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Zusammenfassung  
 

Migräne ist eine weitverbreitete neurologische Erkrankung, die jedoch oftmals stark 

unterschätzt wird, besonders wenn sie schon im Kindes- und Jugendalter auftritt, da sie die 

Lebensqualität und die Entwicklung der pädiatrischen Patient*innen stark negativ 

beeinflussen und bis ins Erwachsenenalter fortbestehen kann. 

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde eine narrative Literaturrecherche durchgeführt, 

hierfür verwendet wurden vor allem die medizinische Onlinedatenbank PubMed, 

verschiedene Leitlinien und die Plattform UpToDate, um einen ausführlichen Überblick 

über den aktuellen Wissensstand dieser Erkrankung zu geben. Ein besonderer Fokus wurde 

in der Recherche auf die Unterschiede zwischen Kindern und Erwachsenen, die Diagnostik 

und die verfügbaren und zukünftigen therapeutischen Optionen gelegt.  

 

Im Vergleich zu Erwachsenen kann sich das klinische Erscheinungsbild bei pädiatrischer 

Migräne stark unterscheiden. Die pädiatrischen Patient*innen leiden häufig an beidseitigen 

Kopfschmerzen und die Anfallsdauer ist typischerweise reduziert (2 Stunden statt 4 

Stunden). Da bis heute keine spezifischen Tests oder Biomarker zur Diagnose von Migräne 

vorhanden sind, ist die Durchführung einer ausführlichen und vor allem spezifischen 

Kopfschmerzanamnese essenziell, um die Migräne von anderen primären und sekundären 

Kopfschmerzarten abgrenzen zu können.  

Ein weiterer wichtiger Punkt, der in dieser Arbeit herausgearbeitet werden konnte, ist, dass 

neben der richtigen und frühzeitigen Akuttherapie mit Analgetika oder Triptanen der Fokus 

auf der Migräneprävention liegen sollte, da die meisten, bis dato verwendeten Medikamente 

zur Migräneprophylaxe, keine bessere Wirkung als ein Placebo zeigten. Vielversprechende 

Ergebnisse bei Erwachsenen zeigen eine neue Art von Substanzen, die sogenannten CGRP-

Antagonisten wie monoklonale Anti-CGRP-Antikörper und Gepants. In Ausnahmefällen 

sind sie bereits bei Kindern und Jugendlichen in Verwendung, allerdings fehlen noch 

Langzeitdaten bezüglich der Wirkung und Sicherheit. 

 

Der Umgang mit pädiatrischer Migräne ist leider noch immer eine große Herausforderung, 

aber durch das immer besser werdende Verständnis der Pathogenese und die dadurch 

mögliche Einführung von gezielten Migränemedikamenten wie den CGRP-Antagonisten 

könnte das zukünftige Leben der Betroffenen mit Migräne stark verbessert werden.  



v  

Abstract  
 

Migraine is a widespread neurological disorder, but it is often severely underestimated, 

especially when it occurs in childhood and adolescence, as it has a strong negative impact 

on the quality of life and development of pediatric patients and can persist into adulthood.  

As part of this thesis, a narrative literature search was carried out using the online medical 

database PubMed, various guidelines and the UpToDate platform to provide a detailed 

overview of the current state of knowledge on this disease. A particular focus of the research 

was placed on the differences between children and adults, the diagnosis and the available 

and future therapeutic options.  

Compared to adults, the clinical presentation of pediatric migraine can be very different. 

Pediatric patients often suffer from bilateral headaches and the duration of attacks is typically 

reduced (2 hours instead of 4 hours). As there are currently no specific tests or biomarkers 

for the diagnosis of migraine, it is essential to take a detailed and, above all, specific 

headache history in order to differentiate migraine from other primary and secondary types 

of headache.  

Another important point that could be worked out in this work is that, in addition to the 

correct and early acute therapy with analgesics or triptans, the focus should be on migraine 

prevention, as most of the drugs used to date for migraine prophylaxis have shown no better 

effect than a placebo. A new type of substance, the so-called CGRP antagonists such as 

monoclonal anti-CGRP antibodies and Gepants, have shown promising results in adults. In 

exceptional cases, they are already being used in children and adolescents, but long-term 

data on their effect and safety are still lacking. 

 

Unfortunately, the management of pediatric migraine is still a major challenge, but the ever-

improving understanding of the pathogenesis and the resulting possible introduction of 

targeted migraine medications such as CGRP antagonists could greatly improve the future 

lives of migraine sufferers. 
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2 Einleitung 
 

Migräne zählt zu den häufigsten neurologischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter, 

mit einer Prävalenz von circa 10 %. Aufgrund der komplexen Pathophysiologie kann diese 

Erkrankung zu erheblichen Beeinträchtigungen im Alltag der betroffenen Patient*innen 

sowie deren Familien führen. Trotz dieser Problematik bleibt Migräne in vielen Fällen 

unerkannt oder wird nicht richtig diagnostiziert, da die Betroffenen oft an unspezifische 

Symptome leiden und sich die klinischen Merkmale im Vergleich zu Erwachsenen stark 

unterscheiden können. Beispielsweise treten die für Erwachsene typischen einseitigen 

Kopfschmerzen bei Kindern häufig beidseitig auf, und die Dauer der Migräneanfälle ist in 

der pädiatrischen Population in der Regel verkürzt. Bis heute ist der genaue Mechanismus 

zur Entstehung von Migräne noch nicht genau entschlüsselt, aber wissenschaftliche 

Erkenntnisse deuten darauf hin, dass es sowohl genetische als auch externe Faktoren eine 

große Rolle spielen können. Zu den häufigsten Faktoren, die als Auslöser einer 

Migräneattacke in Verdacht stehen, gehören Stress, Schlafmangel und gewisse 

Nahrungsmittel. Darüber hinaus deuten neueste Erkenntnisse der Forschung darauf hin, dass 

vor allem eine erhöhte Aktivierung des trigeminovaskulären Systems und anderer, im 

Körper ablaufender neurochemischer Prozesse, einen wichtigen Teil zur Entstehung dieser 

Krankheit beitragen könnten. Angesichts der potenziell schwerwiegenden Konsequenzen für 

die betroffenen Patient*innen ist es von großer Bedeutung, die Krankheit so früh wie 

möglich zu diagnostizieren, um passende Behandlungskonzepte entwickeln zu können. 

Neben den akuten und prophylaktischen medikamentösen therapeutischen Optionen spielen 

besonders präventive Faktoren und die Optimierung des Lebensstils der Betroffenen eine 

essenzielle Rolle. 

Das Ziel dieser Diplomarbeit ist es, die neuesten wissenschaftlichen Erkenntnisse zur 

Epidemiologie, Pathogenese, diagnostischen Methoden und den therapeutischen Optionen 

zusammenzufassen, um einen Überblick über das aktuelle und zukünftige Leben mit dieser 

Erkrankung geben zu können.  
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3 Material und Methoden 
 

Für die Erstellung dieser Diplomarbeit mit dem Titel „Migräne im Kindes- und 

Jugendalter“ wurde eine narrative Literaturrecherche durchgeführt. Zur Literaturrecherche 

verwendet wurden vor allem die medizinische Onlinedatenbank PubMed, verschiedene 

Leitlinien und die Plattform UpToDate. Die recherchierten Studien und Publikationen 

wurden ausführlich analysiert und die gewonnenen Erkenntnisse zusammengefasst, um 

anschließend einen Überblick über die aktuelle Forschungslage geben zu können. 

Als Literaturverwaltungsprogramm wurde Zotero verwendet, und die Zitation erfolgte im 

Vancouver-Stil. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Definition  

Migräne ist eine sehr häufig auftretende primäre Kopfschmerzerkrankung, die 

gekennzeichnet ist durch wiederkehrende Episoden von pulsierenden Kopfschmerzen. 

Typischerweise werden die Kopfschmerzen von Symptomen wie Übelkeit und Erbrechen 

begleitet und die betroffenen Patient*innen weisen eine erhöhte Empfindlichkeit gegenüber 

Reizen aus deren Umwelt wie Licht und Lärm auf (1). Migräne kann in zwei verschiedene 

Hauptformen eingeteilt werden: Migräne ohne Aura und Migräne mit Aura (2). Die genaue 

Beschreibung der verschiedenen Hauptformen und dazugehöriger weiterer Unterteilungen 

erfolgt in Kapitel 4.6 Klassifikation der Migräne. 

4.1.1 Migräne ohne Aura  

Bei Migräne ohne Aura kommt es neben dem Auftreten der charakteristischen 

Kopfschmerzen zum Vorhandensein von weiteren Begleitsymptomen, die zusätzlich 

vorhanden sein können (2). 

4.1.2 Migräne mit Aura  

Migräne mit Aura ist gekennzeichnet durch reversible, fokal-neurologische Symptome, die 

typischerweise vor dem Kopfschmerz auftreten oder gleichzeitig mit ihm auftreten (2). 

4.2 Epidemiologie 

Migräne und andere primäre Kopfschmerzen zählen zu den am häufigsten vorkommenden 

neurologischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter. Trotz ihrer weiten Verbreitung 

und erheblichen Belastung für die Patient*innen werden sie jedoch oft nicht ausreichend 

erkannt und behandelt. Epidemiologische Daten zur Prävalenz und Inzidenz primärer 

Kopfschmerzen im Entwicklungsalter sind häufig lückenhaft und von hoher Vielfalt geprägt. 

Diese Unterschiede ergeben sich aus der Heterogenität der untersuchten 

Bevölkerungsgruppen bezüglich Alter, Geschlecht und sozioökonomischem Hintergrund, 

den eingesetzten Erhebungsmethoden (wie schulbasierten Fragebögen, medizinische 

Interviews, Telefonbefragungen) sowie diagnostischen Kriterien, die häufig nicht spezifisch 

auf das Kindes- und Jugendalter ausgerichtet sind (3). Migräne kann in jedem Lebensalter 

auftreten und beginnt manchmal sogar schon im Säuglingsalter (4,5). Frauen sind 

überproportional häufig von Migräne betroffen, und die Prävalenz der Erkrankung nimmt 
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im Laufe der Entwicklung zu. Migräne ist in der pädiatrischen Bevölkerung weit verbreitet, 

mit einer geschätzten Gesamtprävalenz von 7,7 % (6). Die Prävalenz von Migräne steigt im 

Laufe der Kindheit und Jugend an, von 5 % bei Kindern im Alter von 5 bis 10 Jahren auf 

etwa 15 % bei Jugendlichen (7). In einer 2023 durchgeführten Meta-Analyse, in der 48 

Studien eingeschlossen wurden, konnte gezeigt werden, dass die Prävalenz von primärer 

Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen bei 62 % lag, mit einer Prävalenz bei 

Mädchen von 38 % und bei Jungen von 27 %. Die Prävalenz für Migräne insgesamt lag bei 

11 %, für Migräne ohne Aura bei 8 % und für Migräne mit Aura bei 3 % (8). 

4.3 Pathophysiologie 

Aktuelle Erkenntnisse deuten darauf hin, dass eine primäre neuronale Dysfunktion eine 

Kaskade pathophysiologischer intrakranieller und extrakranieller Prozesse auslöst, die in 

weiterer Folge maßgeblich an der Pathogenese der Migräne beteiligt sind (9,10). Bisher gibt 

es keine alleinstehende Theorie oder Hypothese, die in der Lage ist, sämtliche mit Migräne 

verbundenen Erscheinungen umfassend zu erklären (10). Es wurden vier mögliche Phasen 

der Migräne erkannt: die Vorwarnphase bzw. Prodromalphase, die Aura, der Kopfschmerz 

und die Postdrom-Phase. Diese Phasen treten jedoch nicht zwangsläufig in einer festen 

Reihenfolge auf (11). 

4.3.1 Historischer Überblick  

Im 17. Jahrhundert wurde durch den englischen Arzt Thomas Willis das erste Mal neben 

einer vertieften Neuroanatomie auch der Willis9sche Kreis beschrieben. Diese bedeutsamen 

Entdeckungen lieferten den Grundstein für unser heutiges Verständnis neurologischer 

Phänomene. Besonders in Bezug auf Kopfschmerzen postulierte Willis, dass diese ihren 

Ursprung in den Hirnhäuten haben (12). Im Jahr 1872 beschrieb Sir Samuel Wilks den 

sogenannten „kranken Kopfschmerz“, ein historisches Synonym fࠀ甃r Migrࠀ愃ne, als einen 

Zustand, in dem Betroffene „am Morgen erwachen und sich eher tot als lebendig fࠀ甃hlen“. 

Er nahm er an, dass diese Kopfschmerzerkrankung eine genetische Prädisposition aufweist 

und durch eine Vielzahl von Faktoren ausgelöst wird, die auf ein vulnerables Nervensystem 

einwirken (13). In den 1930er-Jahren formulierten Harold G. Wolff und seine Kollegen, 

basierend auf den Arbeiten von Willis, die weithin bekannte vaskuläre Theorie der Migräne, 

welche die arterielle Dilatation als primären pathogenetischen Mechanismus ansieht. Diese 

Hypothese fand über ein halbes Jahrhundert hinweg in der wissenschaftlichen Gemeinschaft 

weitreichende Anerkennung (14).  
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Heutzutage gilt die vaskuläre Theorie der Migräne, die besagte, dass Migränekopfschmerzen 

durch die Erweiterung von Blutgefäßen und die Migräneaura durch deren Verengung 

entstehen, als nicht mehr tragfähig (15–17). 

4.3.2 Prodromalphase 

Bei Kindern und Jugendlichen ist der genaue Pathomechanismus, der für das Auftreten von 

prodromalen Symptomen zuständig ist, bis dato noch unbekannt. Bei Erwachsenen konnte 

in Studien, die mithilfe bildgebender Verfahren durchgeführt wurden, festgestellt werden, 

dass die prodromalen Symptome in dieser Phase mit dem limbischen System, dem 

Hypothalamus oder dem Hirnstamm in Verbindung stehen könnten (18–21). Hinweise 

deuten darauf hin, dass auch hypothalamische Neurotransmitter wie Cholecystokinin, 

Dopamin, Somatostatin, antidiuretisches Hormon und Melatonin eine Rolle spielen könnten 

(22). Es scheint, dass Dopamin besonders in der Prodromalphase der Migräne eine wichtige 

Bedeutung zugesprochen werden könnte. Eine Studie, bei welcher in dieser Phase der 

Dopaminrezeptor-Antagonist Domperidon verabreicht wurde, konnte zeigen, dass 

Migräneanfälle dadurch verhindert wurden (23). Zusätzlich konnte in der Prodromalphase 

eine erhöhte Aktivität in der Substantia Nigra, die dopaminproduzierende Nervenzellen 

enthält, nachgewiesen werden (19). Migräne wird oft auch durch Veränderungen der 

Homöostase des Körpers ausgelöst und tritt bei vielen Menschen immer wieder zu ähnlichen 

Tageszeiten auf (24). Dadurch wurde vermutet, dass vor allem chronobiologische Prozesse 

eine Rolle bei der Entstehung von Migräne spielen, weshalb der Hypothalamus als möglicher 

Auslöser näher untersucht wurde (24,25). Während der Vorbotenphase der Migräne, konnte 

in funktionellen Neuroimaging-Studien eine erhöhte Aktivität des Hypothalamus aufgezeigt 

werden. In einer Studie, die mit Hilfe von Positronen-Emissions-Tomographie durchgeführt 

wurde und bei der der Blutfluss im Gehirn als Marker für neuronale Aktivität herangezogen 

wurde, konnte eine erhöhte Aktivität im posterolateralen Hypothalamus, im Mittelhirn, in 

der periaquäduktalen Grausubstanz, in der dorsalen Brücke und in mehreren kortikalen 

Regionen nachgewiesen werden (19).  

In einer weiteren Studie wurde festgestellt, dass bei Migränepatient*innen eine erhöhte 

Konnektivität des Hypothalamus mit mehreren Hirnregionen vorhanden ist, die mit der 

Schmerzübertragung und der Steuerung von autonomen Funktionen in Verbindung stehen, 

im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. Durch diese Verbindung können einige der 

hypothalamusvermittelten autonomen Symptome erklärt werden, die vor allem in der 

Prodromalphase und während einer Migräneattacke auftreten können (26). 
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4.3.3 Aura-Phase 

Die Auraphase bei Migräne entsteht vermutlich aufgrund der Cortikalen Spreading 

Depression (CSD). Dabei handelt es sich um eine wellenförmige Depolarisation, die sich 

selbstständig über den Kortex des Gehirns ausbreitet, ein Ungleichgewicht der Ionen 

verursacht und anschließend eine verminderte Durchblutung des Gehirns zur Folge hat (27). 

1944 wurde die Cortical Spreading Depression das erste Mal von Leão beschrieben und sie 

wird als neurophysiologisches Korrelat der Migräne-Aura beschrieben (28,29). 

Gekennzeichnet ist die CSD durch eine langsam (2 bis 6 mm/min) fortschreitende Welle der 

membranösen Depolarisation von neuronaler und glialer Zellen. Anschließend führt dieser 

Vorgang zur Hemmung der kortikalen Aktivität über einen Zeitraum von bis zu 30 Minuten, 

welche in der Regel mit dem Beginn und Fortschreiten der Aurasymptome zusammen fällt 

(29–32).  

In weiterer Folge kommt es im Zuge dieser Depolarisationswelle auch zu einer Hyperämie, 

gefolgt von einer prolongierten Phase kortikaler Oligämie (33,34). Auslöser der CSD ist eine 

lokale Erhöhung des extrazellulࠀ愃ren Kaliums (K⁺), die zur chronischen Depolarisation der 

Neuronen für 30 bis 50 Sekunden führt (32). Vermutlich steigt die Konzentration von K⁺ im 

Extrazellulärraum anfänglich an, weil hypererregbare Neuronen in der Großhirnrinde 

stimuliert werden. Diese Stimulation wird durch die wiederholte Depolarisation und 

Repolarisation der Neuronen ausgelöst. In der Folge bewirkt das freigesetzte K⁺, eine 

Depolarisation der Zellen, aus denen das das K⁺ freigesetzt wurde (29,32,35). Der starke K⁺-

Ausstrom führt dazu, dass der ionische Gradient der Zellmembran gestört wird. Dies bewirkt 

einen Einstrom von Natrium (Na⁺) und Kalzium (Ca²⁺) sowie eine zusࠀ愃tzliche Freisetzung 

von Glutamat (36).  

Zusätzlich zur vermuteten Auslösung der Migräne-Aura, führt die CSD zur  Aktivierung von 

trigeminalen Afferenzen und zur Veränderung der Durchlässigkeit der Blut-Hirn-Schranke, 

die durch eine Aktivierung von Matrix-Metalloproteinasen im Gehirn verursacht wird (37). 
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4.3.4 Kopfschmerzphase 

Es wird allgemein angenommen, dass die typischen Kopfschmerzen bei Migräne durch die 

Aktivierung des trigeminovaskulären Systems entstehen, da sich die typische 

Schmerzverteilung mit Hilfe der anatomischen und physiologischen Beobachtungen bei 

Migräne erklären lässt (25). Durch die Aktivierung des trigeminovaskulären Weges werden 

Informationen von den nozizeptiven Fasern der Hirnhäute über zentrale Bereiche des 

Gehirns bis zum Kortex weitergeleitet. Die aus dem Trigeminusganglion entspringenden 

nozizeptiven Fasern sind verantwortlich für die Innervation von den Meningen und den 

großen zerebralen Arterien (25,38). Die nozizeptiven Informationen, die hauptsächlich aus 

dem Versorgungsgebiet des ophthalmischen Zweigs des Nervus Trigeminus stammen (38), 

ziehen anschließend zum Trigeminusganglion, wo sie in weiter Folge mit aus der 

benachbarten Haut, perikranieller und paraspinaler Muskulatur sowie anderen von C1 bis 

C2 innervierten Geweben stammenden Informationen zusammenlaufen und an Neuronen 

der zweiten Ordnung im trigeminocervikalen Komplex (TCC) synaptisch verknüpft werden.  

Der TCC besteht aus dem Trigeminusnervenkern (TNC) und dem dorsalen Horn des oberen 

zervikalen Rückenmarks aus den Segmenten C1 bis C2 (38–42). Durch die Verschaltung 

von afferenten Projektionen mit Neuronen aus extrakraniellen Strukturen, lassen sich die bei 

Migräne auftretenden Kopfschmerzen, die sich typischerweise in der periorbitalen Region, 

im Okzipitalbereich oder im Nacken auftreten, erklären (41). Anschließend werden die 

Signale über die aufsteigenden Bahnen des TTC an die Hirnnervenkerne, die sich im 

Hirnstamm, Thalamus, Hypothalamus und in den Basalganglien befinden, weitergeleitet 

(43). Die Hirnnervenkerne projizieren die eintreffenden Reize an die verschiedenen Bereiche 

des Kortex weiter, die für die Körperwahrnehmung, Emotionen, Bewegung und die 

Wahrnehmung von Sinneseindrücken zuständig sind und verarbeiten diese. Einige der 

charakteristischen Begleitsymptome einer Migräneattacke wie Phonophobie, Photophobie, 

kognitive Dysfunktion, Osmophobie und Allodynie können auf diesen Mechanismus 

zurückgeführt werden (25,44).  

Die Aktivierung des trigeminovaskulären Weges beginnt in der Peripherie, wenn 

nozizeptive Neuronen, die für die Innervation der Dura Mater zuständig sind, stimuliert 

werden. Das führt zur Freisetzung von vasoaktiven Neuropeptiden wie Calcitonin Gene-

Related Peptide (CGRP) und pituitäres adenylatzyklase-aktivierendes Polypeptid-38, was 

eine Kettenreaktion entlang des trigeminovaskulären Weges auslöst  (45–47). 
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Es wird vermutet, dass die anfängliche Aktivierung der meningealen Nozizeptoren durch die 

Cortikale Spreading Depression initiiert wird (29). Es scheint, dass aufgrund der lokalen 

Freisetzung von Molekülen wie Adenosintriphosphat, Glutamat, K⁺, Wasserstoffionen, 

Calcitonin Gene-Related Peptide und Stickstoffmonoxid im Zuge der CSD, die meningealen 

Nozizeptoren aktiviert werden können (39). In einer an Ratten durchgeführten Studie, bei 

der der visuelle Kortex fokal stimuliert wurde, konnte gezeigt werden, dass dies zur 

Auslösung einer CSD führte sowie zu einer langanhaltenden Aktivierung von meningealen 

Nozizeptoren. Die Aktivierung der Nozizeptoren erfolgte etwa 14 Minuten nach der 

ausgelösten CSD, wodurch sich auch die vorhandene Latenzzeit zwischen Beginn der Aura 

bei Migräne und dem Einsetzen des Migränekopfschmerzes erklären lässt (48). Es konnte 

außerdem nachgewiesen werden, dass die CSD auch eine erhöhte Aktivität zentraler 

trigeminovaskulärer Neuronen im spinalen Trigeminuskern hervorruft. Diese Erkenntnis 

unterstützt die Annahme, dass die CSD zunächst eine periphere Aktivierung 

trigeminovaskulärer Neuronen auslöst, gefolgt von einer zentralen Aktivierung (49).  

Zusätzlich wurde herausgefunden, dass eine sensorische Blockade des Trigeminusganglions 

nicht dazu führt, dass die durch die CSD induzierte Aktivierung trigeminovaskulärer 

Neuronen der zweiten Ordnung im trigeminocervikalen Komplex (TCC) unterbrochen 

wurde. Diese Erkenntnis deutet darauf hin, dass die Schmerzen der Migräne nicht nur durch 

einen peripheren, sondern auch durch einen zentralen Mechanismus ausgelöst werden (50). 

Die gesteigerte Sensibilität gegenüber sensorischer Stimulation lässt sich durch eine 

überschießende Reaktion der trigeminovaskulären Neuronen innerhalb der primären 

afferenten Fasern und/oder den zentralen Neuronen erklären (29). Wenn periphere 

trigeminovaskuläre Neuronen durch die Freisetzung endogener Botenstoffe aktiviert 

werden, kann dies zu einer Sensibilisierung gegenüber duralen Reizen führen. In der Folge 

kommt es zu einer Senkung der Reizschwelle und einer verstärkten neuronalen Reaktion. 

Es wird angenommen, dass der charakteristische pochende Kopfschmerz sowie die 

Schmerzintensivierung beim Vorbeugen des Körpers oder Husten auf diese periphere 

Sensibilisierung zurückzuführen sind (25). Die genauen entzündlichen Mediatoren, die bei 

diesem Prozess eine Rolle spielen, sind bis dato noch nicht vollständig verstanden (29).  

In Studien wurde gezeigt, dass eine Mastzelldegranulation zur Aktivierung und 

Sensibilisierung von duraler Nozizeptoren führt (51) und die Freisetzung von CGRP eine 

wichtige Rolle bei der Auslösung und Aufrechterhaltung der peripheren Sensibilisierung 

spielen könnte (52,53).  
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4.3.5 Calcitonin Gene-Related Peptide  

Calcitonin Gene-Related Peptide (CGRP) ist ein Neuropeptid, das aus 37 verschiedenen 

Aminosäuren gebildet wird, welche im Calcitonin-Gen (CALCA) kodiert werden. CGRP 

und seine Rezeptoren sind im gesamten Körper vorhanden und spielen eine wichtige Rolle 

im zentralen und peripheren Nervensystem, im Herz-Kreislauf-System sowie im 

Verdauungstrakt (52,54). Besonders im Falle der Migräne scheint die somatosensorische 

Funktion von CGRP für die Entwicklung neuronaler Sensibilisierung und Schmerzbildung 

von wichtiger Bedeutung (52). Es gibt zahlreiche Hinweise, dass CGRP eine Schlüsselrolle 

in der Entstehung von Migräne spielt: CGRP ist der potenteste Vasodilatator und kommt vor 

allem in den afferenten Nervenfasern vor, die für die Innervation der meningealen 

Blutgefäße verantwortlich sind (54,55). Zusätzlich ist CGRP ein Neurotransmitter, der die 

synaptische Übertragung durch glutamaterge Signalübertragung erhöhen kann (54).  

Es konnte nachgewiesen werden, dass es während Migräneanfällen bei Kindern und 

Erwachsenen zu einem Anstieg der CGRP-Konzentration kommt (56,57). Zudem zeigt sich, 

dass bei Migräne-Patient*innen ein Migräneanfall durch die intravenöse Verabreichung von 

CGRP ausgelöst werden kann (58,59). Es wird angenommen, dass CGRP den 

trigeminovaskulären Weg an mehreren Stellen beeinflussen kann. Die periphere Freisetzung 

von CGRP in den Hirnhäuten führt nicht nur zu einer arteriellen Vasodilatation, sondern 

kann auch eine sterile Entzündung auslösen und die meningealen Nozizeptoren aktivieren 

(47,54). Außerdem kommt es zu einer indirekten Wirkung des CGRP, indem es eine 

Plasmaextravasation verursacht und die Freisetzung von Neuropeptiden wie Substanz P 

erhöht. Zentral zeigt CGRP seine Wirkung im Trigeminusganglion, wo es vermutlich an der 

Signalübergabe zwischen den unterschiedlichen Neuronen des Trigeminusganglions 

beteiligt ist (47,60). Darüber hinaus scheint CGRP die Kommunikation zwischen neuronalen 

und glialen Zellen zu beeinflussen, was möglicherweise die periphere Sensibilisierung 

fördern könnte (61). 
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4.4 Klinischen Merkmale der pädiatrischen Migräne  

Das folgende Kapitel dient dazu, einen Überblick über die verschiedenen Migränephasen zu 

geben, da sich die klinischen Merkmale je nach der jeweiligen Migränephase stark 

unterscheiden können. 

4.4.1 Prodromal-Phase 

Die Prodromal-Phase der Migräne umfasst eine große Anzahl an Symptomen, die bereits 

Stunden oder sogar bis zu einem Tag vor dem Beginn der Kopfschmerzphase auftreten 

können. Zu den häufig genannten Symptomen der Prodromal-Phase zählen: 

 

• Euphorie 

• vermehrte Erschöpfung 

• erhöhte Reizbarkeit 

• sozialer Rückzug  

• Heißhunger 

• Veränderungen der Harn- und Darmgewohnheiten 

• Nackensteifigkeit 

• vermehrtes Gähnen (62,63) 

 

Die genaue Häufigkeit dieser Symptome bei Kindern mit Migräne ist noch nicht ausreichend 

erforscht. Eine Studie fand jedoch heraus, dass 67 % der betroffenen Kinder mindestens ein 

prämonitorisches Symptom zeigten. Am häufigsten traten dabei Müdigkeit, Reizbarkeit und 

Gesichtsveränderungen wie Blässe oder Augenringe auf. Die Anzahl der Symptome, die in 

dieser Bevölkerungsgruppe auftreten, hängt weder vom Alter der Patient*innen noch von 

der Präsenz einer Aura oder der Häufigkeit der Migräne ab (64).  

In einer Studie von Giffin et al. (65), die mit Hilfe von elektronischen Tagebüchern 

durchgeführt wurde, konnte nachgewiesen werden, dass sich die Symptome der 

Prodromalphase als zuverlässige Indikatoren zeigten, um das Auftreten einer 

Kopfschmerzphase vorherzusagen. In 19 % der Fälle konnte eine Kopfschmerzphase 

innerhalb der nächsten 24 Stunden prognostiziert werden. Sechs Stunden vor Beginn der 

Schmerzattacke wiesen sogar 68 % der Teilnehmer*innen prodromale Symptome auf. Die 

häufigsten Symptome umfassten Müdigkeit, Nackensteifheit und Konzentrationsprobleme. 

Besonders aussagekräftig für das bevorstehende Auftreten eines Migränekopfschmerzes 
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waren jedoch Gähnen, emotionale Veränderungen und Schwierigkeiten beim Lesen und 

Schreiben (65). 

Manche Symptome kommen und gehen, bevor der Kopfschmerz beginnt. Andere werden 

immer stärker, bleiben während des Kopfschmerzes und lassen oft erst nach, wenn der 

Schmerz vorbei ist (66). Es wird vermutet, dass der Hypothalamus eine entscheidende Rolle 

bei der Entstehung von Migräne spielt, da er stark mit Verhaltensänderungen in Stimmung, 

Appetit und dem Energielevel in Verbindung gebracht wird. Diese These wird durch Studien 

unterstützt, die mithilfe von neurobildgebenden Verfahren in den verschiedenen Phasen 

einer Migräne durchgeführt wurden. Dabei konnte gezeigt werden, dass der Hypothalamus 

in der Prodromalphase besonders aktiv ist. (18,19). 

4.4.2 Aura-Phase 

Etwa ein Drittel der Migräne-Patient*innen erlebt eine Aura als ein vorübergehendes, aber 

störendes neurologisches Phänomen (67). Im Durchschnitt dauert die Aura 5 bis 60 Minuten, 

wobei neuere Studien gezeigt haben, dass die Symptome auch länger andauern können. In 

prospektiven Studien, die mit Hilfe von Kopfschmerztagebüchern durchgeführt wurden, 

zeigte sich, dass über 20 % der Patient*innen eine Aura erleben, die länger als eine Stunde, 

manchmal sogar bis zu vier Stunden anhalten kann, ohne, dass dabei begleitende 

Nebenwirkungen oder zusätzliche Erkrankungen auftreten (68,69). Eine Migräne kann 

sowohl mit als auch ohne Aura auftreten, und ebenso kann eine Aura vorkommen, ohne dass 

Migränekopfschmerzen folgen. Dies zeigt, dass eine Aura nicht zwingend zu einer Migräne 

gehören muss und auch keine Garantie dafür ist (68). Die Auraphase bei Migräne entsteht 

vermutlich auf Grund der Cortikalen Spreading Depression. Dabei handelt es sich um eine 

wellenförmige Depolarisation, die sich selbstständig über den Kortex des Gehirns ausbreitet, 

ein Ungleichgewicht der Ionen verursacht und anschließend eine verminderte Durchblutung 

des Gehirns zur Folge hat (27). Bei Migränepatient*innen mit Aura zeigten 

Neurobildgebungen hämodynamische Veränderungen, die mit der kortikalen Spreading-

Depression einhergehen. Solche Veränderungen traten bei Patient*innen ohne Aura 

hingegen nicht auf (70). Es gibt verschiedene Arten von Auren, wobei die visuelle Aura am 

häufigsten auftritt. Daneben können jedoch auch sensorische, motorische und sprachliche 

Beeinträchtigungen vorkommen (71).   

Visuelle und sensorische Auren breiten sich typischerweise langsam über das Gesichtsfeld 

oder die betroffenen Körperbereiche aus. Die Symptome wandern langsam und es dauert 

etwa 20 bis 60 Minuten, bis die normale Funktion im zuerst betroffenen Bereich wieder 
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vollständig hergestellt ist. Diese allmähliche Ausbreitung steht im klaren Gegensatz zu 

ischämischen Ereignissen, die in der Regel abrupt beginnen und bei denen die 

neurologischen Ausfälle gleichmäßig in einem bestimmten Gefäßbereich auftreten. Bei einer 

Migräneaura kommt es zu einer biphasischen Progression der Symptome. Betroffene 

bemerken zuerst positive Effekte wie flimmernde Lichter, Zick-Zack-Linien oder ein 

Kribbeln. Nach kurzer Zeit wechseln diese dann zu negativen Symptomen, wie einem 

eingeschränkten Sichtfeld, Taubheitsgefühlen oder einem Verlust der Empfindlichkeit im 

betroffenen Bereich (72). In der Regel geht die Aura-Phase innerhalb von 60 Minuten in die 

Kopfschmerzphase über, sie kann aber auch gleichzeitig mit dem Kopfschmerz oder ganz 

ohne Kopfschmerz auftreten (2). Die Diagnosekriterien für die verschiedenen Formen der 

Aura sind in der Internationalen Klassifikation der Kopfschmerzerkrankungen (ICHD-3) 

genau festgelegt (2). 

4.4.2.1 Visuelle Aura 

Mit 94 % bis 98 % ist die visuelle Aura die am häufigsten auftretende Form einer Aura 

(71,73). Die visuelle Aura beginnt meistens damit, dass es zu einem Sehverlust in einem 

kleinen Gebiet des Gesichtsfeldes kommt, das sich seitlich vom Fixationspunkt des Blickes 

befindet. Als Erstes kommt es zu einem hellen Punkt, der im Sichtfeld auftritt oder einem 

Sehverlust. Im Regelfall breiten sich dann die Sehstörungen in den nächsten fünf Minuten 

bis zu einer Stunde auf ein Viertel oder bis auf die Hälfte des Sichtfeldes aus. Zusätzlich 

kommt es meistens zum Auftreten von zusätzlichen geometrischen Formen oder Zickzack-

Linien. Diese positiven Phänomene breiten sich oft in sichel- oder C-förmiger Konfiguration 

in das periphere Sichtfeld aus, wobei sie in weiterer Folge einen Sehverlust in einem Skotom 

oder in einem kompletten Gebiet verursachen können. Wenn die Aura langsam beginnt 

abzuklingen, dann kommt das Sehvermögen meistens zuerst dort zurück, wo die anfängliche 

Beeinträchtigung begonnen hat (72–74). 
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4.4.2.2  Sensorische Aura 

Bei mehr als einem Drittel der Patient*innen, die an Migräne mit Aura leiden, kommt es 

zum Auftreten einer sensorischen Aura (71). In den meisten Fällen beginnt die sensible Aura 

mit einem einseitigen Kribbeln oder Parästhesien im distalen Bereich einer der Extremitäten, 

welche sich dann in weiterer Folge langsam die Hand oder den Unterarm hinaufbewegt, um 

dann vom betroffenen Arm auf die Gesichtshälfte derselben Körperseite zu springen, bevor 

es die Schulter erreicht. Im Gesicht angekommen zieht das kribbelnde Gefühl dann in die 

periorale Region. Auch die Mundschleimhaut oder die Zunge kann betroffen sein. 

Anschließend kommt es an der anfänglich betroffenen Körperstelle zum Auftreten eines 

Taubheitsgefühl, welches typischerweise bis zu einer Stunde anhalten kann (72). 

4.4.2.3  Sprachliche Aura 

Die sprachliche Aura ist charakterisiert durch vorübergehenden Sprach- und 

Wortfindungsstörungen. Sie tritt sehr selten auf und der Schweregrad kann von einfachen 

Wortfindungsstörungen bis hin zum vollständigen Sprachverlust in einzelnen Fällen 

variieren (74). 

4.4.2.4  Motorische Aura 

Die motorische Aura ist die seltenste Aura und charakteristisch für eine Sonderform der 

Migräne mit Aura, die hemiplegische Migräne. Sie ist gekennzeichnet durch eine 

vorübergehende motorische Schwäche oder Hemiparese. Typischerweise tritt diese 

Schwäche in Kombination mit anderen Aura-Formen sowie den bekannten 

Begleitsymptomen wie Photophobie, Phonophobie, Übelkeit und Erbrechen auf (2). 

4.4.3 Kopfschmerz-Phase 

Die Migräne-Kopfschmerzen präsentieren sich im Kindes- und Jugendalter häufig in 

pulsierender und pochender Qualität und können sich bei zunehmender Intensität weiter 

verschlimmern und je nach Altersgruppe der Patient*innen variieren (75,76). Im Gegensatz 

zu Erwachsenen, bei denen die Kopfschmerzen meistens einseitig auftreten, sind sie bei 

pädiatrischen Patient*innen typischerweise bifrontal, bitemporal oder generalisiert 

lokalisiert (77). Die jüngeren Patient*innen sind häufiger von bifrontalen Kopfschmerzen 

betroffen, währenddessen sich im früheren Teenageralter eher ein bitemporaler 

Kopfschmerz zeigt (78). Zusätzlich zu den Kopfschmerzen kommt es bei bis zu 70 % der 
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Betroffenen zum Auftreten von kranialen autonomen Symptomen, die einzeln oder auch in 

Kombination, auftreten können (79), dazu zählen: 

 

• Ein Gefühl von Völlegefühl in den Ohren  

• Schwitzen und/oder Rötung der Stirn und des Gesichts  

• Tränenfluss  

• Konjunktivale Injektion            

• Ptosis und/oder Miosis  

• Nasale Verstopfung und/oder Rhinorrhoe  

• Periorbitales Ödem  

 

Ein weiteres autonomes Symptom, das ebenfalls beschrieben wurde, ist das Gefühl von 

Sandkörnern in den Augen (79). Vergleichend zu den älteren Patient*innen oder 

Erwachsenen, ist die Dauer des Migränekopfschmerzes bei den jüngeren Kindern reduziert 

(80). Um die Kriterien zur Diagnosestellung einer Migräne zu erfüllen, muss aber trotzdem 

die Dauer von mindestens 2 Stunden, unbehandelt oder erfolglos behandelt, erfüllt sein (2). 

4.4.4 Postdromal-Phase 

Postdromale Symptome, also jene Beschwerden, die nach dem eigentlichen Migräneanfall 

auftreten, sind bei pädiatrischen Migränepatient*innen bisher nur eingeschränkt erforscht. 

Bis jetzt wurde nur eine Studie durchgeführt, in der gezeigt werden konnte, dass 91 % der 

pädiatrischen Migränepatient*innen über Symptome berichtet haben, die nach dem Ende der 

Kopfschmerzen weiter fortbestanden sind. Zudem zeigten sich bei 82 % der Proband*innen 

postdromale Symptome, die erst nach dem Ende der Kopfschmerzen, neu aufgetreten sind. 

Die häufigsten Symptome, die schon während der Kopfschmerz-Phase begonnen haben, 

waren Müdigkeit, kognitive Schwierigkeiten, Blässe, Appetitlosigkeit, Schläfrigkeit und 

Übelkeit. Die postdromalen Symptome die am häufigsten aufgetreten sind, waren Durst, 

Sehstörungen, Schläfrigkeit, Gefühlsstörungen, Augenschmerzen und 

Stimmungsschwankungen (81). Bei Erwachsenen kommt es in der Postdromal-Phase häufig 

zum Auftreten von Symptomen wie Phonophobie, Photophobie und Gähnen (65,82–86), 

interessanterweise konnte das in dieser Studie bei den pädiatrischen Patient*innen nicht 

festgestellt werden (81). 
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4.4.5 Komplikationen der Migräne 

Im folgenden Kapitel werden mögliche Komplikationen der Migräne, die anhand der 

ICHD-3-Klassifikationen (2) in vier verschiedene Kategorien eingeteilt werden, 

beschrieben. 

4.4.5.1 Status Migrainosus 

Ein Status Migrainosus liegt dann vor, wenn die Migränekopfschmerzen und die damit 

verbundenen Symptome länger als 72 Stunden kontinuierlich vorhanden sind und zu einer 

starken Beeinträchtigung des Gesundheitszustandes der Patient*innen führen (2).  

4.4.5.2 Persistierende Aura ohne Hirninfarkt  

Kommt es zum Auftreten von typischen Aurasymptomen, die eine Woche oder länger 

anhalten, ohne dass in der Neurobildgebung Anzeichen für einen Infarkt erkennbar sind, 

dann spricht man von einer persistierenden Aura ohne Infarkt. Hierbei ist eine ausführliche 

diagnostische Abklärung sehr wichtig, um andere mögliche Differentialdiagnosen wie einen 

migränösen Infarkt ausschließen zu können (2). 

4.4.5.3 Migränöser Infarkt 

Man spricht von einem migränösen Infarkt, wenn neben dem Auftreten von einem oder 

mehreren Aurasymptomen, in der diagnostischen Bildgebung ischämische Läsionen in den 

zugehörigen Hirnarealen gefunden werden können. Zusätzlich kann es zum Auftreten von 

anderen klinischen Merkmalen kommen, die durch den Hirninfarkt verursacht werden 

können. Mehrere Studien weisen darauf hin, dass bei Patient*innen, die an Migräne mit Aura 

leiden, ein zweifach erhöhtes Risiko bestehe, dass es zum Auftreten eines ischämischen 

Schlaganfalls kommt, obwohl der genaue Pathomechanismus noch nicht genau erforscht 

werden konnte (2). 

4.4.5.4 Epileptischer Anfall, getriggert durch die Migräne-Aura 

Die diagnostischen Kriterien für einen epileptischen Anfall, der durch eine Migräne-Aura 

ausgelöst wird, sind erfüllt, wenn während eines Migräneanfalls mit Aura oder innerhalb 

einer Stunde danach ein epileptischer Anfall auftritt. Die Migralepsie ist selten, und bisher 

gibt es keine Hinweise darauf, dass sie auch bei Migräne ohne Aura vorkommen kann. Im 

Gegensatz dazu treten Kopfschmerzen häufig in der postiktalen Phase nach einem 

epileptischen Anfall auf (2). 
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4.5 Ätiologie  

Die Ursachen, die zur Entstehung einer Migräne im Kindes- und Jugendalter führen können, 

sind vielfältig und es besteht eine komplexe Wechselwirkung zwischen diesen 

verschiedenen Faktoren. Neben einer genetischen Komponente spielen unterschiedliche 

exogene und endogene Faktoren, die das Auftreten einer Migräne provozieren können, 

sogenannte „Triggerfaktoren“ eine große Rolle. Im folgenden Kapitel wird zunࠀ愃chst der 

erbliche Hintergrund beleuchtet und anschließend werden die wichtigsten Risikofaktoren 

und Triggerfaktoren beschrieben. 

4.5.1 Genetik 

Bei Migräne handelt es sich um eine komplexe Erkrankung des Gehirns mit einer stark 

ausgeprägten familiären Häufung, die im schlimmsten Fall das Leben der Betroffenen stark 

beeinträchtigen kann. In den letzten Jahrzehnten wurde intensiv an der genetischen 

Beteiligung zur Entstehung von Migräne geforscht. Ziel der Forschung ist, den ursächlichen 

genetischen Code dieser Krankheit zu entschlüsseln, um in weiterer Folge gezielte 

Migränetherapeutika zu entwickeln und Biomarker zu identifizieren, um betroffene 

Patient*innen in Zukunft besser behandeln zu können. Migräne ist eine polygenetische 

Erkrankung, d. h., sie wird nicht nur durch ein, sondern durch das Zusammenspiel mehrerer 

verschiedener Gene und Umweltfaktoren verursacht. Deshalb sind weitere Forschungen 

nötig, um die genauen genetischen Mechanismen zu verstehen (87,88). Es gibt aber auch 

Formen der Migräne, die durch Mutationen in nur einem Gen ausgelöst werden können, wie 

die selten vorkommende familiäre hemiplegische Migräne, die autosomal-dominant vererbt 

wird (89).  

Aufgrund der hohen genetischen Komplexität dieser Erkrankung gibt es eine große Anzahl 

verschiedener Faktoren, die als potenzieller Auslöser eines Migräneanfalls herangezogen 

werden können. Häufig lassen sich gewisse exogene oder endogene Triggerfaktoren 

bestimmen, allerdings ist nicht immer der Fall, dass eine Ursache nachgewiesen werden 

kann (90). In den 90er-Jahren wurden Familien- und Zwillingsstudien durchgeführt, bei 

denen das Vorhandensein erblicher Faktoren belegt werden konnte. Die geschätzte 

Erblichkeit betrug in diesen Studien 35 % bis 60 % (87,91). Außerdem wurde gezeigt, dass 

Migräne bei eineiigen Zwillingen häufiger gemeinsam auftritt als bei zweieiigen Zwillingen 

und dass das Risiko, an Migräne zu erkranken, bei erstgradigen Verwandten 1,9- bis 3,8-

fach erhöht ist (87,88,92,93). Die Vererblichkeit bei Migräne mit typischer Aura ist höher 
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als bei Migräne ohne Aura, und es gibt Hinweise, dass sie unterschiedliche Ursachen haben, 

obwohl sich manche Ursachen überschneiden können (94,95). 

4.5.2 Risiko und Triggerfaktoren 

Es gibt eine große Anzahl an verschiedenen Gründen, die als potenzielle Triggerfaktoren für 

die Entstehung von Migräne in Erwägung gezogen werden müssen. In einer retrospektiven 

Studie, die mit 102 Kindern und Jugendlichen durchgeführt wurde Stress (bei 75 % der 

Proband*innen) als häufigster Auslöser angegeben. Weitere häufige Ursachen waren 

Schlafmangel (69,6 %), warmes Klima (68,6 %) und das Spielen von Videospielen (64,7 

%). Siehe Abbildung 1 für die weiteren Auslöser, die in dieser Studie identifiziert werden 

konnten. Bei jedem der Teilnehmer*innen konnte mindestens ein Triggerfaktor identifiziert 

werden, im Durchschnitt waren allerdings sieben verschiedene Triggerfaktoren gleichzeitig 

pro Teilnehmer*in vorhanden (90).  

 
Abbildung 1: Triggerfaktoren von pädiatrischer Migräne (90) 

Im Jahr 2017 haben Solotareff et al. (96) noch eine prospektive Studie durchgeführt, um die 

Ergebnisse der davor durchgeführten retrospektiven Studie zu bestätigen. Die häufigsten 

Triggerfaktoren, die beobachtet werden konnten, waren Schlafmangel (51,4 %), Stress (44,6 

%), warmes Klima (41,9 %), Lärm (32,4 %) und Aufregung (29,7 %). In einer weiteren 
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Studie, die von Bruni et al. (97) veröffentlicht wurde, waren die häufigsten Migräneauslöser 

schlechter Schlaf (32,9 %), emotionale Belastung (25,7 %), intensiver Lärm oder Licht (7,1 

%) und Wetterbedingungen (12,9 %). 

4.5.2.1 Stress 

Stress konnte als häufigster Triggerfaktor der pädiatrischen Migräne nachgewiesen werden 

(90,96). In zahlreichen Studien wurden Hinweise gefunden, dass das Auftreten von 

Migräneattacken besonders durch familiären Stress (98,99) und schulische Probleme 

begünstigt wird (100–102). Chronischer Stress kann durch verschiedene Prozesse zu einer 

Veränderung der Genexpression führen, was in weiterer Folge in einer Störung des 

strukturellen Aufbaus des Gehirns resultieren könnte (103,104). Besonders problematisch 

ist es, wenn Kinder schon sehr früh in ihrem Leben mit chronischem Stress konfrontiert 

werden, weil durch die körperlichen Veränderungen auch ein erhöhtes Risiko besteht, an 

anderen stressbedingten Verhaltensstörungen wie Depressionen und Angstzuständen zu 

erkranken (104,105). 

4.5.2.2 Schlaf 

Schlafstörungen im Kindes- und Jugendalter sind sehr häufig und können das Leben der 

betroffenen Patient*innen massiv beeinträchtigen. In manchen Regionen der Welt sind bis 

zu 80 % der Kinder und Jugendlichen davon betroffen (106). Schon in der Kindheit kann 

beobachtet werden, dass Schlafstörungen eng mit dem Auftreten von kindlicher Migräne 

verbunden sind. Es besteht ein bidirektionaler Zusammenhang, d. h., Schlafstörungen 

können durch Migräne verursacht werden und umgekehrt (107–109). 

In einer weiteren Studie wurde gezeigt, dass durch eine verbesserte Schlafqualität die 

Migränehäufigkeit verringert werden kann, indem betroffenen Kinder über gesunde 

Schlafgewohnheiten aufgeklärt wurden. Nach drei und jeweils nach sechs Monaten wurde 

eine signifikante Reduktion der Migräneanfälle im Vergleich zur Gruppe 

mit schlechten Schlafgewohnheiten festgestellt (110). 
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4.5.2.3 Traumatische Erfahrungen im Kindes-und Jugendalter 

Traumatische Erlebnisse in der Kindheit oder in der Jugend, wie Missbrauch oder Gewalt, 

sind eng mit wiederkehrender Migräne im späteren Leben der Betroffenen verknüpft (111–

113).  

Brennenstuhl et al. (111) haben eine Studie mit 10.358 Männern und 12.638 Frauen 

durchgeführt, um den Zusammenhang zwischen traumatischen Kindheitserfahrungen 

(körperlicher Missbrauch, sexueller Missbrauch und häuslicher Gewalt) und Migräne zu 

untersuchen. Insgesamt 6,5 % der Männer und 14,2 % der Frauen berichteten, dass sie unter 

Migräne leiden. Jede der drei verschiedenen untersuchten traumatischen 

Kindheitserfahrungen war mit einem statistisch signifikant erhöhten Risiko für Migräne 

assoziiert. In zwei geschlechtsspezifischen logistischen Regressionsanalysen zeigte sich bei 

Männern (Frauen) ein um das 1,51- (1,64-)fache erhöhtes Risiko für Migräne im 

Zusammenhang mit familiärer häuslicher Gewalt, ein um das 1,50- (1,61-)fache erhöhtes 

Risiko bei körperlichem Missbrauch und ein um das 1,7- (1,32-)fache erhöhtes Risiko bei 

erzwungenem sexuellen Missbrauch. 

Im Jahr 2016 wurde eine systematische Übersichtsarbeit veröffentlicht, in der festgestellt 

wurde, dass ein gutes familiäres Umfeld als wichtiger Schutzfaktor betrachtet werden kann 

und mit einer verbesserten Bewältigungsfähigkeit chronischer Migränekopfschmerzen im 

Kindes- und Jugendalter in Verbindung gebracht wird (114). 

4.5.2.4  Psychische Erkrankungen 

Migräne und psychische Erkrankungen wie Angststörungen oder Depressionen treten häufig 

gemeinsam auf (115–118). Im Jahr 2016 wurde eine Querschnittsstudie mit 

61.375 Teilnehmer*innen im Alter von 12 bis 19 Jahren veröffentlicht, die Evidenz für einen 

Zusammenhang zwischen Migräne und Stimmungs-/Angststörungen zeigte. 

4.5.2.5  Ernährung 

Migräneanfälle können durch bestimmte Lebensmittel wie Schokolade, Kaffee, Alkohol, 

Milch und Käse ausgelöst werden (119,120). In einer im Jahre 2017 durchgeführten 

prospektiven Untersuchung von Peris et al. (121), in der potenzielle Triggerfaktoren bei 

kindlicher Migräne analysiert wurden, konnte gezeigt werden, dass 38,1 % der angegebenen 

Gründe der Proband*innen auf die Ernährung zurückgeführt werden konnten. Die häufigsten 

ernährungsbedingten Auslöser waren: Koffein: 7,7 %, Nüsse: 7,4 %, Zitrusfrüchte: 6,1 %, 
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Mononatriumglutamat: 6,1 %, künstliche Süßstoffe: 4,0 %, Nitrite: 3,4 %, Schokolade 2,5 % 

und Käse: 0,9 % (121).  

Verschiedene Studien haben gezeigt, dass bei Proband*innen, die Lebensmittel als 

potenzielle Triggerfaktoren für das Entstehen einer Migräne angaben, der Wert je nach 

Studie zwischen 12 % und 60 % variieren kann. Häufig berichteten Betroffene, dass es aber 

mehr als nur einen potenziellen Grund gab, der den folgenden Migräneanfall ausgelöst haben 

könnte (119,122–125). 

4.5.2.6  Adipositas 

Es besteht eine nachweisliche Verbindung zwischen Adipositas und der Entstehung von 

Migräne (126). Es wird angenommen, dass Adipositas und Migräne durch die vom 

Fettgewebe freigesetzten inflammatorischen Botenstoffe verbunden sein könnten (126–

128). In einer von Kinik et al. (129) durchgeführten Studie mit 124 pädiatrischen 

Migränepatient*innen wurde gezeigt, dass bei fettleibigen Proband*innen Migräneanfälle 

mit höherer Frequenz auftraten als bei übergewichtigen oder normalgewichtigen 

Teilnehmer*innen. Zudem konnte eine signifikante positive Korrelation zwischen der 

Anzahl der Anfälle und dem relativen Body-Mass-Index nachgewiesen werden. 

Bei adipösen Kindern und Jugendlichen, die ebenfalls an Migräne leiden, könnte eine 

Reduzierung des Körpergewichts positiv dazu beitragen, die Häufigkeit, Intensität und 

Beeinträchtigungen durch Migräne zu senken (130,131). 

4.6 Klassifikation von Migräne  

Migrࠀ愃ne wird anhand der 2018 veröffentlichten „Headache Classification Committee of 

the International Headache Society (IHS) The International Classification of Headache 

Disorders, 3rd edition.“ (2) in die drei Hauptkategorien Migräne mit Aura, Migräne ohne 

Aura und chronische Migräne, die aber auch in verschiedenen Unterkategorien genauer 

unterschieden werden können, eingeteilt. 
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4.6.1 Migräne mit Aura 

4.6.1.1 Typische Aura mit Kopfschmerzen  

Typische Aura mit Kopfschmerzen ist definiert durch wiederkehrende Episoden, die einige 

Minuten andauern und bei denen einseitige, vollständig reversible Symptome auftreten, wie 

zum Beispiel visuelle, sensorische oder andere Anzeichen des zentralen Nervensystems. 

Diese Symptome entwickeln sich meist langsam und werden oft von Kopfschmerzen und 

anderen Symptomen begleitet (2). 

 

Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICHD-3 sind: 

 

A. Vorhandensein von mindestens zwei Migräneattacken, die den Anforderungen von 

Punkt B und C gerecht werden  

B. Wenn von folgenden vollständig umkehrbaren Aurasymptomen eines oder mehrere 

vorhanden sind: 

1. Visuell 

2. Sensorisch 

3. Sprache  

4. Motorisch 

5. Hirnstamm 

6. Retinal 

C. Von den nachfolgenden Merkmalen sind mindestens drei vorhanden: 

1. Von den oben genannten Aurasymptomen breitet sich mindestens eines langsam über 

einen Zeitraum von fünf Minuten hinweg aus 

2. Von den oben genannten Aurasymptomen treten mindestens zwei oder mehr 

hintereinander auf 

3. Die Dauer jedes einzelnen Aurasymptoms beträgt 5 bis 60 Minuten 

4. Vorhandensein von mindestens einem Aurasymptom, welches sich einseitig 

manifestiert 

5. Vorhandensein von mindestens einem positiven Aurasymptom 

6. Vorhandensein von zusätzlich zur Aura bestehenden Kopfschmerzen oder wenn 

diese innerhalb eines Zeitraums von 60 Minuten auftreten 
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D. Wenn die vorhandene klinische Symptomatik nicht besser durch eine andere 

ICHD-3-Diagnose beschrieben werden kann. 

4.6.1.2 Typische Aura ohne Kopfschmerz 

Es handelt sich um Migräne mit typischer Aura. Die Aura wird aber wie nicht typischerweise 

von einem Kopfschmerz begleitet, beziehungsweise es folgt kein Kopfschmerz auf die 

vorhergegangene Aura.  

 

Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICHD-3 sind: 

A. Wenn die Migräneattacken, die Kriterien für Migräne mit typischer Aura und für das 

Kriterium B, welches unterhalb angeführt ist, erfüllen  

B. Die Aura wird von keinem Kopfschmerz begleitet und es kommt auch zu keinem 

weiteren Auftreten von Kopfschmerzen innerhalb der nächsten 60 Minuten  

4.6.1.3  Migräne mit Hirnstamm-Aura 

Laut der ICHD-3-Klassifikation (2) handelt es sich in diesem Fall um Migräne mit 

Aurasymptomen, die eindeutig vom Hirnstamm ausgehen, aber ohne das Vorhandensein 

einer zusätzlichen motorischen Schwäche. Ursprünglich wurde sie als Basiliarisarterien-

Migräne oder basilarische Migräne bezeichnet, weil angenommen wurde, dass sie durch 

einen Spasmus der Basilararterien verursacht wird. Allerdings gibt es dafür keine Belege, 

und heute wird angenommen, dass sie durch eine Reizung von Nerven im Hirnstamm 

entsteht. Bei einer Hirnstammaura kann es zum Auftreten von verschiedenen Symptomen 

wie Schwindel, Sprachstörungen, Doppelsehen, Tinnitus, eingeschränktem Hören, 

Koordinationsproblemen, Verwirrtheit und in seltenen Fällen sogar zu Bewusstlosigkeit 

kommen. Am häufigsten berichteten die betroffenen Patient*innen über Schwindel. 

Typische Aurasymptome wie Photopsien, Sehverlust, Gefühlsstörungen oder 

Sprachstörungen können ebenfalls auftreten. Die Symptome der Hirnstammaura sind in der 

Regel vollständig reversibel und dauern meist zwischen wenigen Minuten und einer Stunde. 

Zusätzlich kann ein okzipitaler Kopfschmerz auftreten, der oft mehrere Tage anhält (132). 
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Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICHD-3 sind: 

A. Wenn die Migräneattacken, die Kriterien für Migräne mit Aura und für das 

Kriterium B, welches unterhalb angeführt ist, erfüllen  

B. Bei Vorhandensein einer Aura, die beide der folgenden Merkmale erfüllt: 

1. Wenn von den unten angeführten vollständig umkehrbaren 

Hirnstammsymptomen mindestens zwei vorhanden sind 

a. Dysarthrie 

b. Vertigo 

c. Tinnitus 

d. Hypakusis 

e. Diplopie 

f. Ataxie, die nicht auf einen sensorischen Defekt zurückzuführen ist 

g. Bewusstseinsminderung (GCS f 13) 

2. Es sind keine retinalen oder motorischen Symptome vorhanden 

4.6.1.4  Hemiplegische Migräne 

Die hemiplegische Migräne ist ein seltener Subtyp der Migräne mit Aura, der charakterisiert 

ist durch das Vorhandensein einer einseitigen motorischen Schwäche, die sich im Rahmen 

einer Aura manifestiert. Die motorische Schwäche betrifft meist nur eine Körperseite, kann 

jedoch auch während oder zwischen den Attacken die Seite wechseln.  

In seltenen Fällen kann die Schwäche auch beide Körperseiten betreffen - entweder 

gleichzeitig oder abwechselnd. Zusätzlich zu der motorischen Schwäche treten häufig auch 

andere Symptome wie Gesichtsfeldausfälle, Skotome, Hemianopsie, Kribbeln, 

Taubheitsgefühle, Ataxie, Fieber oder Lethargie auf. Obwohl sich die Symptome 

normalerweise langsam über einen Zeitraum von 20 bis 30 Minuten entwickeln, können sie 

in seltenen Fällen auch plötzlich beginnen und sich klinisch wie ein Schlaganfall 

präsentieren. Die klinischen Symptome können einige Stunden bis Tage anhalten und in 

seltenen Fällen sogar bis zu vier Wochen, allerdings klingen sie im Regelfall danach wieder 

vollständig ab. Die meisten Menschen, die von hemiplegischer Migräne betroffen sind, 

leiden ebenfalls unter Kopfschmerzen. Diese treten in der Regel während der Aura auf, 

können jedoch auch erst nach dem Abklingen der Aurasymptome beginnen (133).  
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Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICHD-3 sind:  

A. Wenn die Migräneattacken, die Kriterien für Migräne mit Aura und für das 

Kriterium B, welches unterhalb angeführt ist, erfüllen. 

B. Vorhandensein einer Aura, die beide der unten angeführten Merkmale aufweist: 

1. Vorhandensein einer vollständig umkehrbaren motorischen Schwäche 

2. Vorhandensein von vollständig umkehrbaren visuellen, sensorischen und/oder 

sprachlichen Symptomen 

 

Die Hemiplegische Migräne lässt sich in zwei Gruppen unterteilen: 

Familiäre Hemiplegische Migräne (FHM) 

Bei der FHM handelt es sich um einen Subtyp der hemiplegischen Migräne, der in der 

Familie auftritt. Um laut ICHD-3 Kriterien (2) die Diagnose einer FHM stellen zu können, 

muss mindestens ein Verwandter ersten oder zweiten Grades vorhanden sein, der in 

Vergangenheit an hemiplegische Migräneattacken gelitten hat.  

Man unterscheidet in vier Typen, die alle verschiedene genetische Mutationen aufweisen:  

FHM1: Mutationen im CACNA1A-Gen auf Chromosom 19p13. Es ist der häufigste 

Typ und macht etwa 50 % der FHM-Fälle aus.  

FHM2: Mutationen im ATP1A2-Gen verursacht und macht weniger als 25 % der 

FHM-Fälle aus. 

FHM3: Mutationen im SCN1A-Gen  

FHM4: Wird diagnostiziert, wenn keine bekannte genetische Mutation im 

Zusammenhang mit FHM festgestellt wurde. 

Sporadische Hemiplegische Migräne (SHM)  

SHM tritt nur bei Einzelpersonen auf und es gibt keinen Verwandten ersten oder zweiten 

Grades, der in der Vergangenheit an hemiplegischer Migräne gelitten hat (133) 
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4.6.1.5  Retinale Migräne 

Bei der retinalen Migräne kommt es zu wiederholten Anfällen von monokulären visuellen 

Phänomenen wie Flimmern, Skotome oder Erblindung in Verbindung mit Kopfschmerzen, 

die die Kriterien einer Migräne erfüllen. Wie in der ICHD-3-Klassifikation erwähnt, ist die 

retinale Migräne nur selten die Ursache für vorübergehende monokulare Sehstörungen (2). 

In der Literatur gibt es Hinweise darauf, dass diese Symptome häufiger durch andere 

Erkrankungen wie einen Verschluss der retinalen Arterien, eine ischämische 

Optikusneuropathie oder eine Optikusatrophie verursacht werden (134,135). Deshalb ist es 

wichtig, bei plötzlichem Sehverlust stets eine gründliche Untersuchung durchzuführen, um 

andere potenziell gefährliche Ursachen auszuschließen und die richtige Behandlung 

einzuleiten. 

 

Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICDH-3 sind: 

A. Wenn die Migräneattacken, die Kriterien für Migräne mit Aura und für das Kriterium 

B, welches unterhalb angeführt ist, erfüllen 

B. Vorhandensein einer Aura, die beide der unten angeführten Merkmale aufweist: 

1. Vorhandensein von vollständig umkehrbaren, monokularen, positiven und/oder 

negativen visuelle Phänomenen (z. B. Flimmern, Skotome oder Erblindung), die 

durch eines oder beide der unten angeführten Kriterien bestätigt werden kann 

a. Durch eine klinische Gesichtsfelduntersuchung 

b. Zeichnung eines monokularen Gesichtsfeldausfalls durch die Patient*innen 

(nach klarer Anweisung angefertigt) 

 

2. Bei Vorhandensein von mindestens zwei der unten angeführten klinischen 

Merkmalen: 

 

a. Langsame Ausbreitung der Symptome ࠀ甃ber einen Zeitraum von  g5 Minuten 

b. Die Symptome treten für 5 bis 60 Minuten auf 

c. Die Aura wird entweder von Kopfschmerzen begleitet oder Kopfschmerzen 

treten innerhalb der nächsten 60 Minuten auf  

 



26  

C. Wenn die vorhandene klinische Symptomatik nicht besser durch eine andere ICHD-

3-Diagnose beschrieben werden kann. Zusätzlicher Ausschluss von anderen 

Ursachen, die eine Amaurosis fugax verursachen könnten. 

4.6.2 Migräne ohne Aura  

Bei Migräne ohne Aura handelt es sich um eine wiederkehrende Kopfschmerzerkrankung, 

die im Regelfall 2 bis 72 Stunden andauert. Im Kindes- und Jugendalter sind die 

Kopfschmerzen häufiger beidseitig lokalisiert als bei Erwachsenen. Je älter die 

Patient*innen werden, desto eher kommt es zur Manifestation eines unilateralen 

Kopfschmerzes. Die Schmerzen haben einen pulsierenden Charakter und sie verschlechtern 

sich typischerweise bei körperlicher Bewegung. Begleitend treten häufig Übelkeit sowie 

Licht- und Lärmempfindlichkeit auf (2). 

 

Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICDH-3 sind: 

A. Vorhandensein von mindestens fünf Migräneattacken, die die unten angeführten 

Kriterien B bis D erfüllen  

B. Kopfschmerzattacken, die ohne Behandlung oder mit erfolgloser Behandlung 4 bis 72 

Stunden andauern 

C. Bei Vorhandensein von Kopfschmerzen, die mindestens zwei der unten angeführten 

klinischen Merkmale aufweisen: 

1. Einseitige Lokalisation  

2. Pulsierender Charakter 

3. Mittlere oder starke Schmerzintensität 

4. Verstärkung durch körperliche Routineaktivitäten (z. B. Gehen oder 

Treppensteigen) oder führt zu deren Vermeidung 

D. Die Kopfschmerzen werden mindestens von einem der unten genannten Symptome 

begleitet: 

1. Übelkeit und/oder Erbrechen 

2. Photophobie und Phonophobie 
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E. Wenn die vorhandene klinische Symptomatik nicht besser durch eine andere ICHD-3-

Diagnose beschrieben werden kann.  

4.6.3 Chronische Migräne 

Chronische Migräne betrifft circa 1 % bis 2 % der Jugendlichen (136) und ist typischerweise 

durch eine schrittweise Verschlimmerung episodischer Symptome über einen Zeitraum von 

Wochen bis Monaten charakterisiert (137). Häufig sind Kinder und Jugendliche, die an 

chronischer Migräne leiden, auch noch von anderen Erkrankungen betroffen wie Bauch- und 

Muskuloskelettschmerzen, psychiatrischen Erkrankungen wie Angststörungen und 

Depressionen, Schlafstörungen und neurologischen Erkrankungen wie Epilepsie, deswegen 

ist häufig ein spezialisierter bzw. personalisierter Therapieansatz erforderlich (138). Bei 

chronischer Migräne leiden die Betroffenen an Kopfschmerzen, die an 15 oder mehr Tagen 

pro Monat über einen Zeitraum von drei Monaten auftreten und zusätzlich an mindestens 

acht Tagen pro Monat Merkmale einer Migräne aufweisen. Zur genauen Charakterisierung 

der wiederkehrenden Kopfschmerzen wird die Dokumentation der Symptome in einem 

Kopfschmerz- bzw. Migränetagebuch über einen Zeitraum von mindestens einem Monat 

empfohlen (2), da es mehrere Differentialdiagnosen gibt, die bei chronischer Migräne von 

Bedeutung sein könnten. Differentialdiagnosen der chronischen Migräne sind der chronische 

Spannungskopfschmerz, täglich persistierender Kopfschmerz und die idiopathische 

intrakranielle Hypertension. Typischerweise fehlen bei chronischen 

Spannungskopfschmerzen migränetypische Merkmale wie Photophobie, Phonophobie, 

Übelkeit und Erbrechen. Kommt es zum plötzlichen Auftreten von Kopfschmerzen, bei einer 

Person ohne signifikante Vorgeschichte von Kopfschmerzen, muss an den täglich 

persistierenden Kopfschmerz gedacht werden. Eine weitere wichtige Differentialdiagnose 

ist die idiopathische intrakranielle Hypertension, bei der die meisten Patient*innen klinische 

Symptome wie ein Papillenödem und einen Liquoreröffungsdruck von über 28 cm Wasser 

aufweisen. Andere Symptome, die neben Kopfschmerzen häufig auftreten können, sind 

Augenschmerzen, Sehstörungen und pulssynchroner Tinnitus (137).  
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Die diagnostischen Kriterien (2) laut ICDH-3 sind: 

A.  Kopfschmerzen (migrࠀ愃neartig oder spannungskopfschmerzࠀ愃hnlich) an g 15 

Tagen/Monat über > 3 Monate, die die Kriterien B und C erfüllen 

B. Auftreten bei einem Patienten, der mindestens fünf Attacken hatte, die die Kriterien B–D 

für 1.1 Migräne ohne Aura und/oder die Kriterien B und C für 1.2 Migräne mit 

Aura erfüllen 

C. An g 8 Tagen/Monat ࠀ甃ber > 3 Monate und Erfࠀ甃llung eines der unten angefࠀ甃hrten 

Kriterien: 

1. Kriterien C und D für 1.1 Migräne ohne Aura 

2. Kriterien B und C für 1.2 Migräne mit Aura 

3. Vom Patienten als Migräne beim Beginn wahrgenommen und durch ein Triptan oder 

Ergot-Derivat gelindert 

D. Wenn die vorhandene klinische Symptomatik nicht besser durch eine andere ICHD-3-

Diagnose beschrieben werden kann. 

4.7 Episodische Syndrome, die mit Migräne assoziiert sind 

Bei episodischen Syndromen, die mit Migräne assoziiert werden, handelt es sich um 

klinische Zustände, die meist ohne das Auftreten von Kopfschmerzen verlaufen. Sie treten 

in Form von Episoden mit einem stets gleichbleibenden Muster auf, wobei die Symptome in 

den krankheitsfreien Intervallen vollständig verschwinden (2,139–142). Verschiedene 

Faktoren stützen die Annahme, dass die Verbindung zwischen Migräne und 

Migräneäquivalenten nicht zufällig ist: Typischerweise treten beide in einem episodischen 

und anfallsartigen klinischen Muster auf (139,143). Faktoren, die die Beschwerden auslösen 

oder lindern, wie körperlicher Stress oder psychische Belastungen, sind bei beiden 

Störungen häufig gleich (141,144–147) und es kommt häufig bei Migräne und bei ihren 

Äquivalenten zum Auftreten von gastrointestinalen, neurologischen oder vasomotorischen 

Begleitsymptomen wie Übelkeit, Erbrechen, Phonophobie, Photophobie und Blässe der 

Haut (2,139,141,142,148).  
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Zusätzlich weisen beide einen starken genetischen Einfluss auf (141,144–146,149,150). 

Interessanterweise kann auch eine prophylaktische Behandlung der Migräne bei ihren 

Äquivalenten wirksam sein (141,145,148,151). 

4.7.1 Cyclic Vomiting Syndrom  

Das zyklische Erbrechungs-Syndrom (Cyclic Vomiting Syndrome) ist eine chronische und 

funktionell-gastrointestinale Störung, die typischerweise im Kindesalter auftritt. Sie kann 

aber auch Jugendliche betreffen und bis ins Erwachsenenalter andauern. Es kommt hierbei 

zum Auftreten von wiederholten und stereotypischen Episoden von Übelkeit und Erbrechen, 

die über einen Zeitraum von Stunden bis zu Tagen andauern können und von symptomfreien 

Phasen variabler Länge unterbrochen werden (152). Charakteristisch für das CVS ist, dass 

die Episoden immer gleich ablaufen. Die Patient*innen präsentieren sich im Regelfall mit 

klinischen Symptomen wie mehrfachem Erbrechen pro Stunde, intensiver Übelkeit, 

Appetitlosigkeit, Blässe und Lethargie. Zusätzlich können Bauch- und Kopfschmerzen 

vorhanden sein, müssen aber nicht. 

Im Regelfall dauert eine Episode zwei bis vier Stunden an und tritt typischerweise alle 6 bis 

8 Wochen auf (153). Bei Schulkindern im Alter von 1 bis 13 Jahren beträgt die geschätzte 

Prävalenz etwa 2 %, und das durchschnittliche Erkrankungsalter liegt bei 5,3 Jahren 

(154,155).  

4.7.2 Abdominelle Migräne 

Bei der Abdominellen Migräne spricht man von wiederkehrenden Episoden von 

Bauchschmerzen, die bei pädiatrischen Patient*innen auftreten, die ansonsten völlig gesund 

sind. Typischerweise treten die Schmerzen in der Mitte des Bauches auf oder sind schwer 

genau zu lokalisieren und die Intensität kann variieren. Zusätzlich sind mindestens zwei der 

folgenden Merkmale vorhanden: Übelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit und Blässe (141). 

Abdominelle Migräne kommt häufig vor und betrifft bis zu 4 % der Kinder und Jugendlichen 

(141,156), und bis zu 15 % der Kinder, die an chronischen periodischen Bauchschmerzen 

leiden (157). Abdominelle Migräne tritt vermehrt im Kindesalter auf, mit einem 

durchschnittlichen Beginn im Alter von 7 Jahren (144) und die höchste Prävalenz wird im 

Alter von 10 Jahren erreicht (158).  

Interessanterweise kommt es bei den meisten Patient*innen, die im Kindes- und Jugendalter 

von abdomineller Migräne betroffen waren, zum Auftreten von Migränekopfschmerzen im 

späteren Leben. In einer Studie, bei der über einen Zeitraum von 7 bis 10 Jahren 
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Patient*innen mit abdomineller Migräne begleitet wurden, konnten bei über 70 % der 

Proband*innen aktuelle oder frühere Migränekopfschmerzen festgestellt werden (159). Da 

es für die Diagnosestellung der abdominellen Migräne bis dato keine bestätigenden Tests 

gibt, müssen die vielen verschiedenen Differentialdiagnosen für akute Bauchschmerzen 

ausgeschlossen werden, weil in der Anamnese und in der körperlichen Untersuchung im 

Regelfall keine Hinweise auf eine Magen-Darm- oder Nierenerkrankung gefunden werden 

können (160). 

4.7.3 Benigner paroxysmaler Schwindel  

Der Benigne paroxysmale Vertigo (BPV) tritt typischerweise im Alter von zwei bis fünf  

Jahren auf und die Patient*innen erleiden plötzliche und unprovozierte Schwindelattacken, 

die im Regelfall mehrere Minuten bis zu mehreren Stunden anhalten können (161). 

Zusätzlich können die Patient*innen Symptome wie Angst, Blässe oder einen Nystagmus 

aufweisen, jedoch im Normalfall ohne Anzeichen eines Bewusstseinsverlusts (162). BPV 

tritt vor allem im frühen Kindesalter bis zu einem Alter von fünf Jahren auf, wobei er in 

Einzelfällen auch bis in das späte Jugendalter anhalten kann. Im Alter von 5 bis 15 Jahren 

beträgt die Prävalenz 2,6 % (163). 

4.7.4 Benigner paroxysmaler Schiefhals 

Typischerweise treten bei den betroffenen Patient*innen, innerhalb des ersten Lebensjahres 

die ersten Episoden des gutartigen paroxysmalen Schiefhalses auf, und das bis zu einem 

Alter von 3 bis 4 Jahren. Die betroffenen Patient*innen präsentieren sich mit einem zur Seite 

geneigten Kopf, dieser Zustand kann Stunden bis hin zu mehreren Tagen anhalten. 

Zusätzlich klagen die Kinder über Symptome wie unspezifische Schmerzen, Übelkeit, 

Erbrechen und Blässe. Es ist für sie nicht möglich, die pathologische Position des Kopfes zu 

korrigieren. Während dieser Episoden zeigen die Betroffenen zusätzlich ein vermeidendes 

Verhalten gegenüber Bewegung und bevorzugen eine sitzende oder liegende Körperposition 

und körperliche Ruhe (164). Typisch ist auch das komplette Abklingen der Symptome nach 

einer Episode und, dass die Kinder wieder in ihren vorherigen Normalzustand zurückkehren. 

Die Kinder sind im Normalfall gesund, zeigen ein normales Wachstum und haben keine 

Auffälligkeiten hinsichtlich ihrer Entwicklung (165). 
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4.7.5 Säuglingskolik 

Bei der Säuglingskolik handelt es sich um eine Krankheit, die bei Säuglingen im Alter von 

unter 3 Monaten auftritt. Die Betroffenen präsentieren sich mit klinischen Merkmalen wie 

Unruhe und ࠀ甃bermࠀ愃ßigen Schreien fࠀ甃r insgesamt 3 Stunden pro Tag an  g  3 Tagen pro 

Woche fࠀ甃r g 3 aufeinanderfolgende Wochen (166). Obwohl die Möglichkeit der genauen 

Bestimmung der Ursache des Unwohlseins des betroffenen Säuglings nicht möglich ist, geht 

man davon aus, dass Schmerzen, Hyperreaktivität oder Erschöpfung dafür verantwortlich 

sind. Während dieser Episoden haben typischerweise die Betroffenen ein gerötetes oder 

blasses Gesicht und sie schreien ununterbrochen (167,168). Der Ablauf der 

Säuglingskoliken folgt demselbem Muster wie bei den anderen episodischen Syndromen.  

Es kommt zum Auftreten von anfallsartigen Episoden, gefolgt von anfallsfreien Intervallen 

mit dem kompletten Rückgang der Symptome zum Normalzustand (167). Säuglingskoliken 

treten häufig auf, in einer 2017 veröffentlichten Metaanalyse konnte eine Prävalenz von 

17 % festgestellt werden (168). 

Interessanterweise konnten in verschiedenen Studien der Zusammenhang zwischen Koliken 

im Säuglingsalter und dem Auftreten von Migräne im weiteren Leben festgestellt werden. 

Säuglinge, die an Koliken gelitten haben, leiden bis zum 18. Lebensjahr doppelt so häufig 

an Migräne wie die Kinder, die im Säuglingsalter keine Koliken gehabt haben (169).  

Des Weiteren hat sich gezeigt, dass ein erhöhtes Risiko bei Müttern mit Migräne vorhanden 

ist, ein Kind mit Säuglingskoliken zu gebären (170,171). 

4.8 Unterschiede zwischen Migräne bei Erwachsenen und 

Kindern/Jugendlichen 

Obwohl die Annahme gilt, dass die Pathophysiologie der Migräne bei Kindern- und 

Erwachsenen sehr ähnlich ist, kann sich das klinische Erscheinungsbild zwischen den beiden 

Altersgruppen stark unterscheiden. Bei Kindern und Jugendlichen sind die Kopfschmerzen 

eher beidseitig lokalisiert und die Anfallsdauer kann kürzer sein (2 Stunden statt 4 Stunden), 

und die Migräneanfälle treten vor der Pubertät bei Frauen und Männern in gleicher 

Häufigkeit auf. Im Gegensatz zu den erwachsenen Patient*innen, bei denen der 

Kopfschmerz meistens einseitig lokalisiert ist, und wo die Prävalenz beim weiblichen 

Geschlecht im Vergleich zu den Männern erhöht ist (172). Ein weiterer interessanter Punkt 

ist, dass man bei Untersuchungen bezüglich der Akutbehandlung von Patient*innen 

feststellen konnte, dass es bei Kindern zu hohen Erfolgsraten, bei der Behandlung mit einem 
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Placebo gekommen ist. Das führt dazu, dass die Interpretation einer potenziellen 

Wirksamkeit von verschiedenen Therapeutika bei kindlicher Migräne erheblich erschwert 

wird (4,5).  

Studien, die mit Erwachsenen durchgeführt wurden, zeigen eine Ansprechrate von Placebo 

im Bereich von 30 % und im Gegensatz dazu in pädiatrischen Studien bis zu 69 % (173,174). 

Nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen zeigt der Effekt des Placebos eine 

beeindruckende Wirkung. Gezielte Studien wären sinnvoll, um ihn potenziell besser nutzbar 

zu machen. Unser Verständnis darüber, wie Migränebehandlungen in den verschiedenen 

Altersgruppen wirken, ist noch begrenzt. Genau hier könnten gute Forschungsprojekte viel 

bewirken, um die Behandlung der betroffenen Patient*innen individueller und 

bedarfsgerechter zu gestalten (175–179). Es scheint so, dass psychologische Interventionen 

bei Kindern wirksamer sind als bei Erwachsenen. Im Gegensatz zu präventiven 

Medikamenten, die bei Erwachsenen bessere Wirkungen zeigen und bei Kindern mehr 

Risiko als einen potenziellen Nutzen mit sich bringen könnten (180,181). 

4.9 Auswirkungen auf die Lebensqualität 

Im Kindes- und Jugendalter sind Kopfschmerzen, die am häufigsten vorkommende Form 

von chronischen Schmerzen. Migräne tritt sehr häufig auf, circa 8 % der Jugendlichen sind 

weltweit davon betroffen (6). Das Leben der betroffenen Patient*innen kann durch die 

starken Schmerzen und die damit verbundenen potenziellen Begleitsymptome massiv 

beeinträchtigt werden. Im schlimmsten Fall können die Betroffenen so stark beeinträchtigt 

sein, dass eine regelmäßige Teilnahme am Schulunterricht oder an anderen sozialen 

Aktivitäten nicht mehr möglich ist (182–185). In einer Studie von Powers et al. (186) konnte 

gezeigt werden, dass die Lebensqualität bei Migränepatient*innen in einem ähnlichen 

Ausmaß eingeschränkt sein kann wie beim Vorhandensein von anderen chronischen 

Erkrankungen wie rheumatoider Arthritis oder Krebs.  

4.10   Diagnostik 

Im nachfolgenden Kapitel wird ein Überblick über das empfohlene diagnostische Vorgehen, 

die diagnostischen Kriterien und mögliche Differentialdiagnosen der Migräne im Kindes- 

und Jugendalter, welche sich in primäre und sekundäre Kopfschmerzen einteilen lassen, 

gegeben. 
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4.10.1  Anamnese  

Die Anamnese ist mit Abstand der wichtigste Teil der Diagnostik, um das Vorhandensein 

von Migräne diagnostizieren zu können. Das konnte in einer prospektiven Studie mit 500 

pädiatrischen Proband*innen mit neurologischen Erkrankungen bewiesen werden. 150 der 

Teilnehmer*innen litten an Kopfschmerzen, und durch die Erhebung der Anamnese konnte 

in 100 % der Fälle die korrekte Diagnose gestellt werden (187). 

Das vorrangige Ziel der Kopfschmerzanamnese ist, herauszufinden, ob es sich um primäre 

oder sekundäre Kopfschmerzen handelt. Kinder leiden oft gleichzeitig unter mehreren 

verschiedenen Kopfschmerztypen, daher ist die genaue Anamnese jedes einzelnen Typs von 

Kopfschmerzen unausweichlich (1). Wenn sekundäre Ursachen ausgeschlossen werden 

konnten, dann können die primären Kopfschmerzen mit Hilfe der ICHD-3-Kriterien (2) 

kategorisiert werden. Rothner (188) hat im Jahre 1995 eine Reihe von Fragen vorgestellt, 

die bis heute als Hilfe für eine ausführliche Kopfschmerzanamnese herangezogen werden 

können (siehe Abbildung 2). 

 

 
Abbildung 2: Anamnestische Fragen zur Migränediagnostik nach Rothner (188) 
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Die Wahrnehmung von Schmerzen ist ein subjektiver Prozess, und deswegen ist es von 

großer Wichtigkeit, dass die Anamnese primär mit den betroffenen Kindern und 

Jugendlichen durchgeführt wird. Anschließend sollten natürlich noch die 

Familienangehörigen befragt werden, besonders da es für Kinder und Jugendliche oft 

schwierig ist, ihre Symptome genau zu beschreiben. Kopfschmerzzeichnungen können in 

solchen Fällen als Ergänzung herangezogen werden (1).  

In einer von Stafstrom et al. (189) durchgeführten Studie wurden insgesamt 226 Kinder mit 

Kopfschmerzen gebeten, vor der Anamnese ein Bild zu zeichnen, das beschreibt, wie sich 

ihre Kopfschmerzen anfühlen. Diese Bilder wurden anschließend von pädiatrischen 

Neurolog*innen, die keine Informationen über die klinische Anamnese der Proband*innen 

hatten, als Migräne oder Nicht-Migräne kategorisiert. Zusätzlich wurden die Proband*innen 

von anderen pädiatrischen Neurolog*innen klinisch untersucht und diese haben eine 

Diagnose gestellt. Die Ergebnisse der Kopfschmerzzeichnungen wurden mit der 

Goldstandard-Klinikdiagnose verglichen. Die Zeichnungen wiesen eine Sensitivität von 

93,1 %, eine Spezifität von 82,7 % und einen positiven prädiktiven Wert (PPV) von 87,1 % 

für Migräne auf.  

Neben der gezielten Kopfschmerzanamnese ist es wichtig, dass ebenfalls eine allgemeine 

Patient*innen-Vorgeschichte erhoben wird. Besonders Faktoren, die das Kopfschmerzrisiko 

erhöhen können, wie vorhergegangene Schädel-Hirn-Traumen, Operationen, Neoplasien 

oder andere schwere Krankheiten, sollten ausführlich abgefragt werden. Ebenfalls sollten 

sich die Ärzt*innen einen Überblick über den Lebensstil der betroffenen Patient*innen 

machen, um prädisponierende Faktoren wie Schlafprobleme, Ernährungsgewohnheiten, 

Bewegungsmangel oder eine erhöhte Nutzung von technologischen Gadgets zu erkennen. 

Zudem muss ein möglicher Substanzmissbrauch ausgeschlossen werden. Um die Anamnese 

schlussendlich abschließen zu können, sollte noch eine Familienanamnese und 

Sozialanamnese erhoben werden, um potentielle Triggerfaktoren wie Probleme in der 

Familie oder Schule zu identifizieren (1). Zur Bewertung der funktionellen Einschränkung 

der Patient*innen, die durch die Migräne verursacht werden könnten, können validierte 

Fragebögen wie der PedMIDAS herangezogen (190). 
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4.10.2  Klinische Untersuchung  

Die klinische Untersuchung ist wichtig, um Symptome zu identifizieren, die auf einen 

sekundären Kopfschmerz hinweisen könnten. Der Fokus der Untersuchung sollte, an die aus 

der vorherigen ausführlichen Anamnese gewonnenen Informationen angepasst werden.  

Im ersten Teil der Untersuchung sollten die Vitalparameter, einschließlich des 

Kopfumfangs, erhoben werden, um potenzielle sekundäre Ursachen wie Fieber, Hypertonie 

oder Makrozephalie ausschließen zu können. Als Nächstes sollte eine gewissenhafte 

Untersuchung des Halses und Kopfes, einschließlich der Halswirbelsäule, durchgeführt 

werden. Hierbei ist besondere Vorsicht geboten, weil klinische Symptome wie 

Meningismus, Traumata, Druckschmerz oder Strömungsgeräusche über den Gefäßen des 

Schädels ausgeschlossen werden müssen. Des Weiteren kann mit Hilfe eines Müller-

Manövers eine Sinusitis ausgeschlossen werden. Außerdem kann ergänzend eine 

zahnärztliche und dermatologische Untersuchung durchgeführt werden, um eine Erkrankung 

der Zähne oder eine neurokutane Beteiligung auszuschließen. Grundsätzlich ist der 

neurologische Status ein unverzichtbarer Bestandteil jeder klinischen Untersuchung bei 

Migränepatient*innen. Er sollte die Beurteilung des Bewusstseinszustands, der Sprache und 

des Sehvermögens sowie die Untersuchung der Hirnnerven, der Motorik, der Muskelkraft, 

der Reflexe, der Sensibilität, der Koordination und des Gangbildes umfassen. Außerdem 

sollte eine Funduskopie erfolgen, um das Vorhandensein eines Papillenödems ausschließen 

zu können (1). 

4.10.3  Weitere diagnostische Verfahren  

Die American Academy of Neurology und der Child Neurology Society haben eine Leitlinie 

(191) veröffentlicht, in der Empfehlungen für den weiteren diagnostischen Pfad bei 

wiederkehrenden Kopfschmerzen im Kindes- und Jugendalter vorgestellt wurden. Es wird 

empfohlen, dass, wenn keine Auffälligkeiten in der Anamnese oder in der klinischen 

Untersuchung festgestellt werden können, die Durchführung eines Routinelabors, einer 

Lumbalpunktion, eines Elektroenzephalogramms oder einer diagnostischen Bildgebung 

mittels Magnetresonanztomografie oder Computertomografie unterlassen werden sollte. 

Weitere diagnostische Testungen bzw. Verfahren sind bei Kindern und Jugendlichen mit 

rezidivierenden Kopfschmerzen nur in seltenen Fällen notwendig.  

Kommt es aber zum Auftreten von sogenannten „Red Flags“, die mit dem Vorhandensein 

einer lebensbedrohlichen Erkrankung assoziiert sind, wie ein akut aufgetretenes 
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neurologisches Defizit (z.B. Hirnnervenausfälle), Einschränkungen bzw. motorische 

Schwäche oder asymmetrische Reflexe, Papillenödeme oder andere Anzeichen eines 

erhöhten intrakraniellen Drucks oder zum plötzlichen Beginn von extrem schlimmen 

Vernichtungskopfschmerz (192–196), dann sollte der Einsatz einer Notfallbildgebung in 

Erwägung gezogen werden.  

Bei Patient*innen, die an nichttraumatischen Kopfschmerzen leiden und sich in einem 

stabilen Allgemeinzustand befinden, wird eine Bildgebung des Schädels mittels einer 

Magnetresonanztomographie gegenüber einer computertomografischen Untersuchung 

bevorzugt, um die Strahlenbelastung zu verhindern. Befindet sich die Patient*in allerdings 

in einem instabilen Zustand oder es besteht keine Möglichkeit für eine Bildgebung des 

Schädels mittels eines Magnetresonanztomographie, dann ist eine computertomografische 

Untersuchung des Schädels indiziert (197,198). In Abbildung 3 ist ein Überblick über das 

diagnostische Vorgehen für Kinder dargestellt, die mit akuten Kopfschmerzen in der 

Notaufnahme behandelt werden müssen. 

 
Abbildung 3: Klinischer Behandlungspfad bei akuten Kopfschmerzen (199) 
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4.10.4  Diagnostische Kriterien 

Die Klassifikation der verschiedenen Typen von Migräne wird anhand der 2018 

veröffentlichten „Headache Classification Committee of the International Headache Society 

(IHS) The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition.“, durchgefࠀ甃hrt 

(2). Die diagnostischen Kriterien, der für Kinder und Jugendlichen relevanten Arten von 

Migrࠀ愃ne, wurden bereits im Kapitel „4.6 Klassifikation der Migrࠀ愃ne“ aufgefࠀ甃hrt und 

besprochen.  

4.10.5  Differentialdiagnosen 

Bei Kindern und Jugendlichen zählen Kopfschmerzen zu den häufigsten neurologischen 

Beschwerden, die zu Besuchen in der Notaufnahme führen. Es lässt sich beobachten, dass 

die Häufigkeit von Kopfschmerzen als auch die Anzahl der Besuche in der Notaufnahme 

und die Hospitalisierung aufgrund von Kopfschmerzen zunehmen (6,197,200,201). Die 

verschiedenen Differentialdiagnosen von Migräne werden in Kopfschmerzen mit primärer 

und sekundärer Ätiologie eingeteilt.  

4.10.5.1 Primäre Kopfschmerzen 

Mehr als 90 % der Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen sind auf primäre 

Kopfschmerzformen zurückzuführen (192). Die Einteilung erfolgt nach der „The 

International Classification of Headache Disorders, 3rd edition“ und man unterscheidet 

zwischen Migräne, Spannungskopfschmerzen, trigemino-autonome Kopfschmerzen und 

anderen weiteren Formen (2). 

Spannungskopfschmerzen (Tension-Type Headache, TTH) 

Spannungskopfschmerzen zählen zu den am weitesten verbreiteten neurologischen 

Erkrankungen der Welt (202–204). Sie sind charakterisiert durch wiederkehrende 

Kopfschmerzen mit leichter bis mittlerer Intensität. Die Schmerzen treten typischerweise 

beidseitig auf, und werden manchmal auch als „Stirnband“-ähnliches Muster beschrieben. 

Zusätzlich können die Schmerzen an der Stirn, im hinteren Kopfbereich oder im Nacken 

auftreten. Typisch ist auch, dass es normalerweise nicht zum Auftreten von 

Begleitsymptomen wie Phonophobie, Photophobie, Übelkeit und Erbrechen kommt, im 

Gegensatz zu den anderen primären Kopfschmerzarten (2). Die Prävalenz von 

Spannungskopfschmerzen bei Kindern beträgt circa 30 % (172) und das durchschnittliche 
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Alter für das Auftreten von episodischen Spannungskopfschmerzen liegt bei etwa sieben 

Jahren (3,205). In verschiedenen Studien konnte aufgezeigt werden, dass 

Spannungskopfschmerzen zwei- bis dreimal häufiger auftreten als Migräne (172,206,207). 

Es gibt drei Subtypen von Spannungskopfschmerzen, die basierend auf der Häufigkeit der 

Kopfschmerzen und den klinischen Kriterien der dritten Ausgabe der Internationalen 

Klassifikation von Kopfschmerzerkrankungen (ICHD-3) (2) eingeteilt werden: 

 

• Selten auftretende episodische Spannungskopfschmerzen (Kopfschmerzen an <1 

Tag/Monat im Durchschnitt oder <12 Tage/Jahr) 

• häufig auftretende Spannungskopfschmerzen (Kopfschmerzen an 1–14 

Tagen/Monat oder g12 und <180 Tage/Jahr)  

• chronische Spannungskopfschmerzen (Kopfschmerzen an g15 Tagen/Monat oder 

g180 Tage/Jahr) 

Trigemino-autonome Kopfschmerzen 

Zu den trigemino-autonomen Kopfschmerzerkrankungen (TACs) zählen eine Gruppe von 

fünf verschiedenen Erkrankungen: Clusterkopfschmerz, paroxysmale Hemikranie, kurz 

andauernde einseitige neuralgiforme Kopfschmerzattacken mit konjunktivaler Injektion und 

Tränenfluss (SUNCT), kurz andauernde einseitige neuralgiforme Kopfschmerzattacken mit 

kranialen autonomen Symptomen (SUNA) und Hemicrania continua. Obwohl die klinischen 

Symptome wie die typische unilaterale Lokalisation der Schmerzen und den zusätzlichen 

ipsilateralen autonomen Gesichtssymptomen wie nasale Injektion, Ptosis und nasale 

Kongestion bei allen TAC8s gleich sind, unterscheiden sie sich hinsichtlich der Dauer der 

Symptome und der Häufigkeit des Auftreten der Erkrankung (2). 

Bei Cluster-Kopfschmerzen treten charakteristische einseitige Schmerzen auf, die in der 

orbitalen, supraorbitalen oder temporalen Region lokalisiert sind oder gleichzeitig mehrere 

dieser Bereiche betreffen. Im Regelfall dauern die Schmerzepisoden zwischen 15 und 180 

Minuten an, und die Häufigkeit der Anfälle kann von einmal alle zwei Tage bis hin zu acht 

mal täglich variieren. Typischerweise kommt es neben den Kopfschmerzen zum Auftreten 

von zusätzlichen kranialen parasympathischen autonomen Symptomen wie: Konjunktivale 

Injektion, Tränenfluss, nasale Kongestion, Rhinorrhö, Schwitzen auf Stirn und Gesicht, 

Miosis, Ptosis, Lidödemen und Unruhe oder Agitation (2).  

Cluster-Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen (Alter 3 bis 18 Jahren) sind selten, 

die geschätzte Prävalenz beträgt 0,03 % bis 0,1 % mit einer männlichen Dominanz (2,5:1). 
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Normalerweise ist ein Beginn im Kindesalter sehr selten und nur etwa 5 % bis 10 % der 

Fälle beginnen in der Adoleszenz mit einem durchschnittlichen Alter von 11 bis 14 Jahren. 

Bei circa 10 % der betroffenen Kindern-und Jugendlichen kann nachgewiesen werden, dass 

eine positive Familienanamnese für Cluster-Kopfschmerzen vorhanden ist, im Vergleich zu 

25 % bei Migräne (208,209). Die Häufigkeit der Attacken ist bei Kindern und Jugendlichen 

im Vergleich zu den erwachsenen Patient*innen reduziert (3,210). Zusätzlich lässt sich 

beobachten, dass kraniale autonome Symptome und Unruhe weniger ausgeprägt auftreten 

bzw. vorhanden sind. Im Gegensatz zu Begleitsymptomen wie Übelkeit, Erbrechen, 

Phonophobie und Photophobie, die bei Kindern- und Jugendlichen häufiger auftreten (211), 

was möglicherweise zur Fehldiagnose einer Migräne führen kann (210,211). 

4.10.5.2 Sekundäre Kopfschmerzen 

Bei sekundären Kopfschmerzen handelt es sich um einen Kopfschmerz, der im 

Zusammenhang mit anderen Erkrankungen auftritt, die als potenzielle Auslöser erkannt 

werden können. Im Kindes- und Jugendalter ist meistens eine nicht lebensbedrohliche 

Erkrankung wie eine Infektion der oberen Atemwege, Sinusitis oder eine systemische 

Infektion als Auslöser der Kopfschmerzen als zugrundeliegende Ursachen zu identifizieren. 

In den wenigsten Fällen können lebensbedrohliche intrakranielle Pathologien wie 

Hirntumore, idiopathische intrakranielle Hypertension, Hydrocephalus, Hirnabszesse, 

Meningitis, Aneurysmen, Gefäßfehlbildungen, Vergiftungen oder Fehlfunktionen eines 

ventrikulo-peritonealen Shunts, als Auslöser für die Kopfschmerzen erkannt werden (199). 

In einer von 2011 bis 2015 durchgeführten retrospektiven Studie, bei der 1833 Patient*innen 

analysiert wurden, welche die lokale pädiatrische Notaufnahme besucht haben, wurde 

gezeigt, dass bei 30,1 % der Patient*innen die Ursache der Kopfschmerzen auf eine 

sekundäre Ursache zurückgeführt werden konnte. Infektionen, insbesondere die der oberen 

Atemwege, waren mit Abstand die häufigste Ursache. Diese konnten bei 88,5 % der 

Patient*innen festgestellt werden (212). Obwohl die Ursache für pädiatrische 

Kopfschmerzen meistens auf eine gutartige sekundäre Ursache wie virale Infektionen oder 

Migränekopfschmerzen zurückzuführen ist (212–215), ist es wichtig, potenzielle Red-Flags, 

die mit einer lebensbedrohlichen Ursache assoziiert sein können, auszuschließen bzw. zu 

identifizieren, um gegebenenfalls weitere diagnostische Schritte und die passende Therapie 

einzuleiten. 
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4.11  Therapie 

Im letzten Jahrzehnt wurden bedeutende Fortschritte in der akuten und präventiven Therapie 

von Migräne erzielt. Neben der Zulassung von vier Triptanen durch die US-amerikanische 

Food and Drug Administration (FDA) für die Behandlung von Kindern und Jugendlichen 

konnten neue, gezielte Therapieansätze zur Migräneprävention etabliert werden (216). Die 

Ergebnisse der Childhood and Adolescent Migraine Prevention (CHAMP)-Studie, einer 

umfassenden, doppelblinden, multizentrischen, kontrollierten Untersuchung, die Topiramat, 

Amitriptylin und Placebo verglich, haben dazu geführt, dass sich der therapeutische Ansatz 

zur Erstlinientherapie und zur Migräneprävention verändert hat und der Fokus auf 

Bewältigungsstrategien gelegt werden sollte, die mit einem niedrigen Nebenwirkungsprofil 

einhergehen (217,218). Kinder- und Jugendliche, die an Migräne leiden, können in ihrem 

Sozialleben und ihrer Entwicklung erheblich beeinträchtigt werden. Ziel der akuten 

Migränebehandlung ist daher, eine zuverlässige und effektive Linderung der Symptome zu 

erreichen mit minimalen Nebenwirkungen, um die Teilnahme am schulischen Leben und 

sozialen Aktivitäten trotz der Erkrankung zu ermöglichen (219). Je nach Schweregrad der 

Erkrankung und individuellem Verlauf muss der Behandlungsplan an die spezifischen 

Bedürfnisse der Patient*innen angepasst werden. Das multimodale Therapiekonzept der 

Migräne umfasst dabei allgemeine Maßnahmen, die akute Therapie und präventive 

medikamentöse und nicht medikamentöse Methoden. Um pädiatrischen Patient*innen mit 

Migräne die bestmögliche Behandlung zu ermöglichen, ist eine genaue Diagnose der 

Erkrankung unerlässlich. Hierfür ist es notwendig, eine gründliche Anamnese sowie eine 

ausführliche körperliche Untersuchung durchzuführen, um Anzeichen und Symptome von 

sekundären Kopfschmerzen, wie Papillenödeme, fokale Defizite und Krampfanfälle, zu 

erkennen und gegebenenfalls weitere diagnostische Maßnahmen einleiten zu können (220). 

Neben einem ausführlichen Aufklärungsgespräch mit den Patient*innen und deren 

Angehörigen ist es wichtig, die Bedeutung der frühzeitigen Einnahme der Akutmedikamente 

zu vermitteln. Zudem ist es wichtig betroffene Familien darin zu schulen, potenzielle 

Triggerfaktoren künftig zu vermeiden und Lebensstilfaktoren zu optimieren, um weitere 

Migräneanfälle zu verhindern. Bei häufigem Gebrauch von Analgetika und Triptanen 

besteht die Gefahr Kopfschmerzen zu entwickeln, die durch die vermehrte Einnahme der 

Medikamente verursacht werden können. Es muss darauf hingewiesen werden, dass die 

Akutmedikamente nicht mehr als drei aufeinanderfolgenden Tagen und weniger als zehn 

Tage pro Monat verwendet werden dürfen (221). 
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4.11.1  Akuttherapie 

4.11.1.1 Allgemeine Maßnahmen  

Bei kurzen (< 3 Stunden) Migräneattacken im Kindes- und Jugendalter, reicht häufig lokales 

Kühlen, die Abschirmung von Reizen wie Licht und Wärme sowie Schlaf aus, um eine 

Remission der Symptome zu erzielen. Sollten diese Maßnahmen nicht ausreichen, ist die 

Einleitung einer medikamentösen Therapie indiziert (221). 

4.11.1.2 Pharmakologische Behandlung 

2016 wurde eine Cochrane-Übersichtsarbeit veröffentlicht, in der die Wirksamkeit der 

verschiedenen medikamentösen Migränetherapien bei Kindern (f 12 Jahren) und 

Jugendlichen (12 bis 17 Jahre) untersucht wurde (222).  In die Analyse wurden 27 

randomisierte kontrollierte Studien mit insgesamt 9158 teilnehmenden Kindern und 

Jugendlichen eingeschlossen. Das Durchschnittsalter der eingeschlossenen 

Teilnehmer*innen betrug 12,9 Jahre. Untersucht wurde die Wirkung folgender Substanzen: 

Sumatriptan + Naproxennatrium und Zolmitriptan), Paracetamol (Acetaminophen), 

Ibuprofen und Dihydroergotamin (DHE). Zwei in dieser Übersichtsarbeit eingeschlossenen 

Studien haben gezeigt, dass Ibuprofen wirksamer als ein Placebo war, um innerhalb von 

zwei Stunden Schmerzfreiheit zu erreichen. Für Paracetamol konnte hingegen nicht 

nachgewiesen werden, dass seine Gabe eine bessere Wirksamkeit als ein Placebo erzielte. 

Die Wirksamkeit von Triptanen wurde in 3 Studien mit Kindern und in 21 Studien mit 

Jugendlichen untersucht. Auch hier zeigte sich eine Überlegenheit gegenüber der Placebo-

Gabe in Bezug auf die Erreichung von Schmerzfreiheit. Zusätzlich wurde die Gabe von 

Sumatriptan in Kombination mit Naproxen-Natrium analysiert, wobei ebenfalls eine 

Überlegenheit gegenüber dem Placebo festgestellt wurde.  

Analgetika 

In der aktuellen Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fࠀ甃r Neurologie (DGN) „Therapie der 

Migrࠀ愃neattacke und Prophylaxe der Migrࠀ愃ne“, die in Zusammenarbeit mit der Deutschen 

Migräne- und Kopfschmerzgesellschaft (DMKG) veröffentlicht wurde, wird folgendes 

Vorgehen empfohlen (221): Zur akuten Behandlung von Migräneattacken bei Kindern und 

Jugendlichen sollte als erste Wahl Ibuprofen in einer Dosierung von 10 mg/kg 

Körpergewicht (KG) angewendet werden. Ab einem Alter von 12 Jahren kann auch 

Acetylsalicylsäure (500 mg) eingesetzt werden. Als zweite Wahl kann Paracetamol in einer 
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Dosierung von 15 mg/kg KG verwendet werden, wobei die kritische kumulative Dosis von 

1 g bei einem Körpergewicht von 17 bis 32 kg und 2 g bei einem Körpergewicht von 33 bis 

43 kg nicht überschritten werden darf (221). Unter einem Alter von 12 Jahren sollte 

Acetylsalicylsäure nicht verabreicht werden, da ein erhöhtes Risiko für die Entstehung eines 

Reye-Syndroms besteht (221,223,224). 

Triptane  

Bei unzureichendem Ansprechen der Analgetika in der akuten Therapie der Migräne, ist 

nach umfassender Aufklärung der Einsatz von Triptanen indiziert (221). Triptane sind 

Serotoninagonisten mit hoher Affinität zu 5-HT1B- und 5-HT1D-Rezeptoren (225). Sie 

bewirken eine reduzierte Ausschüttung von vasoaktiver Peptide, fördern die 

Vasokonstriktion und blockieren die Schmerzweiterleitung im Hirnstamm (226). Von der 

FDA sind derzeit folgende Triptane zur Behandlung von Migräne bei Jugendlichen im Alter 

von 12 bis 17 Jahren zugelassen: Almotriptan (für Patient*innen ab 12 Jahren), Rizatriptan 

(für Patient*innen im Alter von 6 bis 17 Jahren), Sumatriptan/Naproxen (ab 12 Jahren) und 

Zolmitriptan Nasenspray (ab 12 Jahren) (227). In Österreich ist Zolmitriptan-Nasenspray 

das einzige Triptan, das für die Behandlung von Jugendlichen ab einem Alter von 12 Jahren 

zugelassen ist. Wenn die orale Gabe von Triptanen aufgrund von Übelkeit oder Problemen 

beim Schlucken von Tabletten nicht möglich ist, dann stehen für Kinder alternative 

Applikationsmethoden wie Nasensprays, Schmelztabletten oder subkutane Injektionen zur 

Verfügung (216). Triptane wirken zu jedem Zeitpunkt während einer Migräneattacke, 

unabhängig davon, wann sie eingenommen werden. Ihre optimale Wirksamkeit wird jedoch 

erzielt, wenn sie so früh wie möglich nach Beginn der Kopfschmerzen eingenommen werden 

(228–233).  

Die frühzeitige Einnahme von Triptanen wird nur empfohlen, wenn Migräneanfälle selten 

auftreten (weniger als 5 Kopfschmerztage pro Monat) und die Kopfschmerzen eindeutig als 

Migräne erkannt werden können. Dadurch soll das Risiko eines medikamenteninduzierten 

Kopfschmerzes verringert werden (221). Triptane zeigen keine Wirkung, wenn sie 

vorbeugend während der Auraphase eingenommen werden, bevor die Kopfschmerzen 

einsetzen (234,235). 

Häufige Nebenwirkungen, die insbesondere bei der oralen Einnahme von Triptanen 

auftreten können, sind Müdigkeit, Schwindel, Asthenie, trockener Mund sowie Übelkeit 

oder Erbrechen. Bei intranasaler Anwendung können zudem Geschmacksstörungen und 

nasale Beschwerden auftreten (222). Obwohl Kontraindikationen in der pädiatrischen 
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Population seltener auftreten als bei erwachsenen Patient*innen, müssen sie vor einer 

potentiellen Anwendung sorgfältig ausgeschlossen werden. Kontraindikationen für eine 

Therapie mit Triptanen sind unkontrollierter Bluthochdruck, Gefäßerkrankungen, 

zerebrovaskuläre Anomalien und Schwangerschaft (216). Ebenfalls kontraindiziert sind 

Triptane bei basilarer und hemiplegischer Migräne aufgrund des potenziell erhöhten Risikos 

für ischämische Ereignisse, obwohl in Studien keine nachteiligen Auswirkungen in dieser 

Population festgestellt werden konnte (236). 

Antiemetika 

Erbrechen und Übelkeit sind Beschwerden, mit denen man im medizinischen Alltag oft 

konfrontiert wird. Die Ursachen dafür können vielfältig sein. Häufig entstehen diese 

Symptome durch eine Kombination aus Faktoren wie Bewegung, Änderung der 

Körperhaltung, Nebenwirkungen von Medikamenten oder Anästhesie sowie durch 

psychische Belastungen wie Angst oder Stress. Übelkeit und Erbrechen treten oft auch als 

Begleitsymptome im Rahmen einer Migräneattacke auf (237). Bei anhaltender Übelkeit und 

Erbrechen kann die gezielte Behandlung mit Antiemetika in Erwägung gezogen werden. Die 

Gabe von Domperidon ist ab dem 12. Lebensjahr zugelassen, während Metoclopramid bei 

Patient*innen unter 18 Jahren kontraindiziert ist. Grundsätzlich sollten prokinetische und 

antiemetische Medikamente nicht mit Analgetika oder Triptanen kombiniert werden. Die 

Einnahme von Domperidon sollte gegenüber Metoclopramid präferiert werden, weil das 

Risiko geringer ist, dass extrapyramidale Bewegungsstörungen auftreten (221).  

4.11.2  Prophylaktische Maßnahmen und Therapie 

4.11.2.1 Lifestyle Modifikationen  

In der 2017 veröffentlichten „Childhood and Adolescent Migraine Prevention (CHAMP)“ 

Studie wurde festgestellt, dass kein Unterschied zwischen der Gabe von Amitriptylin, 

Topiramat und Placebo zur Migräneprophylaxe bei Patient*innen im Alter von 8 bis 17 

Jahren vorhanden ist (181). Die hohe Wirksamkeit der Gabe eines Placebo von bis zu 50 % 

bis 60 % konnte auch in früher durchgeführten Studien aufgezeigt werden (55,238–241).  

Da die Häufigkeit der Kopfschmerzen mit Hilfe eines pharmakologischen Ansatzes nicht 

reduziert werden kann, sollte die Optimierung der Lebensstil-und der Verhaltensweisen eine 

primäre Rolle in der präventiven Migränebehandlung spielen. Ursachen wie das Fehlen einer 

regelmäßigen Mahlzeitenfrequenz, unzureichender Hydratation, fehlende Bewegung und 
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schlechter Schlaf sind Faktoren, die mit einem erhöhtem Risiko assoziiert sind, dass es zum 

Auftreten von Migränekopfschmerzen kommen kann (242,243). Daher ist es von 

entscheidender Bedeutung, eine regelmäßige Mahlzeitenfrequenz, kontinuierliche aerobe 

Aktivität, eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr sowie eine geregelte Schlafroutine zu 

etablieren, um die Intensität und Häufigkeit von Migräneanfällen zu reduzieren  (244–246).  

In den von Robble et al. (247) veröffentlichen Guidelines zur Migräneprevention werden 

folgende Punkte zur Optimierung der Lebensstilfaktoren adressiert (247): 

Es wird empfohlen, dass die ideale Schlafdauer abhängig je nach Entwicklungsstand gewählt 

werden soll (9 bis 12 Stunden für Schulkinder, 8 bis 10 Stunden für Teenager (248)) und, 

dass die Integration einer guten Schlafhygiene (gleichbleibender Schlaf-Wach-Rhythmus 

und keine Nutzung von elektronischen Geräten 30 bis 60 min vor dem Schlafengehen) von 

großer Bedeutung ist. Ebenfalls wird eine gesunde und nährstoffreiche Ernährung mit 

Aufnahme von genügenden Proteinen, Gemüse und Obst, die in einer regelmäßigen 

Mahlzeitenfrequenz aufgenommen werden, empfohlen. Zusätzlich sollte darauf geachtet 

werden, regelmäßige aerobe Bewegung im Alltag zu integrieren und auf eine ausreichende 

Flüssigkeitszufuhr zu achten. 

4.11.2.2  Medikamentöse Präventivmaßnahmen 

Eine vorbeugende pharmakologische Migränetherapie ist dann indiziert, wenn die 

Lebensqualität der Betroffenen stark beeinträchtig wird, die Schmerzattacken sehr häufig 

auftreten und in weiterer Folge dadurch die regelmäßige Teilnahme an der schulischen 

Ausbildung und am sozialen Leben nicht mehr möglich ist. Bei Vorhandensein von 

schwerwiegenden Begleit- und Aura Symptomen, sowie bei Versagen der konservativen 

Akut-Therapie ist eine prophylaktische medikamentöse Migräneprophylaxe ebenfalls 

indiziert. Die zur Migräneprophylaxe verwendeten Medikamente sind ursprünglich für die 

Behandlung von Erkrankungen wie Hypertonie, Angstzustände, Depressionen, Epilepsie 

und anderen Schmerzerkrankungen entwickelt worden, und daher sind potenzielle 

Nebenwirkungen sehr gut erforscht. Die Evidenz zur Wirksamkeit einer vorbeugenden 

medikamentösen Migränetherapie bei Kindern und Jugendlichen ist begrenzt (249–253).  

Zu den verschiedenen Medikamentenklassen, die angewendet werden können, zählen 

Antidepressiva, Antiepileptika, Antihistaminika und Antihypertensiva (254). Ebenso weit 

verbreitet ist die Gabe von Nutrazeutika, obwohl die Wirksamkeit aufgrund von niedriger 

Evidenz unklar ist (255,256).  
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In einer erst kürzlich veröffentlichten Netzwerk-Metaanalyse, die die präventive 

medikamentöse Migränetherapie bei 3771 Kindern untersuchte, wurde gezeigt, dass mehrere 

Medikamente zu einer Reduktion der Häufigkeit von Migränekopfschmerzen führen 

können. Zu diesen Substanzen gehören Pregabalin, Topiramat, Flunarizin, Levetiracetam, 

Riboflavin, Cinnarizin und Amitriptylin (257). 2020 wurde eine weitere Metaanalyse 

veröffentlicht, in der ebenfalls die Wirksamkeit verschiedener Medikamentenklassen zur 

Migräneprophylaxe bei Kindern und Jugendlichen untersucht wurde. Insgesamt wurden 23 

Studien mit 2217 Patient*innen eingeschlossen. Bei keiner der untersuchten Substanzen 

(Topiramat, Valproat, Amitriptylin, Flunarizin, Propranolol, Nimodipin, Coenzym Q10, 

Riboflavin, L-Hydroxytryptophan) konnte ein signifikanter Langzeiteffekt in der 

Migränevorbeugung (mehr als 6 Monate) im Vergleich zu Placebo-Gabe festgestellt werden. 

Propranolol und Topiramat erwiesen sich innerhalb eines Zeitraums von weniger als 5 

Monaten als signifikant wirksamer als die Verabreichung eines Placebos, die Qualität der 

Studien war allerdings begrenzt (258). 

Ziel der prophylaktischen Migränebehandlung ist es, die Häufigkeit der Attacken um 

mindestens die Hälfte innerhalb der nächsten drei Monate zu reduzieren, sowie eine 

Verringerung der Intensität und Dauer der Kopfschmerzen (259,260). Obwohl sehr viele 

Kinder und Jugendliche unter erheblichen Behinderungen leiden, erhalten sie leider oft keine 

angemessene Therapie. Etwa ein Drittel der Patient*innen würde die Kriterien erfüllen, aber 

nur 10 % bis 19 % erhalten eine präventive Medikation (261). Wichtig zu beachten ist, die 

langsame Titration über einen Zeitraum von 4 bis 12 Wochen, und, dass der 

Behandlungszeitraum mindestens 6 bis 8 Wochen betragen sollte, um potenzielle 

Nebenwirkungen so gut wie möglich zu reduzieren. Zusätzlich ist es wichtig, dass auch die 

Eltern und Familienmitglieder über die Erkrankung, die Therapie, die Durchführung und die 

potenziellen Nebenwirkungen aufgeklärt werden, um den bestmöglichen Therapieerfolg 

erzielen zu können (262). Es ist wichtig, dass der/die Kliniker*in die Begleiterkrankungen 

der Patient*innen und das Nebenwirkungsprofil der zur Auswahl stehenden 

Therapieoptionen, in die Entscheidungsfindung des geeigneten prophylaktischen 

Medikaments miteinbezieht (249). Kommt es durch die Therapie zu einer anhaltenden 

Verbesserung der Symptome über einen Zeitraum von vier bis sechs Monaten, dann kann 

die Dosis der prophylaktischen Medikation langsam und schrittweise wieder reduziert 

werden. 
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Trizyklische Antidepressiva 

Amitriptylin 

Amitriptylin gehört zur Gruppe der trizyklischen Antidepressiva. Neben dem häufigen 

Einsatz zur präventiven Behandlung von Migräne bei Kindern und Jugendlichen wird es 

auch bei Spannungskopfschmerzen empfohlen, insbesondere wenn diese in Kombination 

mit Depressionen, Schlaflosigkeit und Angstzuständen auftreten (253). 

Im Gegensatz zur Anwendung von Amitriptylin zur Behandlung von Depressionen (25 bis 

75 mg/Tag), wird für die Migräneprophylaxe eine deutlich geringere Dosis (10 bis 20 

mg/Tag) benötigt, um eine positive Wirkung zu erzielen (263). Kontraindikationen für die 

Therapie mit Amitriptylin sind Erkrankungen des Herzens, der Leber, der Nieren, der 

Prostata und der Schilddrüse. Ebenfalls kontraindiziert ist die Gabe bei Glaukomen, 

Hypotonie, Epilepsie und der gleichzeitigen Anwendung von MAO-Hemmern (264).  

Häufige Nebenwirkungen, die durch die Gabe von Amitriptylin auftreten können, sind 

Mundtrockenheit, Obstipation, Sedierung, Appetitzunahme, Gewichtszunahme, 

orthostatische Hypotonie und Kardiotoxizität (253). 

2016 wurde die bereits erwähnte CHAMP-Study veröffentlicht, da bis zu diesem Zeitpunkt 

nur begrenzte Daten zur Wirksamkeit und Sicherheit über die prophylaktische 

medikamentöse Migränebehandlung bei Kindern und Jugendlichen zur Verfügung standen.  

Es handelte sich um eine randomisierte, doppelblinde, placebokontrollierte Studie, in der 

361 Proband*innen im Alter 8 bis 17 Jahren eingeschlossen wurden, welche über einen 

Zeitraum von 24 Wochen mit Amitriptylin (1 mg pro Kilogramm Körpergewicht pro Tag), 

Topiramat (2 mg pro Kilogramm pro Tag) oder einem Placebo behandelt wurden. 

Nach 24 Wochen wurde die Studie beendet, da bereits bei der Zwischenanalyse keine 

signifikanten Unterschiede in der Reduktion der Kopfschmerzhäufigkeit oder der durch 

Kopfschmerzen bedingten Beeinträchtigung bei Kindern und Jugendlichen mit Migräne, 

festgestellt werden konnte. Außerdem hatten die Patient*innen, die Amitriptylin oder 

Topiramat einnahmen, häufiger mit Nebenwirkungen zu kämpfen (181). 

In anderen Studien konnte gezeigt werden, dass besonders wenn Amitriptylin in 

Kombination mit einer kognitiven Verhaltenstherapie angewendet wird, eine gute 

Wirksamkeit erzielt werden kann (265–268).  
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Antiepileptika 

Topiramat 

Das Antiepileptikum Topiramat ist das einzige Arzneimittel, das von der FDA für die 

präventive Behandlung von Migräne bei Kindern im Alter von 12 bis 17 Jahren zugelassen 

ist, obwohl in der bereits mehrfach erwähnten CHAMP-Studie (181) nachgewiesen wurde, 

dass Topiramat in der Migräneprophylaxe nicht wirksamer war als die Gabe eines Placebos. 

In den 2019 veröffentlichten Guidelines der American Academy of Neurology und der 

American Headache Society (251) wurden die Ergebnisse aus vier verschiedenen Studien 

zur Migräneprävention untersucht. Man kam zu dem Entschluss, dass durch die Gabe von 

Topiramat wahrscheinlich die Häufigkeit von Migräneattacken wirksamer reduziert werden 

kann als durch ein Placebo. Die empfohlene Dosis für die präventive Behandlung beträgt 

zwischen 1 bis 2 mg/kg Körpergewicht pro Tag. Die Therapie sollte mit einer Anfangsdosis 

von 25 mg bei Kindern ab einem Alter von 12 Jahren eingeleitet werden und kann dann bei 

Bedarf in Schritten von 25 mg pro Tag wöchentlich bis zu einer maximalen Gesamtdosis 

von 100 mg pro Tag erhöht werden (269). Mögliche Nebenwirkungen, die durch die Gabe 

von Topiramat auftreten können, sind Parästhesien, Engwinkelglaukom, kognitive 

Verlangsamung, Gewichtsverlust, verminderte Schweißbildung und Nierensteine. Bei 

weiblichen Patient*innen, die sich bereits im gebärfähigen Alter befinden, wird von der 

Therapie mit Topiramat abgeraten, da teratogene Risiken für einen potenziellen Fötus 

bestehen. Wenn trotz der Risiken eine Gabe von Topiramat in Erwägung gezogen wird, muss 

eine sorgfältige Aufklärung erfolgen und das Schwangerschaftsrisiko maximal reduziert 

werden (250). 

Valproat 

Die Daten über die Wirksamkeit zur präventiven Migränebehandlung bei Kindern sind 

begrenzt. In einer Studie mit 300 Proband*innen im Alter von 12 bis 17 Jahren, bei der 

einmal täglich Divalproex-Natrium in einer Dosierung von 250 mg, 500 mg oder 1000 mg 

verabreicht wurde, konnte nach 12 Wochen keine signifikante Reduktion der Migränerate 

im Vergleich zur Placebogruppe festgestellt werden (270). Die Therapie mit Valproat wird 

mit einer Dosierung von 10 bis 15 mg/kg Körpergewicht pro Tag gestartet, die in zwei Dosen 

aufgeteilt verabreicht wird. Bei Bedarf kann die Tagesdosis schrittweise auf maximal 30 

mg/kg Körpergewicht erhöht werden (269). 

Nebenwirkungen, die in einer Studie bei der Gabe von Valproat häufig aufgetreten sind, 

waren Infektionen der oberen Atemwege, Übelkeit, Gewichtszunahme und gastrointestinale 
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Beschwerden (270). Valproat hat ebenfalls eine teratogene Wirkung und wird deswegen bei 

Mädchen im gebärfähigen Alter nicht empfohlen. 

Kalziumkanalblocker 

Flunarizin 

Der Kalziumkanalblocker Flunarizin beeinflusst das zerebrovaskuläre System. Der genaue 

pharmakologische Mechanismus, durch den Flunarizin in der Vorbeugung von Migräne 

wirkt, ist noch nicht vollständig bekannt. Es scheint, dass das Medikament sowohl vaskuläre 

als auch neuronale Effekte hat (271). 

Im Jahr 2012 wurde eine randomisierte Studie veröffentlicht, in der die Proband*innen 

(mittleres Alter: 13 Jahre) Flunarizin in einer Dosierung von 2,5 bis 10 mg erhielten.  

Die Ergebnisse zeigten eine gute Wirksamkeit: Bei 57 % der Patient*innen (41 von 72) 

konnte eine mindestens 50-prozentige Reduktion der Häufigkeit der Anfälle nachgewiesen 

werden. Besonders hoch war die Ansprechrate bei Proband*innen mit hemiplegischer 

Migräne, die bei 85 % lag. Zudem wurde gezeigt, dass Flunarizin gut verträglich ist und ein 

günstiges Sicherheitsprofil aufweist. Bei 21 % der Studienteilnehmer*innen traten 

Nebenwirkungen wie Depressionen, Gewichtszunahme und Sedierung auf (272). In einer 

weiteren Studie, in der die Wirksamkeit und Verträglichkeit von Flunarizin (5 mg/Tag) mit 

der von Topiramat verglichen wurde, konnte gezeigt werden, dass die Responderrate, welche 

durch eine 50-prozentige Reduktion der Kopfschmerztage/Monat definiert war, bei 80% 

(89/111 Patient*innen) für Flunarizin (5 oder 10 mg/Tag) und bei 81 % (122/150 

Patient*innen) für Topiramat (25 bis 100 mg/Tag) lag (273). 

2017 wurde von Toldo et al. (274) eine retrospektive multizentrische Studie durchgeführt, 

in der 706 Patient*innen mit primären Kopfschmerzen eingeschlossen wurden. Bei 19 % der 

Migränepatient*innen wurden präventive Medikamente eingesetzt. Das am häufigsten 

verwendete präventive Migränetherapeutikum war Flunarizin (18 %), gefolgt von 

Antiepileptika (7 %) und Pizotifen (6 %). Die beste Wirkung konnte durch die vorbeugende 

Behandlung mit Flunarizin (72 %) und Pizotifen (82 %) erzielt werden. 

Die empfohlene Dosis für eine präventive Wirkung von Migräne mit Flunarizin beträgt 5 

mg pro Tag oder jeden 2. Tag (275). 
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Betablocker 

Propranolol 

Propranolol ist ein nicht-selektiver Beta-Adrenozeptor-Antagonist, der gezielt die b1- und 

b2-Rezeptoren blockiert. Bereits seit mehr als 50 Jahren wird Propranolol erfolgreich zur 

prophylaktischen Behandlung von Migräne eingesetzt (276). Obwohl mehrere Studien die 

gute Wirksamkeit und das günstige Nebenwirkungsprofil von Propranolol bei Erwachsenen 

belegen (2), gibt es nur wenige Untersuchungen, die die Wirksamkeit dieses Medikaments 

bei Kindern und Jugendlichen bestätigen (277–279). In der bereits erwähnten Guideline 

(251), die 2019 veröffentlicht wurde, kam man zu dem Ergebnis, dass die Therapie mit 

Propranolol möglicherweise wirksamer ist, um eine Reduktion der Häufigkeit der 

Kopfschmerzen um mindestens 50 Prozent zu erreichen, als es durch die Gabe eines 

Placebos möglich wäre. Die prophylaktische Behandlung mit Propranolol wird mit einer 

Dosis von 1 mg/kg pro Tag eingeleitet, die in drei Einzeldosen eingeteilt, eingenommen 

werden sollte. Bei Bedarf kann die Dosis auf die maximale Tagesdosis von 3 mg/kg erhöht 

werden. Wichtig ist, dass nach einer Dosiserhöhung der orthostatische Blutdruck und die 

Herzfrequenz überwacht wird. Bei Kindern, die an Asthma leiden, sollten Betablocker mit 

großer Vorsicht angewendet werden, da sie zu gesteigerte Obstruktion der Bronchien führen, 

eine Hyperreaktivität des Bronchialsystems verursachen und die Wirkung von Beta-

Rezeptor-Agonisten reduzieren können. Ebenso sollten sie vorsichtig angewandt werden, 

wenn eine Vorerkrankung mit Depressionen oder Diabetes bekannt ist. Bekannte 

Nebenwirkungen, die durch den Einsatz von Betablockern entstehen können, sind 

Hypotonie, Bradykardie, emotionale Störungen und Albträume (269). 

Serotonin-Antagonisten  

Cyproheptadin 

Bei Cyproheptadin handelt es sich um ein Antihistaminikum und Serotonin-Antagonist, mit 

zusätzlichen anticholinergen und kalziumkanalblockierenden Eigenschaften (250,261,280). 

In einer Untersuchung, bei der 126 Kinder und Jugendliche mit verschiedenen 

prophylaktischen Medikamenten gegen Migräne behandelt wurden, zeigte sich bei 25 von 

30 (83 %) der Kinder, die Cyproheptadin erhielten, eine positive Reaktion. Definiert wurde 

eine positive Reaktion durch die allgemeine Verringerung der Kopfschmerzhäufigkeit und -

intensität sowie die Akzeptanz des Wirkstoffs. Cyproheptadin wurde in einer Dosierung von 

2 bis 8 mg täglich verabreicht, wodurch die Häufigkeit der Kopfschmerzattacken von 8,4 
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auf 3,7 Episoden pro Monat gesenkt werden konnte. Häufige Nebenwirkungen waren 

Sedation und Gewichtszunahme (261). 

Pizotifen 

In einer placebokontrollierten Studie mit 37 Proband*innen im Alter von 6 bis 15 Jahren, 

bei der Pizotifen in einer Dosis von 1,5 mg/Tag verabreicht wurde, konnte eine signifikante 

Reduktion der Häufigkeit der Migräneanfälle festgestellt werden (281). 

In einer weiteren doppelblinden, placebokontrollierten Studie, die über einen Zeitraum von 

sechs Monaten mit 47 Proband*innen im Alter von 7 bis 14 Jahren durchgeführt wurde, 

erhielten die Teilnehmer*innen eine Pizotifen-Dosis von 1,5 mg. Dabei konnte keine 

Überlegenheit gegenüber dem Placebo festgestellt werden. Nebenwirkungen, die aufgetreten 

sind, waren Sedierung, gesteigerter Appetit und eine Gewichtszunahme (282). 

In Italien ist Pizotifen das einzige Medikament, das zur vorbeugenden Migränebehandlung 

bei Kindern zugelassen ist, obwohl endgültige Daten über die Wirksamkeit fehlen (263,283). 

2017 wurde in einer Studie gezeigt, dass Pizotifen (1 mg/kg/Tag) zu den wirksamsten und 

am besten verträglichen Mitteln zur Migräneprävention bei Kindern zählt (274). 

4.11.2.3 Andere therapeutische Interventionen 

Nahrungsergänzungsmittel und Nutraceuticals 

Bei Kindern und Jugendlichen, die an chronischen Schmerzen wie Migränekopfschmerzen 

leiden, ist die Anwendung von Nutrazeutika und Nahrungsergänzungsmitteln weit verbreitet 

(284). Bei Nutrazeutica handelt es sich um eine Form der komplementären und alternativen 

Medizin (CAM), die Lebensmittel oder Bestandteile von Lebensmitteln enthalten, die zur 

Prävention oder Behandlung von Krankheiten beitragen könnten (285). 

Im Jahr 2018 veröffentlichte Orr (255) eine Übersichtsarbeit zur Rolle von Nutrazeutika bei 

der Behandlung von pädiatrischer Migränekopfschmerzen. Dabei wurde die Wirkung von 

Vitamin D, Riboflavin, Coenzym Q10, Magnesium, Pestwurz und mehrfach ungesättigte 

Fettsäuren untersucht. Die Ergebnisse zeigten jedoch, dass bislang nur begrenzte Belege 

vorhanden sind, um die Wirksamkeit von Nutrazeutika bei der akuten oder vorbeugenden 

Behandlung von Migräne nachzuweisen. Deswegen ist es für die behandelnden Ärzt*innen 

sehr wichtig, die Familien und die Patient*innen darüber aufzuklären, dass die Behandlung 

mit Nutrazeutika nicht wirksamer ist als die Behandlung mit einem Placebo. 
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Onabotulinumtoxin A (OBTA) 

Botulinumtoxin wurde im Jahre 2010 für die vorbeugende Behandlung von chronischer 

Migräne für Erwachsene zugelassen, aber die Daten zur Wirksamkeit von Botulinumtoxin 

bei der Behandlung von Jugendlichen mit chronischer Migräne sind limitiert.  

OBTA wurde für Jugendliche nicht von der Food and Drug Administration (FDA) 

zugelassen, weil eine bessere Wirkung als das Placebo nicht nachgewiesen werden konnte 

(286). In einer späteren Crossover-Studie mit Jugendlichen, die an chronischer Migräne 

litten, erhielten die Teilnehmenden alle drei Monate OBTA-Injektionen, begleitet von 

Kontrollterminen zur Nachsorge alle sechs Wochen. Im Vergleich zur Placebogruppe zeigte 

die Behandlungsgruppe eine statistisch signifikante Reduktion der Häufigkeit und Intensität 

der Migräneattacken, während die Dauer der Anfälle unverändert blieb (287). 

Es scheint, dass es durch das Botulinumtoxin zu einer Hemmung der Freisetzung von 

Neurotransmittern und entzündlichen Neuropeptiden wie Calcitonin-Gen-Related-Peptide 

(CGRP) und Glutamat, sowie zu einer Blockierung der Zelloberflächenexpression von 

peripheren Rezeptoren und Ionenkanälen kommt. Dieser Prozess führt schlussendlich dazu, 

dass die Schmerzübertragung bei Migränekopfschmerzen verringert wird (288). 

Obwohl die aktuellen Leitlinien der American Academy of Neurology (251) aufgrund 

fehlender Evidenz OBTA nicht für die präventive Behandlung chronischer Migräne im 

Kindes- und Jugendalter empfiehlt, kann in der Praxis der Einsatz in Erwägung gezogen 

werden, wenn die Patient*innen nicht auf mehrere präventive Therapien angesprochen 

haben. 

Neurostimulation bzw. Neuromodulation 

Bei der Neuromodulation bzw. Neurostimulation wird mit Hilfe von elektrischen Impulsen, 

die an Nerven gesendet werden, die an der sensorischen Verarbeitung und 

Schmerzwahrnehmung beteiligt sind, versucht die Schmerzweiterleitung zu hemmen. Man 

unterscheidet zwischen invasiven und nicht-invasiven Techniken, die als alternative 

Methode zur Migränebehandlung bei erwachsenen Patient*innen, die nicht auf die 

verfügbaren Therapien angesprochen haben, populär geworden ist (289). Verglichen mit den 

herkömmlichen und traditionellen pharmakologischen Behandlungsmethoden, hat die 

Neurostimulation bzw. Neuromodulation ein viel günstigeres Nebenwirkungsprofil (290).  

Für die Behandlung von Migräne bei Kindern und Jugendlichen sind aktuell folgende Geräte 

von der FDA zugelassen:  
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Nicht-invasive Vagusnervstimulation (nVNS) 

Das nicht-invasive Gerät zur Vagusnervstimulation (nVNS) ist von der FDA zugelassen und 

darf bei Erwachsenen und Jugendlichen ab 12 Jahren sowohl zur Vorbeugung als auch zur 

akuten Behandlung von Migräne und anderen Kopfschmerzerkrankungen eingesetzt 

werden. Zur Anwendung muss das Gerät für zwei Zyklen jeweils 1 bis 2 Minuten an den 

Hals gehalten werden. Wenn benötigt, dann kann dieser Prozess nach 20 Minuten und bei 

Bedarf nach zwei Stunden wiederholt werden  (289). 

Remote Electrical Neuromodulation (REN) 

In der 2020 von Hershley et al. (291) veröffentlichten Studie wurde die Sicherheit, 

Verträglichkeit und die Wirksamkeit des Remote Electrical Neuromodulation (REN)-Geräts 

zur Behandlung von akuten Migräneattacken bei Jugendlichen überprüft. Das Gerät wurde 

von den teilnehmenden Proband*innen seitlich am Oberarm getragen, und es wurden über 

einen Zeitraum von 8 Wochen, elektrische Impulse während vier Migräneattacken 

abgegeben. Es wurde gezeigt, dass es bei 71 % der Teilnehmer*innen innerhalb von 2 

Stunden nach Symptombeginn zu einer Schmerzlinderung kam und, dass 35 % eine 

Schmerzfreiheit erreichen konnten. Zudem konnte bei 90 % der Teilnehmer*innen eine 

anhaltende Schmerzlinderung nach 24 Stunden beobachtet werden. Signifikante 

Nebenwirkungen wurden nicht beobachtet. 

Verhaltenstherapie 

Kognitive Verhaltenstherapie  

Bei der kognitiven Verhaltenstherapie (CBT, Cognitive Behavioral Therapy) liegt der Fokus 

auf Aspekten wie Psychoedukation, Entspannungsübungen, der Förderung von 

Bewältigungsstrategien, Stressmanagement und der Stärkung des Selbstbewusstseins. Ziel 

der kognitiven Verhaltenstherapie ist, dass die betroffene Person erkennt, dass sie 

selbstschädigende und verzerrte Gedanken über sich selbst entwickelt hat und wie sie diese 

Glaubenssätze wieder ins Positive verändern kann (269). In den aktuellen Leitlinien der 

American Academy of Neurology (AAN) und der American Headache Society wird der 

kombinierte Einsatz von einem verhaltenstherapeutischen Ansatz und einer 

pharmakologischen Therapie mit Amitriptylin empfohlen (251). 

Die Empfehlung stützt sich auf eine im Jahr 2013 veröffentlichte Studie (266), in der 135 

Kinder und Jugendliche im Alter von 10 bis 17 Jahren mit chronischer Migräne 
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(Kopfschmerzen an g15 Tagen/Monat) randomisiert entweder einer Behandlung mit 

kognitiver Verhaltenstherapie (CBT) oder einer Kopfschmerzaufklärung zugewiesen 

wurden. Beide Gruppen erhielten zudem Amitriptylin in einer Dosierung von 1 mg/kg pro 

Tag. Zu Beginn litten die Teilnehmer*innen im Schnitt an 21 von 28 Tagen an 

Kopfschmerzen. Nach 20 Wochen konnte die Gruppe, die mit der kombinierten Therapie 

aus CBT und Amitriptylin behandelt wurde, ihre Kopfschmerztage um 66 % (11,5 Tage) 

reduzieren, während in der Gruppe, wo Amitriptylin nur mit der Krankheitsaufklärung 

kombiniert wurde, die Krankheitstage um 36 % (6,8 Tage) reduziert wurden. Auch der 

PedMIDAS-Score (Pediatric Migraine Disability Assessment Score), der zeigt, wie sehr die 

Migräne den Alltag und die Lebensqualität beeinträchtigt, verbesserte sich in der Gruppe, 

wo der kombinierte Ansatz aus CBT und Amitriptylin angewendet wurde, deutlich stärker. 

Zusätzlich konnte auch nach 12 Monaten aufzeigt werden, dass bei 86 % der CBT-Gruppe 

eine 50%-Reduktion der Kopfschmerztage aufgetreten ist, verglichen mit 69 % in der 

Vergleichsgruppe. 

Die Kombination aus CBT und Amitriptylin reduziert bei Jugendlichen mit chronischer 

Migräne sowohl Kopfschmerztage als auch Beeinträchtigungen der Lebensqualität deutlich 

effektiver als eine reine Kopfschmerzaufklärung.  

4.11.3  Neue pharmakologische Therapieoptionen 

4.11.3.1 Monoklonale Anti-CGRP-Antikörper 

In verschiedenen Untersuchungen wurde gezeigt, dass die Plasma-CGRP-Spiegel während 

Migräneanfällen erhöht sein können. Dies konnte nicht nur bei erwachsenen Patient*innen 

(292), sondern auch bei Kindern nachgewiesen werden (57,293). Außerdem korrelieren 

erhöhte Plasma-CGRP-Spiegel mit der Kopfschmerzintensität (57,294).  

In einer von Fan et al. (295) im Jahr 2019 durchgeführten Studie wurde gezeigt, dass sich 

die Plasma-CGRP-Spiegel zwischen Migränepatient*innen und Patient*innen mit nicht 

migränebedingten Kopfschmerzen unterscheiden. Des Weiteren wurde auf die Funktion des 

Plasma-CGRP-Spiegels als potenzieller Biomarker zur Steuerung der Therapie hingewiesen. 

Besonders bei sehr jungen Patient*innen könnte durch die Etablierung der Kontrolle des 

Plasma-CGRP-Spiegels ein großer Fortschritt in der pädiatrischen Migräne-Diagnostik 

erzielt werden. Profitieren würden vor allem jene Patient*innen, die ihre 

Kopfschmerzsymptomatik noch nicht genau beschreiben können oder Schwierigkeiten 

haben, ihre Beschwerden zu äußern. Langfristige Sicherheits- und Wirksamkeitsdaten dieser 
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Medikamente bei Kindern und Jugendlichen fehlen derzeit noch, deswegen sollten 

monoklonale Antikörper gegen das Calcitonin-Gene-Related-Peptide (Anti-CGRP-

Antikörper) nur in Ausnahmefällen eingesetzt werden.  

Die Behandlung wird vorrangig für postpubertäre Jugendliche empfohlen, die folgende 

Kriterien erfüllen:  

• Vorhandensein von mindestens acht Kopfschmerztagen pro Monat  

• Nachweis einer moderaten bis schweren Beeinträchtigung gemäß dem PedMIDAS  

Bei jüngeren Patient*innen, die an schwerer chronischer Migräne leiden, kann eine Therapie 

mit Anti-CGRP-Antikörper ebenfalls in Erwägung gezogen werden. Allerdings muss dafür 

nachgewiesen werden, dass bereits ausreichende Therapieversuche mit anderen etablierten 

prophylaktischen Migränetherapeutika durchgeführt wurden und keine Kontraindikationen 

für die Gabe von Anti-CGRP-Antikörper vorliegen (296). 

In der 2017 veröffentlichten CHAMP-Studie (181) wurde gezeigt, dass keine signifikanten 

Unterschiede bei der Reduktion der Kopfschmerzhäufigkeit oder der kopfschmerzbedingten 

Beeinträchtigung bei Kindern und Jugendlichen mit Migräne unter der Gabe von 

Amitriptylin, Topiramat oder Placebo bestehen. Diese Erkenntnis unterstreicht die 

Bedeutung, vor der Gabe von Anti-CGRP-Antikörpern neben verschreibungspflichtigen 

Medikamenten zur Prophylaxe auch andere alternative Behandlungsmethoden anzuwenden, 

wie die Durchführung einer kognitiven Verhaltenstherapie (266,297,298) und andere 

Behandlungsansätze mit einem günstigeren Nebenwirkungsprofil, wie 

Neuromodulationsgeräte (299) oder die Gabe von Nahrungsergänzungsmitteln (255). 

Studien, die an Erwachsenen mit Migräne durchgeführt wurden, haben gezeigt, dass die 

Wirksamkeit der Therapie mit Anti-CGRP-Antikörpern innerhalb der ersten beiden 

Behandlungsmonate eintritt und die Therapieerfolge anschließend über einen Zeitraum von 

sechs Monaten stabil bleiben (300,301).  

Im Jahr 2018 veröffentlichten Szperka et al. (296) eine Übersichtsarbeit, in der der aktuelle 

Wissenstand bezüglich der Anwendung von Anti-CGRP-Antikörpern bei Kindern und 

Jugendlichen zusammengefasst und Empfehlungen für den klinischen Einsatz formuliert 

wurden. Es wird empfohlen, mit einer zweimonatigen Therapie mit Anti-CGRP-Antikörpern 

zu beginnen, wobei hier mit der niedrigsten verfügbaren Dosis gestartet werden soll. Kommt 

es zu keiner Linderung der Beschwerden, dann kann eine Dosiserhöhung durchgeführt und 

für weitere zwei Monate fortgesetzt werden. Sollte trotz erhöhter Dosis keine Wirkung 

eintreten oder es zum Auftreten von starken Nebenwirkungen kommen, dann sollte die 

Therapie mit Anti-CGRP-Antikörpern sofort beendet werden. Bei Besserung der Symptome 
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soll die Therapie fortgeführt werden, bis das Behandlungsziel von weniger als einem 

Kopfschmerztag pro Woche erreicht ist (296). Nach Erreichen des Behandlungsziels  sollten 

die Anti-CGRP-Antikörper für ein paar weitere Monate verabreicht werden, bevor eine 

langsame Dosisreduktion bis zum kompletten Ausschleichen des Medikaments gestartet 

werden sollte (302). 

Im Jahr 2021 wurde von Greene et al. (303) eine multizentrische retrospektive Studie mit 

112 Patient*innen veröffentlicht, in der Kinder und Jugendliche mit chronischen 

Kopfschmerzen (chronischer Migräne, persistierendem posttraumatischem Kopfschmerz 

und New Daily Persistent Headache (NDPH)) mit monoklonalen Anti-CGRP-Antikörpern 

behandelt wurden. Es wurde gezeigt, dass sich die Intensität der Kopfschmerzen und der 

funktionelle Status bei mehr als der Hälfte der Proband*innen verbesserte. Bei 32,1 % der 

Teilnehmer*innen traten Nebenwirkungen auf. Die häufigsten waren Reaktionen an der 

Einstichstelle (17,0 %) und Verstopfung (8,0 %). Das war die erste Studie, in der Daten zur 

Sicherheit und Wirksamkeit von Anti-CGRP-Antikörpern im Kindes- und Jugendalter 

gesammelt werden konnten. 

4.11.3.2 Gepants und Ditans 

Gepants (Rimegepant, Ubrogepant und Atogepant) sind relativ kleine Moleküle, die als 

Antagonisten die CGRP-Rezeptoren blockieren, wodurch eine CGRP-induzierte 

Vasodilatation, neurogene Entzündung und Sensibilisierung verhindert wird (304), während 

Ditans (Lasmiditan) ihre Wirkung als Agonisten der Serotonin-5HT-1F-Rezeptoren, die an 

der Regulation von Schmerzsignalen im Gehirn beteiligt sind, entfalten (305). 

Derzeit sind Rimegepant, Ubrogepant und Lasmiditan von der FDA für die akute 

Migränebehandlung zugelassen, und Studien bezüglich ihres Einsatzes im Kindes- und 

Jugendalter werden gerade durchgeführt. Sollten andere Medikamente, die zur 

Migränebehandlung angewendet werden, keine Wirkung zeigen oder Kontraindikationen 

gegen die Gabe von Triptanen bestehen, dann können sie für den Off-Label-Einsatz 

herangezogen werden (289). Der große Vorteil von Gepants und Ditans ist, dass ihr Einsatz 

nicht zu einer Vasokonstriktion führt und sie deswegen im Gegensatz zu Triptanen auch bei 

Patient*innen mit einer kardialen oder vaskulären Vorgeschichte eingesetzt werden dürfen 

(306).  
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5 Diskussion 

Schon seit Jahrzehnten wird intensiv an Migräne im Kindes- und Jugendalter geforscht, aber 

trotzdem bleibt die Bewältigung der Krankheit eine diagnostische, aber vor allem auch 

therapeutische Herausforderung. Obwohl pädiatrische Migräne das Leben der betroffenen 

Patient*innen massiv beeinträchtigen kann, wird sie häufig unterschätzt und 

fehldiagnostiziert, da sich die klinischen Symptome bei Kindern und Jugendlichen im 

Vergleich zu den Erwachsenen stark unterscheiden können. Die kürzere Dauer der 

Migräneanfälle und die beidseitige Verteilung der Schmerzen führen dazu, dass die 

Abgrenzung zu anderen Arten von Kopfschmerzen erschwert wird.  

Ebenfalls herausfordernd ist die therapeutische Behandlung der pädiatrischen Migräne. 

Neben der gut etablierten und wirksamen Akuttherapie mit Analgetika wie Ibuprofen, 

Paracetamol oder Triptanen, gibt es insbesondere in der prophylaktischen Migränetherapie 

noch großen Aufholbedarf. In der bereits mehrfach erwähnten CHAMP-Studie (181), in der 

die Wirksamkeit von verschiedenen prophylaktischen Migränemedikamenten wie 

Amitriptylin und Topiramat verglichen wurde, konnte keine Überlegenheit gegenüber der 

Gabe eines Placebos festgestellt werden. Es kam jedoch zum vermehrten Auftreten von 

Nebenwirkungen. Dadurch konnte gezeigt werden, dass der Fokus in der vorbeugenden 

Migränebehandlung besonders auf der gezielten Optimierung des Lebensstils der 

betroffenen Kinder und Jugendlichen und deren Familien gelegt werden sollte, um 

potenzielle Triggerfaktoren wie Stress oder Schlafprobleme in Zukunft vermeiden zu 

können. Zusätzlich können bei Bedarf alternative, nicht medikamentöse Therapieoptionen 

wie kognitive Verhaltenstherapie, Biofeedback und Neuromodulation in Erwägung gezogen 

werden.   

Obwohl die genaue Pathogenese der Migräne bis dato noch nicht genau entschlüsselt wurde, 

gibt es Hinweise, dass die Aktivierung des trigeminovaskulären Systems und die Freisetzung 

des Neuropeptids CGRP eine große Rolle spielen. In den letzten Jahren wurde durch die 

Entwicklung von spezifisch gegen den CGRP-Rezeptor gerichteten Substanzen wie 

monoklonale Antikörper und Gepants ein großer Durchbruch in der präventiven 

Migränebehandlung bei Erwachsenen erzielt. In ersten an Kindern und Jugendlichen 

durchgeführten Studien konnte die Wirksamkeit von CGRP-Antagonisten ebenfalls bestätigt 

werden. Derzeit fehlen noch Langzeitdaten über die Sicherheit und deswegen dürfen sie bis 

jetzt nur in Ausnahmefällen und nach sorgfältiger Überlegung eingesetzt werden. 
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Zusammenfassend zeigt sich in dieser Arbeit, dass sich Migräne im Kindes- und Jugendalter 

nicht nur auf das tägliche Leben auswirkt, sondern auch langfristig die Entwicklung der 

Betroffenen negativ beeinflussen kann. Trotz der vielversprechenden neuen therapeutischen 

Optionen besteht weiterhin ein großer Bedarf an weiteren Untersuchungen, besonders in der 

präventiven Migränetherapie und der langfristigen Anwendung von CGRP-Antagonisten.  
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