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Was gibt es Neues?

¢ Die IHS-Klassifikation (Headache Classification Subcommittee of the International Headache Society; 2Nded.,
2004) unterscheidet 4 primare Kopfschmerzformen als Ursache eines nicht symptomatischen, chronischen
Kopfschmerzes:
o IHS 1.5.1: chronische Migrane (siehe Kapitel ,Therapie der Migrane")
o IHS 2.3: chronischer Kopfschmerzvom Spannungstyp (cSK)
o |HS 4.7: Hemicrania continua (HC) mit einem einseitigen Dauerkopfschmerz
o IHS 4.8: neu aufgetretener Dauerkopfschmerz (New Daily Persistent Headache)
¢ Die wichtigste Differenzialdiagnose stellt der Kopfschmerz bei Medikamenteniibergebrauch (MOH) (IHCD 8.2) dar,
der bei ca. 1-2 % der Bevdlkerung vermutet wird.
e Der cSKtritt mit zunehmendem Lebensalter haufiger auf, die Pravalenzistin den Industrienationen héher als in
landlichen Gebieten und in Entwicklungslandern.
¢ Beim cSK finden sich MR-morphometrisch Hinweise auf strukturelle Veranderungen im Bereich des zentralen
schmerzverarbeitenden Systems, wobei ein allgemein akzeptiertes pathophysiologisches Modell noch aussteht.
Ebenso ist die Abgrenzung zur Migrane weiterhin wissenschatftlich umstritten.
¢ Beim cSK sind folgende nicht pharmakologische MaRnahmen untersucht: EMG-basierte Biofeedback-Therapie ist
wirksam; Physiotherapie, medizinische Trainingstherapie und mdglicherweise auch Manualtherapie sind
ebenfalls wirksam; Entspannungstechniken (PMR) wie auch Verhaltenstherapie sind sehr wahrscheinlich
wirksam. Fur die klassische Akupunktur gibt es eine geringe Evidenzfiir eine Wirksamkeit.
¢ In der Akuttherapie sind klassische Analgetika oder nicht steroidale Antirheumatika (NSAR) wirksam, ebenso
Kombinationen von Analgetika oder NSAR mit Koffein.
¢ Furdie pharmakologische Langzeittherapie liegen widersprichliche Ergebnisse von Metaanalysen vor: Die
Mehrzahl geht von einer Wirksamkeit von Amitriptylin aus, die méglicherweise mit der Dauer der Einnahme noch
zunimmt. Schwache Evidenzliegt flir den Einsatzdes serotonerg/adrenerg wirkenden Mirtazapins sowie fiir den
Einsatzdes Noradrenalin-/Sertotonin-Wiederaufnahmehemmers Venlafaxin und das Muskelrelaxans Tizanidin
vor.
¢ Die Kombination aus pharmakologischer Therapie und Stressbewaltigungstraining ist erfolgreicher als die
Einzeltherapien.
e Botulinum-Toxin ist beim chronischen Kopfschmerzvom Spannungstyp nicht wirksam.
¢ Indometacin ist bei der Mehrzahl der Patienten mit einer Hemicrania continua wirksam, die Dosierung kann im
Verlauf deutlich reduziert werden und im Falle von Nebenwirkungen kénnen selektive COXy-Inhibitoren versucht
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werden.

e Beim neu aufgetretenen taglichen Kopfschmerzlassen sich wahrscheinlich 2 Verlaufsformen unterscheiden. Bei
Patienten mit entzlindlichen Erkrankungen zum Zeitpunkt des Beginns werden TNF-a-abhangige Prozesse
vermutet und antiinflammatorische Therapieansatze diskutiert.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

e Es werden 4 verschiedene Formen primarer chronischer Kopfschmerzen unterschieden, wobei die Mehrzahl der
Patienten an einer chronischen Migrane oder einem chronischen Kopfschmerzvom Spannungstyp leidet.

e Die Pharmakotherapie des chronischen Spannungskopfschmerzes basiert auf dem Einsatz von trizyklischen
Antidepressiva (Amitriptylin) oder alternativden dualen Antidepressiva Mirtazapin oder Venlafaxin bzw. dem zentral
wirkenden Muskelrelaxans Tizanidin. Ein Therapieerfolg ist erst nach mehreren Wochen abschatzbar.

¢ Biofeedback und/oder Entspannungsverfahren und/oder physikalische Therapie sollten in das Therapiekonzept
integriert werden.

¢ Der neu aufgetretene tagliche Kopfschmerzist schwierig zu behandeln, studienbasierte Therapieempfehlungen
fehlen noch, eine kurzfristige hoch dosierte Cortisongabe kann versucht werden.

¢ Die Hemicrania continua ist eine seltene einseitige Kopfschmerzform und reagiert auf eine Therapie mit
Indometacin; bei Nebenwirkungen kénnen COX,-Inhibitoren versucht werden.

Definition

Unter chronischen Kopfschmerzen versteht man Kopfschmerzen, die an mehr als 15 Tagen im Monat fiir mehr als 4
Stunden Uber mindestens die letzten 3 Monate bestehen (Olesen et al. 2004). Diese Kopfschmerzen sind bei der
Mehrzahl der Patienten bilateral ausgepragt. Finden sich in der Asnamnese Hinweise fiir das Vorliegen einer Migrane
als primarer Kopfschmerz und berichtet der Patient iber mehrfach im Monat auftretende Kopfschmerzen mit
pulsierendem Charakter und begleitender Ubelkeit sowie Verstarkung durch kérperliche Aktivitat, ist von einer
chronischen Migrane (CM) auszugehen (siehe Kapitel ,Therapie der Migrane*). Die Abgrenzung des chronischen
Kopfschmerzes vom Spannungstyp von der CMist manchmal schwierig. Neben diesen beiden mit Abstand haufigsten
Formen des chronischen Kopfschmerzes werden noch die Hemicrania continua, die typischerweise durch einen
chronischen halbseitigen Kopfschmerz gekennzeichnetist, und der sog. neu aufgetretene tagliche Kopfschmerz
abgegrenzt (Olesen et al. 2004, Robbins et al. 2010).

Epidemiologie

Die 1-Jahres-Pravalenzdes Chronic Daily Headache (CDH) liegt bei etwa 4 % der Bevdlkerung (Stovner u. Andree
2010), wobei etwa 1,25 % an einem chronischen Spannungskopfschmerz (cSK), 0,1 % an einem neu aufgetretenen
taglichen Kopfschmerzund 0,5 % an einer CM (Pascual et al. 2001, Pfaffenrath et al. 2009, Katsarava etal. 2011) und
1-2 % an einem Kopfschmerz bei Medikamentenubergebrauch (MOH, Medication Overuse Headache) leiden.
Insgesamt sind Frauen haufiger betroffen als Manner (4,6 : 1) (Scher etal. 2003). Weitere Risikofaktoren sind
niedrigere Schulbildung, Trennung vom Lebenspartner sowie Komorbiditat mit Ubergewicht, Diabetes bzw. Arthrose
(Scher et al. 2003).

Der Spontanverlaufist durch eine hohe Anzahl von Remissionen gekennzeichnet, wobei nicht untersuchtist, ob dieses
fur alle Unterformen des chronischen Kopfschmerzes in gleicher Weise zutrifft. Man geht von einer
Chronifiziierungsrate von 3-12 % pro Jahr aus, wobei etwa ebenso viele Patienten auch wieder spontan remittieren
(Scher etal. 2003). Ein moglicher MOH findet sich in 0,9-2,0 % der Bevolkerung (Zwart et al. 2004, Stovner u. Andree
2010). Chronische Kopfschmerzen entwickeln sich bei der Mehrzahl der Patienten (ca. 92 %) aus einem priméar
episodischen Kopfschmerzsyndrom (bei 72 % der Patienten aus einer Migréane und bei 20 % aus einem episodischen
Spannungskopfschmerz) und nur in etwa 8 % der Falle direkt als ein primar chronischer Kopfschmerz (Lainez u.
Monzén 2001).

Diagnostik

Die Diagnose lasst sich fastimmer nach Anamnese und kérperlicher Untersuchung (die unauffallig sein muss)
vermuten. In der Anamnese muss nach den diagnostischen Kriterien der IHS-Klassifikation (s. u.), dem
Analgetikagebrauch, weiteren Medikamenten, Lageabhangigkeit, dem Schlafverhalten sowie Traumata gefragt
werden. Der klinisch-neurologische Befund und ebenso der Blutdruck sowie das Schlafprofil sollten unauffallig sein.
Beweisende Bildgebungsbefunde, EEG-Befunde oder Laborwerte gibt es nicht. Zur Abgrenzung eines
liquordruckbedingten Kopfschmerzes (Pseudotumor oder ,Liquorunterdruckkopfschmerz‘) oder einer chronischen
Meningitis wird bei entsprechendem Verdacht (rezidivierende Sehstérungen, holozephaler Kopfschmerz,
Stauungspapille, ungewdhnlicher Tinnitus, Ubergewicht) eine Liquorpunktion mit Liquordruckmessung (Liquordruck >
20 cm H50, bei ubergewichtigen Patienten > 25 cm H,0) und bei Verdacht auf Hirnvenen- und Sinusthrombose eine

MRT bzw. MRT-Venografie oder CT-Angiografie durchgefiihrt. Systemische entziindliche Erkrankungen sollten durch
Anamnese und Labordiagnostik ausgeschlossen werden. » Tab. 56.1 fuhrt Differenzialdiagnosen auf, dabei istder
MOH die wichtigste Differenzialdiagnose.
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Tab. 56.1 Differenzialdiagnosen des chronischen Spannungskopfschmerzes.

Diagnose
Medikamenten-(Analgetika-)Ubergebrauch

medikamentds bedingt

Pseudotumor cerebri (idiopathische intrakranielle
Hypertension)

kraniozervikale Ubergangsanomalie (z. B. Arnold-
Chiari-Malformation, basilére Impression, entziindliche
Prozesse im Rahmen einer rheumatoiden Arthritis)

tumorbedingt

chronische Meningitis

chronische systemische Entziindungen (z. B. Malaria)
Arteriitis temporalis

metabolisch

chronisches subdurales Hamatom

Sinus- oder Hirnvenen-Thrombose

Myarthropathie der Kaumuskulatur, kraniomandibulére
Dysfunktion (CMD)

chronisches Glaukom

Schlaf-Apnoe-Syndrom

arterielle Hypertonie
Trauma

Depression

Klinische Befunde und Diagnostik

Medikamentenanamnese

Medikamentenanamnese (z. B.
Blutdruckmedikamente, Immunglobuline, Ciclosporin,
verschiedene Hormone, Antibiotika)

Anamnese (Obskurationen, Tinnitus), Staungspapille,
Liquordruck > 200 mm H20 (bei Ubergewicht 250 mm);
Ausschluss Sinus- oder Hirnvenen-Thrombose,
Ausschluss medikamentdse Ursache, durale AV-
Fisteln, Hormonbestimmungen

haufig mit Hustenkopfschmerz vergesellschaftet,
Schmerzverstarkung bei Valsalva-Manover,
Bildgebung

Auffalligkeiten im neurologischen/psychiatrischen
Befund, Bildgebung

Liquor, Bildgebung (meningeale
Kontrastmittelaufnahme)

Labor
BKS 1t 1, CRP 1, Alter, Polymyalgie, IL-6 t

Anamnese (z. B. Hohenkopfschmerz), Labor (z. B.
Dialyse, Hypoglykamie)

Bildgebung

Auffalligkeiten im neurologischen/psychiatrischen
Befund, ggf. epileptischer Anfall, Bewusstseinsstérung,
Bildgebung: NMR-Angiografie, CT-Angiografie

Anamnese (n&chtliches Zahneknirschen, Verstarkung
nach Kauen), Aufbiss-Spuren an der Wange,
Druckschmerz am Kiefergelenk

Augeninnendruckmessung

Anamnese mit Tagesmudigkeit und Schlafstérungen
(Schnarchen), Gewicht t, Polysomnografie

Blutdruck t
Anamnese

schwierige Abgrenzung, depressive Kernsymptomatik
dominiert, Depression als Stress moduliert die
Schmerzschwellen

56.1 Episodischer Kopfschmerz vom Spannungstyp (IHS 2.1 und 2.2)

Klassifikation

¢ sporadisch auftretender episodischer Kopfschmerzvom Spannungstyp (IHS 2.1)
¢ haufig auftretender episodischer Kopfschmerzvom Spannungstyp (IHS 2.2)

Klinik und Epidemiologie

Klinisch handelt es sich um Kopfschmerzepisoden mit einer Dauer von Minuten bis Tagen (» Tab. 56.2). Der Schmerz
ist typischerweise beidseitig lokalisiert und von driickender, beengender Qualitat. Er erreicht eine leichte bis maRige
Intensitét und verstarkt sich nicht durch kérperliche Routineaktivititen. Es besteht keine begleitende Ubelkeit, es kann
aber eine leichte Photophobie oder eine leichte Phonophobie vorhanden sein (Kropp etal. 2010). Ob es halbseitige
Manifestationen gibt, ist umstritten, in der noch gultigen Definition aber aufgefiihrt. Ausléser oder verstarkende
Faktoren kdnnen Stress, fieberhafte Infekte, aber auch muskulare Fehlbelastung sein. Ein umfassendes
pathophysiologisches Konzept des akuten Spannungskopfschmerzes fehlt bisher.
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Tab. 56.2 IHS-Kriterien fUr den sporadisch auftretenden episodischen Kopfschmerz vom
Spannungstyp (IHS 2.1) (ICD 10 G 44.2).

Episodischer Kopfschmerz vom Spannungstyp

A Wenigstens 10 Episoden, die die Kriterien
B-D erfiillen und durchschnittlich an < 1
Tag pro Monat (< 12 Tage pro Jahr)
auftreten

B Die Kopfschmerzdauer liegt zwischen 30
Minuten und 7 Tagen

C Der Kopfschmerz weist mindestens 2 der
folgenden Charakteristika auf:

beidseitige Lokalisation
Schmerzqualitat driickend oder
beengend, nicht pulsierend

leichte bis mittlere Schmerzintensitat
keine Verstarkung durch kérperliche
Routineaktivitaten wie Gehen oder
Treppensteigen

D Beide der folgenden Punkte sind erfiillt:

® keine Ubelkeit oder Erbrechen
(Appetitlosigkeit kann auftreten)

® Photophobie oder Phonophobie, nicht
jedoch beides kann vorhanden sein

E Nicht auf eine andere Erkrankung
zurlickzuflihren

Der Krankheitsbeginn fallt haufig in die 2. oder 3. Lebensdekade, aber auch Kinder oder dltere Menschen kénnen
betroffen sein, wobei in diesen Altersgruppen gerade die Abgrenzung gegenulber einer Migrane ohne Aura besonders
schwierig sein kann. Die 1-Jahres-Pravalenzliegt bei ca. 62,6 % (Stowner u. Andree 2010), in Deutschland wurde eine
6-Monats-Pravalenzvon 31,5 % beschrieben (Pfaffenrath et al. 2009). Die Pravalenzen fir Jugendliche und Kinder sind
signifikant niedriger (15,9 % Uber 8 Studien, 20,2 % in Deutschland) (Fendrich et al. 2007). Fir den episodischen
Kopfschmerzvom Spannungstyp scheinen genetische Faktoren eine untergeordnete Rolle zu spielen (Ulrich et al.
2004). Mit zunehmendem Alter nimmt die Pravalenzab und Frauen sind leicht haufiger betroffen (Fumal u. Schoenen
2008). In der Schwangerschaft kommt es tendenzell eher zu einer Besserung des Spannungskopfschmerzes (Lieba-
Samal u. Wéber 2011).

Der haufig auftretende episodische Kopfschmerzvom Spannungstyp dient zur Beschreibung von Patienten, die sich
durch eine relativhohe Frequenz von Kopfschmerzen (mindestens 1 x, maximal 10 x pro Monat) auszeichnen.

Medikamentdse Therapie

In Studien belegtist die Wirksamkeit von:

500-1000 mg Acetylsalicylsaure p.o,

500-1000 mg Paracetamol,

200-400 mg Ibuprofen,

500-1000 mg Naproxen,

500-1000 mg Metamizol sowie

der fixen Wirkstoffkombination 250 mg Acetylsalicylsaure, 250 mg Paracetamol und 65 mg Koffein (Martinez-Martin
etal. 2001, Diener et al. 2005, Haag et al. 2011).

Es gibt Hinweise fir die Wirksamkeit der lokalen (Schlafen/Nacken), grof3flachigen Applikation von Pfefferminzol
(Gobel et al. 1996). Bei Kindern wurde auch in einer kleinen Studie Flupirtin (100 mg p. 0.) als wirksam beschrieben
(Evers etal. 2001).

Prophylaxe

Inwieweit beim haufig auftretenden episodischen Kopfschmerzvom Spannungstyp eine Prophylaxe (s. u.) eingeleitet
werden soll, ist nicht untersucht. Eine multizentrische Studie fand keinen Einfluss der Akupunktur auf die Haufigkeit
des episodischen Spannungskopfschmerzes (White et al. 2000).
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Prinzipiell kbnnen die nicht medikamentésen Verfahren, die beim chronischen Spannungskopfschmerz Anwendung
finden, auch beim episodischen Kopfschmerzvom Spannungstyp eingesetzt werden.

56.2 Chronischer Kopfschmerz vom Spannungstyp (IHS 2.3)

Klinik und Epidemiologie

Der chronische Kopfschmerz vom Spannungstyp (cSK) entsprichtin seinen klinischen Charakteristika dem
episodischen Kopfschmerzvom Spannungstyp (eSK) (Kropp et al. 2010), tritt aber an mehr als 15 Tagen im Monat fiir
langer als 3 Monate auf (» Tab. 56.3). Gehauft findet man bei den Patienten mit cSK eine Angststdrung, depressive
Symptome, Schlafstérungen, aber nur selten einen Medikamenteniibergebrauch. Es besteht oft eine familiare
Belastung (ca. dreimal haufiger in Familien mit cSK). Der Giberwiegende Teil (81 %) der Patienten mit chronischem
Spannungskopfschmerz hatte vorher episodische Kopfschmerzen, die sich innerhalb von durchschnittlich 10,7 Jahren
zu einem cSK entwickelten; bei 19 % war dieser Ubergang abrupt (Spierings et al. 2000).

Tab. 56.3 IHS-Kriterien fiir den chronischen Kopfschmerz vom Spannungstyp (IHS 2.3) (ICD 10 G
44.2).

Chronischer Kopfschmerz vom Spannungstyp

A Ein Kopfschmerz, der die Kriterien B-D
erfiillt, tritt an durchschnittlich 215 Tagen
pro Monat (iber mindestens 3 Monate
(mindestens 180 Tage pro Jahr) auf

B Der Kopfschmerz halt fir Stunden an oder
ist kontinuierlich vorhanden

C Der Kopfschmerz weist mindestens 2 der
folgenden Charakteristika auf:

beidseitige Lokalisation
Schmerzqualitat driickend oder
beengend, nicht pulsierend

leichte bis mittlere Schmerzintensitat
keine Verstarkung durch kérperliche
Routineaktivitaten wie Gehen oder
Treppensteigen

D Beide der folgenden Punkte sind erfiillt:

® hochstens eines ist vorhanden: milde
Ubelkeit oder Photophobie oder
Phonophobie
® weder Erbrechen noch mittlere bis
starke Ubelkeit
E Nicht auf eine andere Erkrankung
zurlickzufiihren

Der cSK hat die héchste Pravalenz zwischen dem 20. und 24. Lebensjahr und nach dem 64. Lebensjahr (Spierings et
al. 2000). In einer danischen Langzeitstudie wurden Hinweise fiir die Zunahme der Pravalenz des episodischen und
haufigen, weniger ausgepragt auch des cSKim Verlauf von 12 Jahren gefunden (Lyngberg et al. 2005). Es findet sich
bei 64 % der Patienten eine psychische Komorbiditat (51 % Depression, 8 % Dysthymie, 22 % Panikerkrankungen, 1
% generalisierte Angsterkrankungen) (Juang et al. 2000). Eine schwere Depression fithrt zu einem erhdhten Risiko,
an schweren Kopfschmerzen zu erkranken (Breslau et al. 2000). Méglicherweise finden sich auch beim
Spannungskopfschmerz vermehrt MRT-Auffalligkeiten (Kurth et al. 2011).

Pathophysiologie

Die Pathophysiologie ist nicht geklart. Generell ist die pathogenetische Abgrenzung zur Migrane noch immer
umstritten. Einige Autoren sehen den chronischen Kopfschmerzvom Spannungstyp auch als ein Syndrom mit nicht
einheitlicher Atiologie an (Fumal u. Schoenen 2008). Diskutiert werden eine vermehrte Anspannung der
Nackenmuskulatur bzw. vermehrte aktivierte muskulare Triggerpunkte (Fernandez-de-Las-Penas etal. 2010), die dann
uber einen vermehrten nozizeptiven Einfluss auf trigeminale Neurone eine sekundére zentrale Sensitivierung zur Folge
haben. Dieser vermehrte afferente Einstrom flihrt Uber wahrscheinlich NO-abhangige Prozesse zu einer zentralen
Sensibilisierung, sodass z. B. die Schmerzschwellen auch fir Reize an den Extremitaten erniedrigt sind (Bendtsen
2000). Primar kénnen neben einer statischen mechanischen Fehlbelastung auch psychische Stressfaktoren Ausléser
sein (Jensen 1999, Bendtsen 2000). Dabei zeigt sich bei Jugendlichen ein gradueller Unterschied in der selbst
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empfundenen Stressbelastung zwischen Migrane und cSK (Milde-Busch et al. 2011). Ergebnisse, die bei einem
groRen Anteil der Patienten eine vermehrte Druckschmerzhaftigkeit der perikraniellen Muskulatur und einen positiven
Effekt von NO-Synthetase-Inhibitoren zeigen, unterstiitzen diese Hypothese (Ashina etal. 1999, Jensen u. Olesen
2000, Ashina 2004). Dartber hinaus zeigte eine Studie, dass im Verlauf von 12 Jahren Patienten, die einen cSK
entwickelten, zu Beginn keine generalisierte mechanische Uberempfindlichkeit hatten, was fiir eine sekundare
Entwicklung dieser im Rahmen der zentralen Sensitivierung spricht (Buchgreitzet al. 2008). Bei Patienten mit eSK
fehlen diese Veranderungen, sodass hier die akuten peripheren muskularen Mechanismen zu iberwiegen scheinen
(Jensen 1999). Andere Befunde (relativhdherer Liquordruck, intrazerebrales Blutvolumen) weisen auf eine
maoglicherweise veranderte Hdmodynamik hin (Hannerzet al. 2004, Hannerzu. Jogestrand 1998). In den letzten
Jahren wurde auf dem Boden von Venografien wiederholt ein Zusammenhang mit venésen Abflussstérungen und
chronischen Kopfschmerzen aufgezeigt (Bono et al. 2008). Bildgebende Befunde (Voxel-basierte
Kernspinmorphometrie) zeigen Veranderungen in zentralen Schmerz verarbeitenden Strukturen (Schmidt-Wilcke et al.
2005) im Sinne einer Reduktion der grauen Substanz.

Medikamentose Therapie

Die Akuttherapie entspricht der beim episodischen Kopfschmerzvom Spannungstyp (Haag etal. 2011); maximal an
10 Tagen/Monat.

Prophylaxe
Allgemeine MalRnahmen

Basisintervention stellt die Aufklarung Gber das Erkrankungsbild dar. Weitere empfohlene Mallnahmen sind
Entspannungsibungen nach Jacobson und regelmafiges (2—-3 x wochentlich) Ausdauertraining (z. B. Joggen,
Schwimmen oder Radfahren) und Stressbewaltigungstraining (Holroyd et al. 2001). Wobei insgesamt nur geringe
wissenschaftliche Evidenzbesteht, dass diese MaRnahmen alleine wirksam sind (Bendtsen et al. 2010).

Nicht medikamentése MaRnahmen

Es liegen mehrere Studien zum Effekt von Physiotherapie und manueller Therapie vor. Patienten mit cSK (nicht
Patienten mit episodischem Spannungskopfschmerz) profitieren signifikant von einer Standardtherapie mit Training
der HWS- und Schultermuskulatur, Dehnliibungen und Massage sowie Entspannungstbungen (Torelli etal. 2004).
Ein Einfluss auf den Therapieerfolg in Abhangigkeit von einer Muskelschmerzhaftigkeit wurde nicht beobachtet. In
einer multizentrischen, randomisierten, klinischen Vergleichsstudie in den Niederlanden fand sich eine signifikant
grofRere Reduktion der Kopfschmerztage (im Mittel 6,4 Tage) unter manueller Therapie verglichen mit der
Kontrollgruppe, die eine Standardtherapie erhielt (Castien etal. 2011).

Flr Biofeedback liegen Metaanalysen vor, die fiir die verschiedenen Formen des Biofeedbacks (muskular,
Hautwiderstand) eine Wirksamkeit zeigen (Nestoriuc et al. 2008, Andrasik 2010, Bendtsen u. Jensen 2011). Die
EffektgroRe wird dabei als mittel bis hoch angegeben und es besteht auch eine Wirksamkeit auf assozierte
Symptome wie Depressivitat, Angst und Medikamentenverbrauch. Die Wirkung wird als anhaltend beschrieben, die
Kombination mit Entspannungsverfahren wird empfohlen (Bendtsen etal. 2010).

Multidisziplindre Behandlungsprogramme, die neben medikamentdésen Maknahmen auch Elemente aus der
kognitiven Verhaltenstherapie (z. B. Entspannungsmaflnahmen), aber auch Ausdauersport vorsehen, wirken effektiver
als einzelne Behandlungsverfahren und sollten diesen vorgezogen werden (Gaul et al. 2011).

Alternative Therapieverfahren werden weiterhin haufig nachgefragt. Es findet sich nur eine gréRere neuere Studie zum
Einsatz der Akupunktur bei chronischen Kopfschmerzen, wobei eine Subkategorisierung nicht erfolgte, aber von einem
Uberwiegen der Migrane in der untersuchten Population ausgegangen wird. In dieser englischen Studie, die auch
unter Kostengesichtspunkten ausgewertet wurde, fuhrten 12 Akupunktursitzungen zu einer tUber ein Jahr anhaltenden
Reduktion der Kopfschmerztage im Vergleich zur nicht behandelten Kontroligruppe (Vickers etal. 2004). Die in
Deutschland durchgefiihrten Akupunkturstudien zeigten eine Wirksamkeit der Akupunktur im Vergleich zu den
Kontrollen auf einer Warteliste, wobei die Art der Akupunktur (klassische versus oberflachliche Akupunktur) keinen
Einfluss hatte (Melchart et al. 2005). In einer Metaanalyse kommen Davis und Kollegen (2008) zu der Aussage, dass
eine begrenzte Evidenz besteht, dass Akupunktur einer Scheinakupunktur iiberlegen ist. Im letzten Cochrane-Review
wird ausreichende wissenschaftliche Evidenzfir die Wirksamkeit der Akupunktur bei haufigen bzw. chronischen
Kopfschmerzen vom Spannungstyp gesehen (Linde etal. 2009). Fir weitere nicht medikamentdse Therapieverfahren
liegen keine Studien vor.

Medikamentése Prophylaxe

Mittel der 1. Wahl

Medikamente der 1. Wahl sind trizyklische Antidepressiva, z. B. Amitriptylin/Amitriptylinoxid 25-150 mg/d. p. o. (fir
Amitriptylin liegt die grof3te Zahl von Studien vor, wobei die meisten Studien von geringer Qualitat sind) (Couch et al.
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2011). Alternativen, jedoch mit geringerer Empfehlungsstarke, da deutlich weniger Studien publiziert, sind Doxepin 50—
150 mg/d p. 0. oder Imipramin 30—150 mg/d p. o. oder Clomipramin 75-150 mg/d p. o. (» Tab. 56.4) (Jensen u.
Olesen 2000, Redillas u. Solomon 2000). Bei langfristigem Einsatz sind moégliche Arzneimittelinteraktionen zu
beachten.

Tab. 56.4 Prophylaktische Therapie des chronischen Spannungskopfschmerzes (Rothrock 1999,
Vernon et al. 1999, Jensen u. Olesen 2000, Redillas u. Soclomon 2000, Fumal und Schoenen 2008).

Medikament Klinischer Dosierung Besonderheit
Eindruck
Amitriptylin A 10-150 mg/d p. 0., trizyklisches Antidepressivum,
vorwiegend zur Nacht beste Studienlage
Mirtazapin B 15-60 mg/d p. 0. zur Nacht  relativ gute Vertraglichkeit, eine
randomisierte Studie positiv
Clomipramin 0 25-150 mg/d p. o. S. 0.
Doxepin 0 10-150 mg/d p. 0., S. 0.
vorwiegend zur Nacht
Imipramin 0 30-150 mg/d p. o. s. 0.
Sulpirid 0 200400 mg/d p. o. relativ gute Vertraglichkeit, aber
nur wenige Studien
Venlafaxin B 150 mg/d Blutdruckanstieg,
gastrointestinale Beschwerden
Tizanidin B 2-10 (-18) mg/d p. o. Mudigkeit, Blutdrucksenkung,
relativ gute Studienlage
Valproinsdure 0 500-1500 mg/d p. o. Mudigkeit, teratogen, Studienlage
lasst nicht unterscheiden, ob
Wirksamkeit durch
Migréneprophylaxe bedingt ist
Topiramat 0 75-200 mg/d p. o. Therapieerfolg erst nach 3
Monaten abzusehen, bekannte
Nebenwirkungen
Akupunktur B kein standardisiertes hohe Akzeptanz
Vorgehen
Biofeedback B mindestens 6-10 Sitzungen relativ hoher Aufwand, nur
nétig wenige Therapieangebote
Physiotherapie und B Studienlage unbefriedigend hche Akzeptanz

Manualtherapie

Botulinum-Toxin - Studienlage negativ hohe Akzeptanz, kaum

Nebenwirkungen

A = Therapiecoption der 1. Wahl; B = Therapieoption der 2. Wahl; 0 = mogliche weltere Therapieoptionen; — =
nur negative Studien

Alle Praparate missen langsam aufdosiert werden, z. B. mit 10-25 mg beginnen und um 10-25 mg jede Woche
steigern. Es kann sich lohnen, Uber die allgemeine mittlere Dosis von 50-75 mg hinauszugehen. Eine Wirkung lasst
sich sicher erst nach 4—8 Wochen abschatzen. Ohne flankierende allgemeine Maltnahmen liegt die Wirksamkeit bei
nur 40-45 %. Es gelten die bekannten Kontraindikationen fiir trizyklische Antidepressiva: Glaukom,
Prostatahypertrophie mit Restharnbildung, AV-Block Il und lll, Herzinsuffizienz, Demenz vom Alzheimer-Typ und
Unvertraglichkeit sowie relativauch Epilepsie. Bei fehlendem Effekt von Amitriptylin ist eine Umstellung auf Paroxetin
nicht sinnvoll (Holroyd et al. 2003).

Verschiedene Metaanalysen in den letzten Jahren kamen zum Teil zu widersprichlichen Ergebnissen: Verhagen und
Kollegen (2010) kommen zu dem Schluss, dass Antidepressiva nicht signifikant besser sind als Placebo beziiglich
der Reduktion von Kopfschmerzfrequenz, Intensitat oder Analgetikagebrauch. Dagegen sehen Jackson et al. (2010)
eine signifikante Uberlegenheit von trizyklischen Antidepressiva verglichen mit SSRIs und dass die Wirkung der
trizyklischen Antidepressiva mit der Behandlungsdauer noch zunimmt. Zu dhnlichen Einschatzungen kommen die
Leitlinien der EFNS (Bendtsen et al. 2010) sowie Fumal und Schoenen in einem Review (2008).

Mittel der 2. Wahl

Mittel der 2. Wahl sind, da entweder nur wenige Studien verdffentlicht sind oder die Studien zum Teil widersprichliche
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Ergebnisse zeigten: Mirtazapin (15-30 mg/d p. 0.) (Bendtsen u. Jensen 2004), Venlafaxin (150-225 mg/d p. 0.) (Zissis
etal.2007), Valproinsaure (5600—1500 mg/d p. 0.) (Rothrock 1999, Yurekli et al. 2008), alternativder MAO-Hemmer
Moclobemid (300 mg/d p. 0.) oder Fluoxetin (20—40 mg/d p. 0.) oder Sulpirid (200400 mg/d p. 0.) (» Tab. 56.4).
Interessanterweise scheint das bei chronischer Migréane eingesetzte Topiramat (50-100 mg/d) auch beim
chronischen Kopfschmerzvom Spannungstyp zu wirken, wie in einer offenen Studie gezeigt wurde (Lampl et al. 2006);
allerdings war der Effekt erst nach dem 3. Behandlungsmonat zu beobachten.

Zu dem Muskelrelaxans Tizanidin (4—16 mg/d p. 0.) istauf dem Boden der publizierten Datenlage eine eindeutige
Beurteilung nicht mdglich (Fogelholm u. Murros 1992, Murros et al. 2000). Die Bedeutung von Gabapentin in der
Prophylaxe von chronischen Kopfschmerzen ist noch unklar. Bisher wurde nur eine positive Studie publiziert (Spira et
al. 2003).

Firr die Kombination eines Antidepressivums mit einem Stressbewaltigungstraining konnte die Uberlegenheit
gegeniber der Einzeltherapie belegt werden (Holroyd et al. 2001). Bei einer Kombinationstherapie zeigten etwa 65 %
der Patienten eine mindestens 50 %ige Reduktion in einem Schmerz-Score, der sowohl Dauer als auch Intensitat
erfasste. Bei den Einzeltherapien lagen diese Zahlen bei 38 % bzw. 35 % (Placebo 29 %).

Retrospektive Analysen von Patienten mit chronischen taglichen Kopfschmerzen, die Opiate erhielten, zeigen, dass die
Mehrzahl der Patienten entweder wegen Wirkungslosigkeit oder nicht zu tolerierender Nebenwirkungen der Opiate
oder wegen eines zunehmenden Medikamentengebrauchs die Therapie abbrachen, es jedoch méglicherweise eine
kleine Subgruppe gibt, die von dieser Therapie anhaltend profitiert (Robbins 1999, Saper etal. 2004). Die
Leitliniengruppe halt den Einsatz von Opiaten wegen des hohen Abhangigkeitspotenzials und der Hinweise auf eine
vermehrte Chronifizierung von Kopfschmerzen unter Opiaten im Sinne eines MOHs (Bigal et al. 2008) ausdrticklich fir
nichtindizert.

Die in der Zwischenzeit verodffentlichten placebokontrollierten Studien zum Einsatz von Botulinum-Toxin beim cSK
zeigten ausschlief3lich einen negativen Befund, sodass eine Indikation nicht besteht (Schulte-Mattler u. Krack 2004,
Straube 2010).

Besondere Patientengruppen

Zur Therapie des cSKs in der Schwangerschaft liegen keine Studien vor. Generell kdnnen die Analgetika zur
Akuttherapie eingesetzt werden, die auch bei Patientinnen mit Migrane in der Schwangerschaft gegeben werden:
Paracetamol und mit Einschrankungen NSARs, wobei wegen der tendenziellen Besserung des
Spannungskopfschmerzes in der Schwangerschaft (Lieba-Samal u. Wéber 2011) und der eher geringeren
Schmerzintensitat dieses in der Regel nicht notwendig wird. Beziiglich einer Prophylaxe sollte auch wegen der nur
geringen Effektstarke der medikamentésen Prophylaxe primar nicht medikamentése MalRnahmen bevorzugt werden.

Beziglich der Therapie bei Kindern lasst die Datenlage eine Empfehlung nicht zu (Evers etal. 2001).

56.3 Hemicrania continua (IHS 4.7)
Klinik und Epidemiologie

Patienten mit einer Hemicrania continua (HC) klagen liber einen kontinuierlich vorhandenen streng einseitigen
Schmerz, der von einzelnen Schmerzattacken unterschiedlicher Lange iberlagert wird (Olesen et al. 2004). Bei der
Mehrzahl der Patienten ist zusatzich mindestens ein autonomes Begleitsymptom wie Nasenlaufen, Tranen,
Gesichtsrotung, Schwitzen bzw. konjunktivale Injektion zu beobachten. Etwa 50 % der Patienten beschreiben eine
Zunahme der Schmerzen in der Nacht. Uber 50 % der Patienten mit einer HC leiden von Beginn an unter einem
chronischen Verlauf. Nur wenige (< 15 %) berichten iber einen primar episodischen Verlauf mit alternierenden aktiven
und inaktiven Phasen (Cittadini u. Goadsby2011). Ein Seitenwechsel ist untypisch, aber beschrieben (» Tab. 56.5).
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Tab. 56.5 IHS-Kriterien fur die Hemicrania continua (IHS 4.7) (ICD 10 G 44.80).

Hemicrania continua

A Kopfschmerzen seit > 3 Monaten, die die
Kriterien B-D erfiillen

B Der Schmerz weist alle der folgenden
Charakteristika auf:

® einseitiger Kopfschmerz ohne
Seitenwechsel

® taglich und kontinuierlich, ohne
schmerzfreie Intervalle

® mittelstarke Intensitat, jedoch mit
Exazerbationen mit starken
Schmerzen

C Wenigstens eines der nachfolgend
angefiihrten autonomen Symptome tritt
wahrend der Exazerbationen auf der Seite
des Schmerzes auf:

®  konjunktivale Injektion und/oder
Lakrimation

® npasale Kongestion und/oder
Rhinorrhé

® Miosis und/oder Ptosis

D zuverlassiges Ansprechen auf
therapeutische Dosen von Indometacin

E Nicht auf eine andere Erkrankung
zuruckzufiihren

Die Pravalenzist unbekannt, die Erkrankung wird jedoch wahrscheinlich unterdiagnostiziert. Im Gegensatzzum
Cluster-Kopfschmerz iberwiegen wie auch bei der CDH die Frauen gegeniber den Mannern im Verhéaltnis 2 : 1. Das
Erkrankungsalter kann stark variieren, die Erkrankung beginntin der Regel im 3. Lebensjahrzehnt (Cittadini u.
Goadsby 2011). Ein familidres Vorkommen ist bisher nur einmalig beschrieben. Die noch gultigen Kriterien setzen ein
obligates Ansprechen auf Indometacin voraus, wobei in einer groReren Fallserie mit 43 Patienten, die auf Indometacin
ansprachen, und 122 Patienten ohne Besserung auf Indometacin keine klinischen Merkmale herausgearbeitet
werden konnten, die eine Unterscheidung zulieBen (Marmura et al. 2009). Daraus ergibt sich ein Problem in der
klassifikatorischen Einordnung der nicht indometacinsensitiven Patienten, die ansonsten die Diagnosekriterien der
IHS erfillen.

Differenzialdiagnose

Eine wichtige Differenzialdiagnose ist der ebenfalls einseitige zervikogene Kopfschmerz. Fiir diesen wird jedoch ein
morphologisches Korrelatim Bereich des Nackens oder der HWS verlangt (Olesen et al. 2004). In seltenen Fallen
kann auch bei der chronischen Migrane der Kopfschmerz einseitig dominieren. Als seltener Sonderfall wurden zuletzt
auch holozephale Kopfschmerzen, die nur auf Indometacin ansprechen, im Sinne einer bilateralen HC beschrieben
(Hannerz2000).

Pathophysiologie

Klinik wie auch die neueren Befunde aus der Bildgebung zeigen eine Verwandtschaft mit dem Cluster-Kopfschmerz
und der chronisch-paroxysmalen Hemikranie. Es findet sich eine Aktivierung im kontralateralen posterioren
Hypothalamus, im ipsilateralen ventralen Mittelhirn und in der ipsilateralen dorsalen Bricke (Matharu et al. 2004,
Cittadini u. Goadsby 2011). Der méglicherweise spezfische Effekt von Indometacin bei der HC wird mit der (im
Vergleich zu anderen NSARs) nur bei Indometacin zu beobachtenden Inhibition der NO-induzerten duralen
Vasodilatation erklart (Summ etal. 2010).

Therapie
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Die Mehrzahl der Patienten zeigt ein rasches Ansprechen auf Indometacin, wobei die individuell bendtigte Dosis stark
schwanken kann (2 x 25 mg/d bis maximal 2 x 250 mg/d).

In den publizierten Fallserien lagen die benétigten Dosierungen zwischen 25 und 225 mg/d, im Mittel bei 137 mg/d
(Cittadini u. Goadsby 2011). Die Wirkung trittinnerhalb von wenigen Tagen ein, eine ausreichend hohe Dosierung
vorausgesetzt. Eine Tachyphylaxie scheint nicht aufzutreten und in 42 % der Patienten konnte die Dosis von
Indometacin im Langzeitverlauf um bis zu 60 % reduzert werden (Rossi et al. 2010). Praktisch erhéht man die
Indometacindosis so weit, bis der Patient beschwerdefrei ist, und versucht dann nach einigen Tagen, die Dosis bis
auf eine Dauererhaltungsdosis zu reduzieren. Es sollte ein Magenschutz (in der Regel ein héher dosierter
Protonenpumpen-Hemmer) gegeben werden, wobei aber nicht alle Patienten mit hohen Indometacindosen vor Ulzera
geschitzt werden kdnnen. Die renalen Nebenwirkungen sind zu beachten; ca. 20 % der Patienten missen die
Therapie wegen Nebenwirkungen beenden. In der Literatur existieren dariber hinaus Einzelfallberichte tUber die
Wirksamkeit von Naproxen, selektiven COXy-Inhibitoren (Miller u. Bekkelund 2011), Gabapentin oder

Methylprednisolon i. v. (Prakash et al. 2009, Rossi et al. 2010). Ebenfalls wurde in Kasuistiken bzw. kleinen Serien die
Blockade des Nerwus occipitalis major oder die Stimulation dieses Nervs durch implantierbare Stimulatoren als
erfolgreich beschrieben (Burns et al. 2008, Cittadini u. Goadsby 2011).

56.4 Neu aufgetretener taglicher Kopfschmerz (IHS 4.8)

Klinik und Epidemiologie

Diese Kopfschmerzform wurde 2004 in die IHS-Klassifikation aufgenommen (» Tab. 56.6), inzwischen wird diskutiert,
inwieweit man verschiedene Subtypen abgrenzen sollte. Nach bevolkerungsbasierten Untersuchungen in Spanien
leiden etwa 3-5 % der Bevolkerung an taglichen Kopfschmerzen, wobei 2—-3 % einen cSK, etwa 2 % eine CMund 0,2
% einen neu aufgetretenen taglichen Kopfschmerz oder sehr selten eine Hemicrania continua haben (Lainez u.
Monzén 2001, Lanteri-Minet et al. 2003). In einer norwegischen Studie wurde die 1-Jahres-Pravalenzmit 0,03 %
geschatzt (Grande et al. 2009). Die meisten publizierten Fallserien fanden ein Uberwiegen der Frauen (2 : 1) und einen
Erkrankungsbeginn in der Jugend bzw. in der 2. und 3. Dekade (Rozen 2011).

Tab. 56.6 IHS-Kriterien fur den neu aufgetretenen téglichen Kopfschmerz (IHS 4.8) (ICD 10 G 44.2).

Neu aufgetretener taglicher Kopfschmerz

A Kopfschmerz, der innerhalb von 3 Tagen
nach Beginn die Kriterien B-D erfiillt

B Der Kopfschmerz tritt taglich auf und
remittiert nicht wahrend eines Zeitraums
von > 3 Monaten

Cc Der Kopfschmerz weist mindestens 2 der
folgenden Charakteristika auf:

® beidseitige Lokalisation
driickend oder beengend, nicht
pulsierende Qualitat
leichte bis mittlere Schmerzintensitat
® keine Verstarkung durch kérperliche
Routineaktivitat wie Gehen oder
Treppensteigen

D Beide der folgenden Punkte sind erfillt:

® hochstens eines ist vorhanden: milde
Ubelkeit oder Photophobie oder
Phonophobie
® weder mittlere bis starke Ubelkeit
noch Erbrechen
E Nicht auf eine andere Erkrankung
zurtckzufiihren

Es handelt sich um einen anamnestisch akut bis subakut innerhalb von 3 Tagen auftretenden Kopfschmerz, der ab
diesem Zeitpunkt mehr oder weniger konstant vorhanden ist und nicht remittiert. Mdglicherweise kann der
Kopfschmerzin 2 Formen unterschieden werden (Goadsby2011): 1. ein mehr an einen Spannungskopfschmerz
erinnernden Kopfschmerz, der meist als mittelschwer und bilateral lokalisiert angegeben wird, und 2. ein mehr an
eine Migrane erinnernder starkerer Kopfschmerz (bei ca. 50—60 % der Patienten werden Phono- bzw. Photophobie,
Ruhebedirfnis und Schmerzverstarkung bei kdrperlicher Aktivitdt beschrieben) (Silberstein etal. 1994, Li u. Rozen
2002, Rozen 2011). Etwa jeder zweite Patient kann einen Ausléser benennen, wie z. B. einen fieberhaften Infekt, ein
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belastendes Ereignis usw.

Mbglicherweise gibt es 2 Verlaufsformen: eine mit einer spontanen Remission innerhalb von Monaten bis 2 Jahren
und eine primar chronisch verlaufende Form mit einer eher ungiinstigen Prognose (Rossi etal. 2010, Rozen 2011).

Differenzialdiagnose

Differenzialdiagnostisch abzugrenzen ist der neu aufgetretene tagliche Kopfschmerz von einem primar episodischen,
sekundar chronifizierten Kopfschmerzvom Spannungstyp und der chronischen Migrane sowie von Erkrankungen, die
ebenfalls zu einem subakut beginnenden Dauerkopfschmerzfiihren knnen (Pseudotumor cerebri, Sinus- oder
Hirnvenenthrombose, spontaner Liquorunterdruckkopfschmerz, chronische Meningitiden [infektids, parainfektiés oder
aseptisch]) bzw. Trauma. Ein bestehender Medikamentenibergebrauch schliet die Diagnose aus. Aus diesen
maglichen Differenzialdiagnosen ergibt sich, dass neben der genauen Medikamentenanamnese zur
Diagnosestellung obligat bildgebende und ggf. Liquoruntersuchungen durchgefiihrt werden sollten.

Pathophysiologie

Urséachlich wird am haufigsten von einer postinfektiésen Genese ausgegangen. Schon in den ersten Beschreibungen
wurde auf einen Zusammenhang mit Virusinfekten hingewiesen (Vanastetal. 1987). In einer groferen Fallserie von
Kindern (n = 175) mit chronischen Kopfschmerzen wurden 40 Kinder mit einem akuten Beginn identifiziert, von denen
43 % den Beginn wahrend einer Infektion hatten und davon wiederum etwas tber 50 % eine EBV-Infektion (Diaz-
Mitoma et al. 1987, Mack 2004). Diese entziindlichen Prozesse kdnnen dann uber eine erhdhte TNF-a-Produktion eine
vermehrte Freisetzung von CGRP induzieren und so zu den migraneartigen Kopfschmerzen fihren (Rozen 2011).

Medikamentdse Therapie

Evidenzbasierte Therapievorschlage wurden bisher nicht publiziert. Algemeiner Konsens ist, dass die Therapie
generell schwierig ist (Goadsby u. Boes 2002). Je nach Kopfschmerztyp wird eine prophylaktische Therapie mit
Valproinsaure (wenn mehr migraneartig) oder trizyklischen Antidepressiva (wenn mehr spannungskopfschmerzartig)
empfohlen (Evans u. Rozen 2001, Goadsby u. Boes 2002, Evans 2003, Rozen 2003). In der bisher grofiten publizierten
Serie (Takase et al. 2004) wurden zuerst Muskelrelaxanzien, dann trizyklische Antidepressiva und bei weiterhin
fehlendem Ansprechen Valproinsaure oder SSRI eingesetzt. Rozen (2011) beschreibt eine Besserung unter
Doxycyclin, das TNF-a inhibiert. Unter der Vorstellung einer entziindlichen Triggerung wurden auch hoch dosiert
Methlyprednisolon (1 g/d i. v. fiir 3—-5 Tage) eingesetzt (Rozen 2011). Mdglicherweise sind auch okzipitale
Nervenblockaden sinnvoll (Rozen 2011). Uber den Langzeitverlauf liegen keine gesicherten Beobachtungen vor.
Vanast (1986) berichtete, dass etwa 30 % der Patienten nach 3 Monaten und etwa 80 % nach 24 Monaten
beschwerdefrei seien. Dieser Einschatzung wird aber von anderen Autoren widersprochen (Evans u. Rozen 2001,
Goadsbyu. Boes 2002) und auf einen in der Regel eher therapierefraktaren Verlauf hingewiesen.
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Methodik der Leitlinienentwicklung

Es wurde ein modifiziertes Delphi-Verfahren angewendet. Die Medline-Literaturrecherchen wurde unter den
Stichworten chronic tension type headache, hemicrania continua, new daily persisiting headache durchgefiihrt. Der
federflihrende Autor war fir die Erstellung eines ersten Entwurfes verantwortlich, der dann von allen Autoren gepriift
und erganzt wurde.
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