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PubMed-Suche:

Stichwort: compensation trauma headache
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|IHS-Klassifikation 2nd

Primare Kopfschmerzen

1. Migrane

2. Kopfschmerz vom Spannungstyp

3. Trigemino-Autonome-Kopfschmerzen (TACS)
4. Andere primare Kopfschmerzen

Sekundare Kopfschmerzen
5. Kopfschmerzen nach HWS-/Kopf-Trauma

6. Kopfschmerzen bei Gefal3stérungen

7. Kopfschmerzen bei nicht-vaskularen intrakrani&gg&irungen

8. Kopfschmerzen bei Substanz-Entzug oder —Gebrauch

9. Kopfschmerzen bei Infektionen

10. Kopfschmerzen bei Stérung der Homdostase

11. Kopf- und Gesichtsschmerzen bei Erkrankungerbdaadels etc.
12. Kopfschmerzen bei psychiatrischen Stérungen

Kraniale Neuralgien, zentraler und primarer Gesictéchmerz
13. Kraniale Neuralgien und zentrale Ursachen vesi€htsschmerzen

14. Andere Kopfschmerzen, kraniale Neuralgien,raésmund priméare
Gesichtsschmerzen




Symptomatischer Clusterkopfschmerz

Headache 2003;43:896-900




M I G RAN E Haufigkeit wechselhaft

Dauer 4 Stunden bis 3 Tage
Lokalisation meist einseitig
Intensitat schwer

Schmerzcharakter pochend, hAmmernd,

pulsierend
Ubelkeit/ Erbrechen ja

Reizempfindlichkeit ja

Licht- und Larm- ja

empfindlichkeit

Sehstérungen manchmal

Verschlimmerung durch ja

korperliche Betatigung

Ausloser viele, Schlafen tzug

Besonderheiten Kopfschmerzanfalle 70% Frauen
in ca. 20% Migrane mit Aura,

selten Aura sine Migréane




MIGRANE: EPIDEMIOLOGIE

in Deutschland
10% der Bevolkerung

“.

6 % aller Manner




Migrane:Epidemiologie

Art der Migrane: Migrane ohne Aura: 70-80%

Migrane mit Aura: 15-20%

Isolierte Auren: 5%

Erkrankungsbeginn:

26,60%
25%

21,40%
18,80%

<10J. 10-19J. 20-29J. 30-39J. 40-49J.




Spannungskopfschmerz

Haufigkeit wechselhaft; 4-5% der Bevolkerung
haben tgl. Kopfschmerzen

Dauer Stunden bis Tage
Lokalisation meist bilateral
Intensitéat leicht bis mittelschwer
Schmerzcharakter drickend,

Ubelkeit/ Erbrechen nein
Reizempfindlichkeit nein

Licht- und L&rm - nein

empfindlichkeit

Sehstbrungen nein

Verschlimmerung durch nein
korperliche Betatigung

Ausloser viele
Besonderheiten F>M;

muskulare Verspannungen




Clusterkopfschmerz

Haufigkeit

Dauer

Lokalisation

Intensitat
Schmerzcharakter
Ubelkeit/ Erbrechen
Reizempfindlichkeit
Licht- und Larm -
empfindlichkeit
Sehstérungen
Verschlimmerung durch
korperliche Betatigung
Ausloser

Besonderheiten

in der Episode mehrfach tgl.
30-180min

streng einseitig, orbito-temporal

schwer

stechend, driickend
z.T.ja
z.T.ja

selten

sehr selten

nein

Alkohol, Nitrospray
M>F (7-3/1);

in der Regel Unruhe in der
Attacke

ca. 20% chronischer Cluster




Fragestellungen bel der
Begutachtungen

Primarer Kopfschmerz als Folge eines Trauma

Zunahme der Intensitat und Freguenz eines
Primaren Kopfschmerzes als Folge eines Trauma

Mogliche Mechanismen der Kopfschmerz-
Modulation durch Traumen

Gibt es objektive Marker?
Anhaltszahlen fur die Begutachtung




Fragestellungen bei der
Begutachtungen

Primarer Kopfschmerz als Folge eines Trauma

Zunahme der Intensitat und Freguenz eines
Primaren Kopfschmerzes als Folge eines Trauma

Mogliche Mechanismen der Kopfschmerz-
Modulation durch Traumen

Gibt es objektive Marker?
Anhaltszahlen fur die Begutachtung




Primarer Kopfschmerz als
Folge eines SHT

Epidemiologie: Inzidenz des SHT ca. 348/100 000/Jahr
ca. 90%- Kopfschmerzen (= 270 000/Jahr
davon: 85% SpannungskKS

2.5% Migrane

Ansonsten gibt es keinen KS, der nicht schon als
Traumafolge beschrieben wurde !

www.dmkg.org/arch/postt.htm




Primarer Kopfschmerz als
Folge eines SHT

Keine systematischen kontrollierten ErhebungeremLateratur!

footballer’s migraine: in der Regel MmA (Matthew)
haufiger bei Kindern und Jugendlichen
Beginn innerhalb weniger Minuten nach SHT

Triggerung einer Migrane bei ,Patienten ,on risk*
in der Jugend Migrane-Aquivalente, Familie

zufallige Koinzidenz: unwahrscheinlich, da die bemz
ein Neu-Erkrankung fir Manner etwa 0.005%/Woc
Solomon S, 1998




Primarer Kopfschmerz als
Folge eines SHT

Keine systematischen kontrollierten ErhebungeremLateratur!
23% bzw. 15-20% KS 3-5 Jahre nach leichtem SH
Symptom-freies Intervall von 2-3 Wochen moglich

klare Korrelation mit ,Hilflosigkeit, Angst, Depssion
Medikamentengebrauch

Margulies S, 2000




Fragestellungen bei der
Begutachtungen

Primarer Kopfschmerz als Folge eines Trauma

Zunahme der Intensitat und Frequenz eines
Primaren Kopfschmerzes als Folge eines
Trauma

Mogliche Mechanismen der Kopfschmerz-
Modulation durch Traumen

Gibt es objektive Marker?
Anhaltszahlen fur die Begutachtung




Zunahme der Intensitat und Frequenz
eines Primaren Kopfschmerzes als
Folge eines Trauma

Chronischer posttraumatischer Kopfschmerz versug-tmaumatische
- 1 Frequenz und Beeintrachtigung

Marcus DA, 2003

SHT in der Vorgeschichte aber nicht haufiger unteonischen
KS-Patienten

Bekkelund Sl and Salvesen R, 2003




Zunahme der Intensitat und Frequenz
eines Primaren Kopfschmerzes als
Folge eines Trauma

Einfluss von Versicherungskompensation:

Litauen: ,HWS-Schleuder-Trauma“ nach
Verkehrsunfallen unbekannt Obelieniene D et al.. 1999

Litauen: Ruckbildung der KS < 1Monat in > 95% datiénten
nach SHT mit Bewusstlosigkeit

Neuropsychologische Auffalligkeiten in
College-Sportlern < 10Tage

Cook JB, 1969




Fragestellungen bei der
Begutachtungen

Primarer Kopfschmerz als Folge eines Trauma

Zunahme der Intensitat und Freguenz eines
Primaren Kopfschmerzes als Folge eines Trauma

Mogliche Mechanismen der Kopfschmerz-
Modulation durch Traumen

Gibt es objektive Marker?
Anhaltszahlen fur die Begutachtung




CNS MODULATION DER MIGRANE?

7 = T

Trigeminal
Ganglion

]
Mﬂn palatine
Ganglion

Goadsby, 2000.




Migrane Aura

cortical spreading
depression
= NO M, H+ 1, KN

Hadjikhani et al., 2001




Intrinsic brain activity triggers trigeminal meningeal
afferents in a migraine model
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Hypothetische Koppelung von
CSD und trigemino-vaskularer Aktivierung

blaod [low
vasidilation Dora mater

ST pralein extravasation

| Cerebral Cortex

dddddd m

Rostral Brain Areas

f ; Bramstem
e-fos pxpression

Nature Medicine 2002;8:136




Delayed cerebral edema and fatal coma after minor head
trauma: role of the CACNAZ1A calcium channel subunit
gene and relationship with familial hemiplegic migraine.

Kors EE, Terwindt GM, Vermeulen FL, Fitzsimons RB, Jardine PE, Heywood P,
Love S, van den Maagdenberg AM, Haan J, Frants RR, Feari MD.

Ann Neurol. 2001 Jun;49(6):753-60.

F
Meuran, Val. 41, TO1-T10, Manzh 4, 2004, Copyright ©2004 by Call Prass

A Cacnaia Knockin Migraine Mouse
Model with Increased Susceptibility
to Cortical Spreading Depression

Arn MM, van dan Maagdenbarg 12587 of dizabling headaches and associated autonomic symp-
Daniela Pietrobon*®* Tommaso Pizzorusso,! toms. In cne-third of patients, attacks are accompanied
Simon Kaja®® Ludo A.M. Broos,’ by transkent neurckedical aura sympptoms (Goadshy ot al.,
Tiziana Caszetti,® Rob C.G. van de Ven, 20020, Twalve parcent of the general population have
Angelita Tottana,? Jos van der Kaa,' on average one o wo migraine attacks par month, and
Jaap J. Plomp,*® Rune R. Frants,’ WHOC rates migraing in the highest class of most dis-
and Michel D. Ferrari® abling chronic disorders; treatments are frequently un-




Systemische
Entzindungsreaktion als Folge
eines SHT

HWS-Distorsions-Trauma - t TNF-a, 1lI-6 und IL-10-Sekretion
-~ 1 RANTES und
Chemokininrezeptor CCR-5

TNF-a und 1l-6 wirken proalgetisch und TNérerhdéht NO-Produktion
der zerebralen Endothelzellen

Kivioja J et al, 2001a und b; Ferrari et al., 2003




Fragestellungen bei der
Begutachtungen

Primarer Kopfschmerz als Folge eines Trauma

Zunahme der Intensitat und Freguenz eines
Primaren Kopfschmerzes als Folge eines Trauma

Mogliche Mechanismen der Kopfschmerz-
Modulation durch Traumen

Gibt es objektive Marker?
Anhaltszahlen fur die Begutachtung




Gibt es objektive Marker?

Migrane:

Spannungskopfschmerz:

Clusterkopfschmerz:

In der Attacker von CGRP (venss)
Im Intervall im Gruppenmittet der CN
selten genetische Marker (FHM1/2)

keine Parameter bekannt,
Im Gruppenmittel Schmerzschwellen

In der Attacker von CGRP (ven0s)
In der Attacke autonome Zeichen
Im Intervall keine Parameter bekannt




Fragestellungen bei der
Begutachtungen

Primarer Kopfschmerz als Folge eines Trauma

Zunahme der Intensitat und Freguenz eines
Primaren Kopfschmerzes als Folge eines Trauma

Mogliche Mechanismen der Kopfschmerz-
Modulation durch Traumen

Gibt es objektive Marker?
Anhaltszahlen fur die Begutachtung




Anhaltszahlen fur die Begutachtung
RV uv Schwerbehinterenrech:

Migrane Gesetzlich: Selten mehr Leicht: < 10%
Nein als 20% Mittel: 20-40%
Private: selten Schwer: 50-60%

Spannungs- Gesetzlich: In der Regel Leicht: <20%
kopfschmerz Nein nein Mittel: 30-40%
Private: selten Schwer: 40-50%

Clusterkopf- Episodisch: neinMdE denkbar Leicht: <10%
schmerz ~ Chronisch: ~ (20-30%)  Mittel: 20-40%
denkbar Schwer 50-60%

Kastrup O, Widder B, 2004




Anhaltszahlen fur die Begutachtung
DMKG (Vorschlag)

AUS

Migrane ohne Aura
Leicht nein
Mittel madglich
Schwer (therapieresistent) ja
Chronisch madglich

Migrane mit Aura !
Visuell nein
Hemiplegisch madglich
Sonstige maoglich

Kopfschmerz vom Spannungstyp
Selten auftretend nein
Haufig auftretend
Leicht nein
Schwer madglich
Chronisch

Leicht madglich
Schwer ja




Anhaltszahlen fur die Begutachtung
DMKG (Vorschlag)

episodischer Clusterkopfschmerz?
Leicht madglich
Mittel maoglich

Schwer ja

chronischer Clusterkopfschmerz2
Leicht maoglich
Mittel maoglich

Schwer ja

S. BEvers




Vielen Dank fur lhre Aufmerksamkeit!

Weiltere Literatur unter:

www.dmkg.de
www.awmf.org
www.dgn.de




Kopfschmerz-Klassifikation

Primare Kopfschmerz-  Sekundare Kopfschmerz

Syndrome (>90%) Syndrome

— Migrane — Trauma

— Spannungskopfschmerz  — Gefal3krankheiten

— Clusterkopfschmerz — Nichtvaskulare Stérungen

— chron. paroxsysmale — Substanzabhangige KS
Hemicranie — Infektionen

— Hemicrania continua — Stoffwechselstérungen
— Verschiedene KS ohne — Kopf- u.
strukturelle Lasion Gesichtsneuralgien

— Uu.a.




Genetik der Migrane

ca. 50%, Mutation CACNA1A (Chromosom 19)

- Storung Ca-Einstrom (Ca 2.1 Ca-Kanal)
vorwiegend im Hirnstam, Cortex, Kleinhirn

steuert auch die prasynaptische Transmitterfreingtz
— erhohte Freisetzung, Schwelle flr CSD

ca. 30%, Mutation ATP1A2 Gen (Na/K-Pumpe)
Chromosom 1

Maagdenberg et al., 2004; De Fusco et al., 2003)




Ablauf einer Migraneattacke -
mehr als nur Kopfschmerz

Prodromal- Aura Erholungsphase
phase

Mittlere Attackenfrequenz: 1,5/ Monat
Wochentliche Attacken: 10% d. Pat.

Mittlere Attackendauer: 24h

Dauer von 2-3 Tagen: 20% d. Pat.
Stewart et al. JAMA 1992




