chronic headaches
is challenging. The present review summariz-
es the most important chronic headache syn-
dromes, based on International Headache So-
ciety Criteria. A focus will be on chronic mi-
graine, which may include headache days

without migraine specific features. In the
management of chronic migraine, it is impor-
tant to recognize and treat medication overuse.
An important differential diagnosis for chron-
ic migraine is headache associated with idio-
pathic intracranial hypertension, particularly, if
visual disturbances are present. New treatment
options such as the prophylaxis of chronic mi-
graine with monoclonal antibodies against cal-
citonin gene-related peptide (CGRP) will be dis-
cussed as well as neurostimulation techniques
such as non-invasive vagus nerve stimulation
for the treatment of cluster headache and mi-
graine. J Neurol Neurochir Psychiatr 2018; 19
(4): 129-35.

Keywords: Chronic migraine, diagnostic crite-
ria, medication overuse, chronic cluster head-
ache, CGRP, Neurostimulation

Einleitung und Definition

Chronische Kopfschmerzen gehen mit hohem Leidensdruck
und verminderter Lebensqualitit fiir die Betroffenen einher
und fithren auch zu einer bedeutsamen soziodkonomischen
Belastung. In der Allgemeinbevélkerung liegt die Pravalenz
chronischer Kopfschmerzen bei etwa 4 %, wobei etwa die
Halfte (2 %) davon unter einem Kopfschmerz bei Medikamen-
teniibergebrauch leidet [1]. In spezialisierten Ambulanzen ist
der Anteil der Patienten mit chronischen Kopfschmerzen we-
sentlich hoher, es leiden in solchen Kollektiven etwa 50-70 %
aller Patienten unter einem Kopfschmerz bei Medikamenten-
ibergebrauch.

Primidre Kopfschmerzen, bei denen der Kopfschmerz mit sei-
nen Begleitsymptomen die Erkrankung per se ist, die also nicht
auf eine sekunddre Ursache zuriickzufithren sind, sind in der
Regel wiederkehrend, also in Attacken auftretend und stellen
somit gewissermafien eine chronische Erkrankung dar, wobei
im Falle der Migriane und des Clusterkopfschmerzes eine star-
ke genetische Komponente angenommen wird.

In der Klassifikation der Internationalen Kopfschmerzge-
sellschaft [2] wird aber die Bezeichnung ,,chronisch® anders
verwendet (Tabelle 1). Bei der Migrdne und beim Spannungs-
kopfschmerz bedeutet ,,chronisch®, dass Kopfschmerzen an 15
oder mehr Tagen pro Monat {iber einen Zeitraum von mindes-
tens 3 Monaten auftreten. Bei Kopfschmerz-Syndromen mit
sehr haufigen Attacken, zu denen der Clusterkopfschmerz, die
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paroxysmale Hemikranie und das SUNCT-Syndrom (,,short
lasting unilateral neuralgiform headache with conjunctival
injection and tearing®) gehoren, wird ,,chronisch® wie folgt de-
finiert: Hier sind Kopfschmerzen mit wiederholten Attacken
iber zumindest ein Jahr hindurch gemeint, ohne Pause iiber 3
oder mehr Monate.

Klinische Herangehensweise und
Differentialdiagnostik

Eine ausfiihrliche Anamnese ldsst in vielen Féllen eine Diagno-
sestellung zu. Ein Kopfschmerztagebuch, in dem neben der
Frequenz, der Dauer und Intensitdt der Kopfschmerzen auch
Begleitsymptome sowie die Akutmedikation prospektiv erfasst
werden, kann die Diagnose weiter untermauern. Gut verwend-
bar sind z. B. die Kopfschmerztagebiicher der deutschen Mi-
grane- und Kopfschmerzgesellschaft (http://www.dmkg.de/
patienten/dmkg-kopfschmerzkalender.html). Es sollen zudem
auch psychiatrische Komorbiditaten erfasst werden, wobei hier
der HADS [3] als Screeningtool fiir Angst und Depression ver-
wendet werden kann.

Bei der chronischen Migrine bestehen geméafl den neuen Dia-
gnosekriterien [2] seit mindestens 3 Monaten an 15 oder mehr
Tagen im Monat Kopfschmerzen, wobei an mindestens 8 Ta-
gen Charakteristika einer Migrine wie Einseitigkeit, pulsieren-
de Kopfschmerzen, Ubelkeit, Licht- und Lirmempfindlichkeit
oder Ansprechen der Kopfschmerzen auf Triptane erfiillt sein
miissen.

Tabelle 1: Definition chronische Kopfschmerzen

Migrane, Spannungskopfschmerz:

Kopfschmerzen an > 15 Tagen pro Monat an > 4 h pro Tag
Uber > 3 Monate

Clusterkopfschmerz, paroxysmale Hemikranie,
SUNCT-Syndrom:

Dauer der Schmerzepisode > 1 Jahr, Pause < 3 Monate
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Tabelle 2: Definition der chronischen Migréane (nach [2])

Kopfschmerzen (migraneartig oder Spannungskopfschmerzartig)
an > 15 Tagen pro Monat fur > 3 Monate, welche die Kriterien B
und C erfullen.

Der Patient hatte frlher zumindest 5 Attacken welche die Kriterien
einer Migréne ohne Aura oder Migrane mit Aura erflllten.

An > 8Tagen muss einer der folgenden Punkte erflllt sein:

— Kriterien einer Migréne ohne Aura

— Kriterien einer Migrane mit Aura

— Der Patient denkt zu Beginn der Attacke, dass es eine Migréne
ist und die Kopfschmerzen sprechen auf ein Triptan oder Ergo-
taminpraparat an.

— Keine bessere Kopfschmerzdiagnose gemaR der Klassifikation.

Tabelle 3: Ubersicht chronische Kopfschmerzen

Klinik wie Migrane oder Spannungskopfschmerz

Chronische Migrane & ,,Medication overuse headache” (MOH)
Chronischer Spannungskopfschmerz

Neu aufgetretener taglicher Kopfschmerz (,,New daily persistent
headache”)

Kopfschmerz bei idiopatischer intrakranieller Hypertension’
Chronischer posttraumatischer Kopfschmerz'

Trigemino-autonome Symptome
Chronischer Clusterkopfschmerz
Chronisches SUNCT-Syndrom
Chronische paroxysmale Hemikranie?
Hemicrania continua?

'Dies ist eine sekundare Kopfschmerzform.
2Sprechen definitionsgemal auf Indomethacin an.

Eine chronische Migrane entwickelt sich in der Regel aus einer
episodischen Migréne, hier sind Stress, Adipositas, haufige
Einnahme von Medikamenten zur Attackentherapie und affek-
tive Stérungen Risikofaktoren [4]. Ein besonderer Risikofaktor
tiir die Chronifizierung diirfte die Einnahme von Barbituraten
und Opiaten sein [5] (welche in Europa bei Kopfschmerz-
patienten wenig eingesetzt werden). Die neue Definition be-
riicksichtigt, dass bei der chronischen Migrine an einzelnen
Tagen die Kopfschmerzen nicht migranetypisch sein kénnen,
was im Rahmen der Transformation einer episodischen in eine
chronische Migrine haufig beobachtet wird (Tabelle 2).

Eine besondere Bedeutung kommt dem Kopfschmerz bei Me-
dikamenteniibergebrauch (,medication overuse headache®
MOH) zu. Es handelt sich hierbei um einen chronischen
Kopfschmerz (also mindestens 15 Kopfschmerztage seit > 3
Monaten) mit Einnahme von Medikation zur Behandlung
der Attacken an mindestens 15 Tagen pro Monat, wenn aus-
schliefSlich einfache Schmerzmittel genommen werden, oder
an mindestens 10 Tagen, wenn Triptane, Opiate oder Kombina-
tionspraparate genommen werden [2]. Ein MOH kann sich aus
priméren Kopfschmerzen wie Migrane oder Spannungskopf-
schmerz entwickeln, wenn Schmerzmedikamente zu hiufig
eingenommen werden, auch wenn der Kopfschmerz nicht der
Grund fiir die Schmerzmitteleinnahme war [6]. Beim Clus-
terkopfschmerz entsteht nur sehr selten ein MOH, wobei in
diesen Fillen wohl eine komorbide Migrine bestehen muss [7].

Beim MOH kommt es zu neuroplastischen Verdnderungen in
schmerzmodulierenden Regionen wie etwa dem periaquaduk-
talen Grau, welche nach Entzug wieder reversibel sind [8]. In
der vorigen Ausgabe der Kopfschmerzklassifikation konnte ein
MOH nur diagnostiziert werden, wenn es nach einem Medika-
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mentenentzug zu einer Verbesserung kam. Dadurch war eine
Diagnose nur retrospektiv moglich. In der aktuellen Version
der Klassifikation ist die Diagnose des MOH auch prospektiv
ohne die Beweisfithrung, dass der Ubergebrauch die Ursache
der Kopfschmerzen war, méglich. Es kommt aber nach Entzug
langerfristig bei nur 50-60 % zu einer Verbesserung [9].

Beim chronischen Spannungskopfschmerz sind die Schmer-
zen zumeist moderat, bilateral driickend, ohne wesentliche
Sinnesiiberempfindlichkeit oder Ubelkeit (leichte Ubelkeit
moglich) und nehmen bei korperlicher Aktivitit nicht zu.
Hier sollte mittels Kopfschmerztagebuch evaluiert werden,
ob eine chronische Migrine in Betracht gezogen werden kann
(es miissten Migranefeatures an 8 Tagen pro Monat vorliegen)
oder ob ein Kopfschmerz bei Medikamenteniibergebrauch
vorliegt. Der chronische Spannungskopfschmerz entwickelt
sich in der Regel aus einem hochfrequenten episodischen
Spannungskopfschmerz.

Kommt es mit genau definiertem Datum zu einem Dauerkopf-
schmerz (meist wie Migrane oder Spannungskopfschmerz),
ohne dass vorher hiufige Kopfschmerzen oder ein zeitnahes
Trauma bestanden, ist ein neu aufgetretener taglicher Kopf-
schmerz (,,new daily persistent headache®, NDPH) in Betracht
zu ziehen [2]. Dieses Krankheitsbild ist bis jetzt wenig ver-
standen. Sekundére Ursachen miissen ausgeschlossen werden,
psychiatrische Komorbidititen sollen erkannt werden.

Bei chronischen Kopfschmerzen (Tabelle 3) mit dem Phéno-
typ einer Migrine oder eines Spannungskopfschmerzes soll
differentialdiagnostisch auch an eine idiopathische intrakra-
nielle Hypertension (vormals Pseudotumor cerebri) gedacht
werden, insbesondere wenn auch Sehstorungen bestehen
[10]. Typischerweise liegt hier auch eine Stauungspapille vor.
Begleitsymptome konnen Schwindel und horizontale Dop-
pelbilder durch eine Abducensparese sein, auflerdem besteht
oft eine Hyposmie, womdéglich durch Druck auf den Nervus
olfactorius [11]. Der Liquordruck, der bei dem in Seitenlage
liegenden Patienten gemessen werden soll, liegt {iber 25 cm
H,O. Im MRT konnen sich Zeichen wie eine partielle Empty-
Sella, eine Erweiterung der Opticusscheiden, eine dorsale
Abflachung der Bulbi, eine Protrusion der Papille im Auge
oder Stenosen des Sinus transversus zeigen [2]. Es soll eine
Venendarstellung mit MRT- oder CT-Venografie erfolgen, um
Stenosen oder Thrombosen zu erkennen. Eine Gesichtsfeld-
untersuchung und ein OCT (optische Kohidrenztomografie)
werden empfohlen [10].

Beim chronischen Clusterkopfschmerz treten die typischen
einseitigen Attacken mit trigemino-autonomen Begleitsymp-
tomen wie Lakrimation, Augenrdétung, Horner-Syndrom,
nasaler Kongestion oder Naselaufen haufig mehrmals tiglich
auf und dauern 15 bis 180 min an. Definitionsgemaf3 betragt
die attackenfreie Zeit weniger als 3 Monate pro Jahr [2]. Beim
SUNCT-Syndrom (,short lasting unilateral neuralgiform
headache with conjunctival injection and tearing®) liegt die
Attackendauer bei 1 bis 600 Sekunden, bei der paroxsymalen
Hemikranie bei 2 bis 30 min [2]. Die trigemino-autononomen
Begleitsmptome konnen beim SUNCT-Syndrom und bei der
paroxysmalen Hemikranie etwas weniger ausgepragt sein als
beim Clusterkopfschmerz. Wiederum bestehen bei der chro-
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nischen paroxysmalen Hemikranie und beim chronischen
SUNCT-Syndrom die Attacken {iber mehr als ein Jahr hin-
durch, ohne Pausen von mindestens 3 Monaten.

Beider Hemicrania continua, welche neuerdings ebenso wie der
Clusterkopfschmerz, das SUNCT-Syndrom oder die paroxys-
male Hemikranie den trigemino-autonomen Kopfschmerzen
zugerechnet wird, handelt es sich um einen chronischen ein-
seitigen Kopfschmerz, welcher langer als 3 Monate andauert.
Es kommt ipsilateral zu trigemino-autonomen Symptomen.
Es wurde nun auch ein remittierender Subtyp erkannt, bei
dem es ohne Behandlung zu schmerzfreien Phasen linger als
24 h kommt. Die Hemicrania continua und die paroxysmale
Hemicranie sollen durch therapeutische Dosen (Tagesdosis
150-225 mg p.o.) von Indomethacin vollstindig unterdriickt
werden [2].

Der chronische posttraumatische Kopfschmerz (persis-
tierender Kopfschmerz, zuriickzufithren auf ein Schidel-
Hirntrauma) muss definitionsgemdf3 innert 7 Tagen nach
dem Trauma auftreten [2], wobei in der Vergangenheit auch
lingere Intervalle zwischen Trauma und Manifestation der
Kopfschmerzen beriicksichtigt wurden. Posttraumatische
Kopfschmerzen treten am hédufigsten nach einem leichten
Schidel-Hirntrauma auf. Klinisch kénnen sie einer Migréne
oder einem Spannungskopfschmerz dhneln, selten wohl auch
einem Clusterkopfschmerz oder anderen trigemino-autono-
men Kopfschmerzen, wobei hier eine Pradisposition anzuneh-
men ist [12-14].

Bei chronischen trigemino-autonomen Kopfschmerzen sollte
zum Ausschluss sekundérer Ursachen ein Schidel-MRT er-
folgen, auch bei anderen chronischen Kopfschmerzen wird
gemifd einem Konsensus-Papier der European Headache Fe-
deration zumeist ein Schiddel-MRT empfohlen [15].

Neue Therapieoptionen und Ansatze

Chronische Migrane

Zur Prophylaxe der chronischen Migrane konnen evidenz-
basiert Topiramat und Botulinumtoxin-A, das an definierten
Injektionspunkten frontal, temporal, okzipital und nuchal
injiziert wird, eingesetzt werden [4, 15]. Bei Topiramat kon-
nen Nebenwirkungen wie etwa kognitive Verschlechterung
oder depressive Verstimmung limitierend sein. In der Praxis
werden auch gingige Substanzen zur Migraneprophylaxe,
wie Betablocker, Kalziumantagonisten oder Antidepressiva
eingesetzt, wobei die Evidenz fiir die chronische Migréne hier
maflig ist und wiederum Nebenwirkungen problematisch
sein konnen. Monoklonale Antikérper gegen CGRP (Cal-
citonin gene-related peptide) oder dessen Rezeptor sind in
der Migraneprophylaxe wirksam und wurden speziell hierfiir
entwickelt. Die Applikation erfolgt meist subkutan monat-
lich oder alle 3 Monate. Im Vergleich zu Placebo hatten die
Patienten etwa 2-2,5 Kopfschmerztage weniger pro Monat,
wobei der Anteil der Patienten mit einer mehr als 50-pro-
zentigen Reduktion der Kopfschmerztage/Monat signifikant
grofler war (etwa 40 % vs. 20 %) [16-18]. Der Wirkungsein-
tritt ist rascher als bei herkdommlichen Prophylaktika. Bis jetzt
wurden noch keine schwerwiegenden Nebenwirkungen mit
CGRP-Antikorpern in Zusammenhang gebracht [18]. CGRP
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ist ein potenter Vasodilatator und wird wahrend Migréne- und
Clusterkopfschmerzattacken ausgeschiittet. Es kommt u.a. in
den trigeminalen Gefdss-Nerven-Endigungen, im Ganglion
trigeminale und auch im kaudalen Trigeminuskern vor und
spielt bei der Ubertragung von Schmerzreizen eine Rolle [19].
Da CGRP-Antagonisten konsistent in der Migraneprophylaxe
wirksam sind und (im Falle der kleinen Molekiile) auch akut
wirksam sind, ist davon auszugehen, dass CGRP ein wesentli-
cher ,,Player® in der Migranepathophysiologie ist.

Erenumab (Aivomig®), ein humaner monoklonaler Antikor-
per gegen den CGRP-Rezeptor, wurde von der europdischen
Arzneimittelbehorde zugelassen und steht seit Kurzem zur
Verfiigung.

In der Akuttherapie der Migréine ist Lasmiditan, ein 5HT1F-
Agonist, wirksam [19]. Lasmiditan wirkt im Gegensatz zu den
Triptanen nicht vasokonstriktiv, Nebenwirkungen waren Mii-
digkeit, Schwindel, Paristhesien und Ubelkeit [19]. Die Sub-
stanz ist noch nicht am Markt, Daten bei chronischer Migrane
bleiben abzuwarten.

Spannende Entwicklungen gibt es auch im Bereich Neuro-
modulation, wie kiirzlich in einer Ubersicht [20] zusam-
mengefasst. Es wurden Geridte entwickelt, mit denen die
Patienten selbst den N. vagus durch Kontakt von Elektroden
mit der Haut stimulieren konnen (nicht-invasive, transkuta-
ne Vagusnervstimulation). Das Nemos®-Gerdt wird ins Ohr
dhnlich einem Ohrhérer eingesetzt, um den aurikuldren Ast
des Nervus vagus zu stimulieren (Abb. 1a). Das gammaCore®-
Gerit ist ein U-formiges Gerdt, mit dem der Patient selbst eine
Stimulation am rechten Hals {iber der Arteria carotis durch-
fuhrt (Abb. 1b). Es kommt durch die Stimulation zu einer
Aktivierung von nozizeptiven und schmerzmodulierenden
Hirnarealen, wie etwa dem spinalen Trigeminuskern und dem
periaquaduktalen Grau [21].

Auflerdem konnte gezeigt werden, dass die Vagusnervstimu-
lation die kortikale Streudepolarisation (,cortical spreading
depression®) hemmt [22], die der Migrédneaura wahrschein-
lich zugrunde liegt und moglicherweise auch bei der Mi-
grane ohne Aura eine Rolle spielt [23]. Die nicht-invasive
Vagusnervstimulation iiber den aurikuldren Ast fithrte in
einer randomisierten placebokontrollierten Studie zu einer
Reduktion der Kopfschmerztage bei chronischer Migrane
[24]. Die Stimulation mittels GammaCore zeigte in einer ran-
domisierten kontrollierten Studie zur Préavention der chroni-
schen Migrane nur in der offenen Verlangerungsphase einen
positiven Effekt [25].

Bei der externen Trigeminusstimulation handelt es sich eben-
falls um ein nicht-invasives Verfahren, bei dem ein kleines
Gerit (Cefaly®) dhnlich wie eine Brille getragen oder auf die
Stirne aufgeklebt wird. Es erfolgt die bilaterale elektrische Sti-
mulation des N. ophthalmicus {iber die Aste N. supraorbitalis
und N. trochlearis (Abb. 1c¢). Bei episodischer Migrine kam es
zu einer Reduktion der Attackenfrequenz [26], es laufen Stu-
dien bei chronischer Migrane.

Ein weiteres nicht-invasives Stimulationsverfahren, das derzeit
bei der chronischen Migrane untersucht wird, ist die Gleich-
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d. Transkranielle
Gleichstromstimulation
mit einer Anode und einer Kathode

b. Transkutane
Vagusnerv-Stimulation
am rechten Hals

a. Transkutane
Vagusnerv-Stimulation
des auriculdren Astes

c. Externe Trigeminusstimulation.
Stimulation des N. supraorbitalis
und N. trochlearis

Abbildung 1: Gerate zur Neuromodulation bei chronischer Migréane

stromstimulation, bei der 2 Elektroden am Kopf angebracht
werden (Abb. 1d), um mit einer geringen Stromstirke von
1-2 mA das Ruhemembranpotential zu modifizieren, um eine
Modulation der kortikalen Erregbarkeit zu erzielen. Eine ran-
domisierte placebokontrollierte Studie mit 42 Patienten mit
episodischer Migrane zeigte, dass anodale Stimulation tber
dem linken Motorkortex an 20 aufeinander folgenden Tagen
zu einer im Vergleich zu Placebo signifikanten Reduktion der
Attackenfrequenz und der Einnahme von Akutmedikation
tithrte [27]. Studien zur chronischen Migrine sind am Laufen,
etwa am Universitatsspital Ziirich (PD Dr. Michels).

Chronischer Spannungskopfschmerz

Beim Spannungskopfschmerz gibt es Hinweise auf Wirksam-
keit der repetitiven transkraniellen Magnetstimulation (rTMS).
In einer randomisierten kontrollierten Studie wurde die Wirk-
samkeit der rTMS zur Pravention von chronischer Migrine
und chronischen Spannungskopfschmerz untersucht [28]. Die
Patienten erhielten entweder 3-mal eine rTMS tiber dem lin-
ken Motorkortex oder 1 mal rTMS und 2 Sham-Stimulationen.
In beiden Gruppen (jeweils gemischt Spannungskopfschmerz
und Migrine) kam es zu einer signifikanten Verbesserung mit
Reduktion der Kopfschmerzfrequenz in 79 % bzw. 65 % der
Patienten, wobei die Gruppenunterschiede nicht signifikant
waren. Diese Studie hatte keinen Placebo-Arm.

Chronischer Clusterkopfschmerz

Der chronische Clusterkopfschmerz ist vielfach eine grofle
therapeutische Herausforderung. Zur Prophylaxe konnen
Verapamil und Lithium eingesetzt werden; Steroidstofie oder
Infiltration des Nervus occipitalis mit Lokalandsthetikum und
Steroid wirken nur passager und sind keine Dauerlésung. Mo-
noklonale Antikérper gegen CGRP werden auch zur Prophyla-
xe des Clusterkopfschmerzes untersucht, wobei die Ergebnisse
mit sehr grofler Spannung erwartet werden. In den letzten
Jahren war die klinische Forschung auch auf die Neuromodu-
lation fokussiert. Die nicht-invasive transkutane Vagusnerv-
stimulation wurde zur Prophylaxe und zur Attackentherapie
und beim Clusterkopfschmerz untersucht. Eine Stimulation
zu 2 Zeitpunkten taglich reduziert die Attackenfrequenz beim
episodischen und chronischen Clusterkopfschmerz, wie in
offenen Studien gezeigt wurde [9, 29-31]. Ein Ansprechen
der Attacken auf die nicht-invasive Vagusnervstimulation, die
aus der offenen Studie abgeleitet wurde [29], konnte in einer
placebokontrollierten Studie nur in einer Subgruppe mit epi-

sodischen Clusterkopfschmerz gezeigt werden, wobei es in der
Gruppe mit chronischem Clusterkopfschmerz zu keinem An-
sprechen der Attacken kam [32].

Beim chronischen Clusterkopfschmerz kann die Stimulation
des Ganglion sphenopalatinum durchgefithrt (SPG-Stimu-
lation) werden. Das Ganglion sphenopalatinum ist Teil des
efferenten Schenkels des trigememino-autonomen Reflexes,
welcher beim Clusterkopfschmerz eine wesentliche Rolle
spielt, insofern eine Enthemmung diese Reflexes angenom-
men wird. Zur Stimulation des Ganglion sphenopalatinum
wird ein Stimulator (Pulsante®) in die Fossa pterygopalatina
implantiert, der vom Patienten selbst mit einer Fernbedienung
aktiviert werden kann. Die Stimulation kann sowohl den aku-
ten Schmerz als auch die Attackenfrequenz vermindern [33].
In einer Beobachtungsstudie {iber 2 Jahre konnten 45 % der
Patienten die Attacken behandeln, bei 33 % kam zu einer Re-
duktion der Attackenfrequenz [34].

Bei der Occipitalis-Stimulation werden Elektroden iiber dem
Nervus occipitalis major und minor implantiert. Da gelegent-
lich ein Seitenwechsel der Attacken beobachtet wird, kann bi-
lateral implantiert werden. Eine Stimulation fiihrte in offenen
Studien zu einer bedeutsamen Reduktion der Attacken, bei
einigen Patienten {iber einen ldngeren Zeitraum von mehreren
Jahren [29, 35, 36]. Eine randomisierte placebokontrollierte
Studie zur Prophylaxe des Clusterkopfschmerzes wird gerade
durchgefiihrt (ICON-Study) [37].

In einem Konsensus-Papier der European Headache Federa-
tion wird beim therapieresistenten chronischen Clusterkopf-
schmerz die SPG oder eine Nervus occipitalis-Stimulation vor
Evaluation der Tiefenhirnstimulation empfohlen [38].

SUNCT-Syndrom

Aufgrund der Seltenheit dieses Syndroms gibt es kaum Evidenz
zur Behandlung. Pragmatisch konnen Gabapentin, Pregabalin,
Lamotrigin oder Infiltrationen des Nervus occipitalis versucht
werden. In der Literatur wurden die Tiefenhirnstimulation im
ventralen tegmentalen Areal bzw. im Hypothalamus [39, 40]
und die ONS [41] durchgefiihrt, wobei offene Studien positive
Daten ergaben. Bei der Evaluation invasiver Therapieverfahren
beim SUNCT-Syndrom sollte aber auch die Dekompressions-
Operation nach Janetta in Betracht gezogen werden, von der
einige Patienten sehr profitierten [42].

J NEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2018; 19 (4) 133



Chronische Kopfschmerzen —Was gibt es Neues?

Tabelle 4: Neurostimulation beim chronischen Kopfschmerz

Methode Indikation

Transkutane Vagusnervstimulation
(tVNS)

Chronische Migréane
Clusterkopfschmerz

Externe Trigeminusstimulation
(eTNS)

Chronische Migréane

Repetitive transkranielle Magnet-
stimulation (rTMS)
Single Pulse TMS

Chronische Migréne
Chronische Migrane (mit Aura)

Transkranielle Gleichstromstimula-
tion (DCS)

Chronische Migréane

Ganglion sphenopalatinum-Stimu-
lation (SPG) (Migrane)
Nervus occipitalis-Stimulation
(ONS)

(Chronische Migrane)

Chronisches SUNCT
Hemicrania continua

Tiefenhirnstimulation DBS
Chronisches SUNCT

Chronischer Clusterkopfschmerz

Chronischer Clusterkopfschmerz

Chronischer Clusterkopfschmerz

Anwendung Verfiigbarkeit / Kommentar
Prophylaxe Ja

Prophylaxe / Attackentherapie

Prophylaxe (Akuttherapie) Ja

Prophylaxe Weitere Evaluation nétig

Chronischer Spannungskopfschmerz

Prophylaxe Weitere Evaluation notig
Prophylaxe / Attackentherapie  Ja, Zentren
Prophylaxe Ja, Zentren
Prophylaxe Ja, Zentren
Kontrovers

Anmerkung: Zu keinem der Verfahren besteht ein hoher Evidenzgrad (2 positive randomisierte kontrollierte Studien von hoher Qualitat),
nicht zuletzt deshalb, weil bei Neurostimulationsverfahren die Verblindung schwierig sein kann.

Hemicrania continua

Eine kleine Crossover-Studie, bei der die ONS an- und ab-
geschaltet wurde, zeigte gute Wirksamkeit der ONS bei der
Hemicrania continua [43], wobei diese Studie nicht placebo-
kontrolliert war. Die Autoren sahen einen méglichen Einsatz
der ONS bei Hemicrania continua, falls Indomethacin nicht
vertragen wird.

Resumeé und Ausblick

Es befinden sich erfolgversprechende Optionen zur Therapie
chronischer Kopfschmerzen in Entwicklung, allen voran mo-
noklonale Antikorper gegen CGRP zur Migridneprophylaxe.
Auch eine neue Substanz zur Attackentherapie (Lasmiditan)
wird wahrscheinlich unser therapeutisches Repertoire berei-
chern. Nicht-invasive Neurostimulationsverfahren sind eine
zusitzliche Therapiemdglichkeit, da sie wenige Nebenwirkun-
gen haben.

Eine multimodale Therapie unter Beriicksichtigung auch psy-
chiatrischer Komorbiditdten wird weiterhin essentiell in der
Behandlung von Patienten mit chronischen Kopfschmerzen
bleiben.
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