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ie Attacken des Clusterkopf-
schmerzes treten periodisch
gehäuft auf; man spricht von

einem Cluster (englisch: Haufen). 
Zwischengeschaltet sind Remissions-
zeiten unterschiedlicher Dauer. Die
Klassifizierung und diagnostischen
Kriterien des Clusterkopfschmerzes
finden sich im Textkasten. Der episodi-
sche Clusterkopfschmerz tritt in Peri-
oden von sieben Tagen bis zu einem
Jahr Länge auf, die durchschnittliche
Dauer beträgt 4 bis 12 Wochen. Die
schmerzfreien Intervalle betragen
mindestens 14 Tage. Der chronische
Clusterkopfschmerz äußert sich durch
das Auftreten von Clusterattacken
über ein Zeitintervall von  mehr als ei-
nem Jahr ohne Remission oder mit ei-
ner nur kurzfristigen Remissionsdauer
von weniger als 14 Tagen. Früher ver-
wendete Begriffe für dieses Kopf-
schmerzleiden, die heute nicht mehr
benutzt werden sollten, sind Bingsche
Erythroprosopalgie, ziliare oder mi-
gränöse Neuralgie nach Harris,
Erythromelalgie des Kopfes, Horton-

Syndrom, Histaminkopfschmerz, Pe-
trosus-Neuralgie nach Gardner, Neu-
ralgie des Ganglion sphenopalatinum,
Vidianus-Neuralgie, Sluder-Neuralgie,
Hemicrania periodica neuralgiformis.

Epidemiologie

Das mittlere Alter beim erstma-
ligen Auftreten des Clusterkopf-
schmerzes beträgt 28 bis 30 Jahre.
Die Inzidenz des Clusterkopfschmer-
zes beträgt 15,6 auf 100 000 Personen
pro Jahr für Männer und 4,0 auf
100 000 Personen pro Jahr für Frau-

en. Die durchschnittliche Inzidenz
beträgt 9,8 auf 100 000 Personen pro
Jahr. Die Prävalenz des Clusterkopf-
schmerzes beträgt nach verschiede-
nen Studien zirka 0,9 Prozent. Der
Clusterkopfschmerz weist als einzige
Form der primären Kopfschmerzer-
krankungen ein deutliches  Überwie-
gen bei Männern auf. Der Anteil der
Männer unter den Patienten mit
chronischem und episodischem Clu-
sterkopfschmerz liegt zwischen 60
Prozent und 90 Prozent (6).

Klinik

Namensgebendes Charakteristi-
kum des Clusterkopfschmerzes ist das
periodisch dicht gehäufte Auftreten
der Kopfschmerzattacken. Diese Pe-
rioden mit Kopfschmerzattacken wer-
den von Phasen mit kompletter Kopf-
schmerzfreiheit unterbrochen. Beim
episodischen Clusterkopfschmerz er-
strecken sich die Clusterperioden
über eine Woche bis zu höchstens ei-
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Der Clusterkopfschmerz ist durch schwere, einseitige orbi-
tale, frontale und/oder temporale Schmerzattacken von 15
bis 180 Minuten Dauer gekennzeichnet. Die Attacken tre-
ten mit einer Häufigkeit von einer Attacke jeden zweiten
Tag bis zu acht Attacken pro Tag auf. Die Schmerzen wer-
den ipsilateral durch mindestens eines der folgenden Sym-
ptome begleitet: konjunktivale Injektion, Lakrimation,
Kongestion der Nase, Rhinorrhö, vermehrtes Schwitzen
im Bereich von Stirn und Gesicht, Miosis, Ptosis oder Lid-
ödem. Als Ursache der Schmerzattacken wird eine asepti-
sche Entzündung im Sinus cavernosus und im Bereich der
Vena ophthalmica superior angenommen. Die Therapie-
methode der ersten Wahl zur Kupierung einer akuten Clu-
sterattacke ist die Inhalation von hundertprozentigem Sau-

erstoff. Die effektivste pharmakolo-
gische Maßnahme zur Kupierung ei-
ner akuten Clusterattacke ist die subkutane Applikation
von Sumatriptan. Die Auswahl der prophylaktischen The-
rapie richtet sich danach, ob es sich um einen episodischen
Clusterkopfschmerz oder um einen chronischen Cluster-
kopfschmerz handelt. Beim episodischen Clusterkopf-
schmerz können Verapamil, Ergotamin, Methysergid,
Kortikosteroide, Lithium oder Valproinsäure eingesetzt
werden. Medikamente der ersten Wahl in der Prophylaxe
des chronischen Clusterkopfschmerzes sind Verapamil
und Lithium.
Schlüsselwörter: Clusterkopfschmerz, Pathophysiologie,
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Z U S A M M E N FA S S U N G

Therapy of Cluster Headaches
Cluster headache is characterized by severe unilateral head-
ache attacks lasting 15 to 180 minutes. The frequency of
attacks varies from one attack every other day to eight
attacks per day. At least one of the following accompanying 
symptoms is present ipsilaterally: conjunctival injection, na-
sal congestion, lacrimation, rhinorrhea, increased facial
sweating, miosis, ptosis or lid edema. Cluster headache is
presumed to be caused by an aseptic inflammatory process
in the cavernous sinus and the superior ophthalmic vein. In-

halation of one hundred per cent pure oxygen 
is the treatment of choice. Sumatriptan s.c. is 
an effective pharmacological alternative. The choice of
prophylactic drug therapy depends on whether the cluster
headache is episodic or chronic. Verapamil, ergotamin, 
methysergide, steroids, lithium, and valproic acid may be
used in episodic cluster headache. In chronic cluster head-
ache drugs of first choice are verapamil and lithium.
Key words: Cluster headache, pathophysiology, prophyla-
xis, Sumatriptan
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nem Jahr, im Mittel halten sie zwi-
schen ein und zwei Monaten an. In
der Regel treten pro 24 Monate ein bis
zwei Clusterphasen auf.

Die schmerzfreien Remissions-
phasen betragen definitionsgemäß
mindestens 14 Tage. Die mittlere
Dauer der Remissionsphasen liegt
zwischen sechs Monaten und zwei
Jahren. Bei einigen Patienten lassen
sich konstante Muster dieser Remissi-
onsphasen beobachten. Allerdings
gibt es bei anderen Patienten ganz un-
terschiedliche Phasenlängen. In Aus-
nahmefällen lassen sich Remissions-
phasen beobachten, die länger als 20
Jahre dauern.

Halten Clusterperioden über ein
Jahr an, ohne daß es zu einer kopf-
schmerzfreien Remissionsphase von
mindestens 14 Tagen Länge gekom-
men ist, spricht man von einem chro-
nischen Clusterkopfschmerz. Es ist
möglich, daß ein chronischer Cluster-
kopfschmerz bereits von Beginn an
diesen nicht durch freie Intervalle ge-
trennten Verlauf zeigt. Man spricht
dann vom sogenannten primären
chronischen Clusterkopfschmerz von
Beginn an ohne Remission. Besteht
zunächst ein episodischer Cluster-
kopfschmerz mit kopfschmerzfreien
Intervallen, der dann im späteren
Zeitverlauf in einen chronischen Clu-
sterkopfschmerz übergeht, spricht
man von einem chronischen Cluster-
kopfschmerz nach primär episodi-
schem Verlauf.

Clusterattacken haben eine spon-
tane Dauer von 15 bis 180 Minuten.
Im Mittel findet sich eine Attacken-
dauer von 30 bis 45 Minuten. Die
Attackendauer ist zu Beginn einer
Clusterepisode und zum Ende der
Clusterepisode kürzer als in der Mitte
der Clusterepisode. Der schnelle Auf-
bau der Schmerzattacke zeigt sich in
der Tatsache, daß bei fast allen Pati-
enten der Gipfel der Schmerzinten-
sität bereits nach 10 Minuten erreicht
ist. Dieses Plateau wird für zirka 30
Minuten eingehalten, anschließend
klingt die Attacke ab. Die Attacken-
frequenz variiert zwischen einer
Attacke jeden zweiten Tag und bis zu
acht Attacken pro Tag. Die mittlere
Attackenfrequenz während der Clu-
sterphase beträgt zwei Attacken pro
Tag. Mehr als drei bis vier Attacken
pro Tag sind selten. Bei der Mehrzahl

der Patienten zeigt sich eine typische
tageszeitliche Bindung des Auftretens
der Clusterattacken. Am häufigsten
sind die Attacken nachts zwischen 1
Uhr und 2 Uhr zu beobachten, ein
zweiter Gipfel tritt zwischen 13 Uhr
und 15 Uhr am Nachmittag auf und
ein dritter um 21 Uhr am Abend. Ein-
deutig überwiegt jedoch das nächtli-
che Auftreten zwischen 1 Uhr und 3
Uhr. Bei über 50 Prozent der Patien-
ten beginnen die Attacken aus dem
Schlaf heraus.

Bei nahezu allen Patienten be-
steht ein streng seitenkonstantes Auf-
treten der Clusterattacken. Cluster-
kopfschmerz tritt praktisch immer auf
derselben Seite auf und nie (!) simul-
tan beidseitig. Nur in sehr seltenen
Ausnahmen zeigt sich ein Wechsel des
Auftretens von der einen zur anderen
Seite zwischen den verschiedenen
Clusterperioden. Bei über 90 Prozent
der Patienten beginnt der Schmerz in
der Augenregion, entweder hinter
dem Auge, über dem Auge oder im
frontotemporalen Augenbereich. Der
Schmerz kann auch zur Stirn, zum
Kiefer, zum Rachen, zum Ohr, zum
Hinterhaupt oder in seltenen Fällen
auch zum Nacken und zur Schulter
ausstrahlen. Der Anstieg der Schmerz-
intensität ist sehr schnell. Aus dem
Wohlbefinden heraus kommt es in-
nerhalb von zehn Minuten zu einem
extrem schweren, oft als vernichtend
erlebten Schmerz. Die Patienten be-
schreiben den Schmerz als ein glühen-
des Messer, das in das Auge gestochen
wird, oder als einen brennenden
Dorn, der in die Schläfe gerammt
wird.

Die Begleitstörungen treten aus-
schließlich auf der vom Schmerz be-
troffenen Seite auf. Am häufigsten
findet sich in zirka 80 Prozent ein Trä-
nenfluß am betroffenen Auge. Kon-
junktivale Injektion sieht man bei 50
bis 80 Prozent der Patienten. Ein in-
komplettes Horner-Syndrom mit ei-
ner leichten ipsilateralen Miosis oder
Ptosis kann während der Attacke 
bei nahezu 70 Prozent der Patien-
ten beobachtet werden, bei längeren
Verläufen kann auch während der
Remissionsphase bei einigen Patien-
ten ein inkomplettes Horner-Syn-
drom weiter bestehen. Bei zirka 60
bis 80 Prozent zeigt sich eine nasale
Kongestion oder eine Rhinorrhö auf

der betroffenen Seite. Gesichts-
schwitzen und Gesichtsröten läßt sich
ebenfalls auf der betroffenen Seite
finden, allerdings tritt diese Störung
mit deutlich geringerer Häufigkeit als
die vorgenannten Beschwerden auf.
Bei einigen wenigen Patienten sind
die autonomen Begleitstörungen so
gering ausgeprägt, daß die Patien-
ten ihr Auftreten nicht wahrnehmen. 
Solche geringgradigen autonomen
Störungen sind bei weniger als drei
bis fünf Prozent der Patienten zu er-
warten.

Ein differentialdiagnostisch wich-
tiges Merkmal des Clusterkopfschmer-
zes in der Abgrenzung zur Migräne ist
der Bewegungsdrang der Patienten
während der Attacke. Im typischen
Fall schildern die Patienten, daß sie
während der Schmerzattacken ruhelos
umherlaufen; sie schlagen schmerzge-
plagt mit der Faust auf den Tisch oder
mit dem Kopf gegen die Wand. Bettru-
he wird selten eingehalten.

Eine Reihe von Faktoren können
während der Clusterperiode Cluster-
attacken triggern, während sich die
Patienten in der Remissionsphase oh-
ne Konsequenzen den gleichen Be-
dingungen aussetzen können. Der be-
kannteste Auslösefaktor für den Clu-
sterkopfschmerz ist Alkohol. Wichtig
ist, daß nicht der Alkohol per se die
einzelnen Clusterattacken auslöst,
sondern daß es auf die Menge des ein-
genommenen Alkohols ankommt.
Kleine Mengen von Alkohol können
sehr potent und zuverlässig während
der Clusterperiode die Clusterat-
tacken generieren, während größere
Mengen von Alkohol teilweise sogar
Clusterattacken verhindern können.
Weitere Substanzen sind Histamin,
Nitroglyzerin und Kalziumantago-
nisten, wie zum Beispiel Nifedipin.
Auch Blendlicht wird als Auslösefak-
tor angegeben. Das zeitweise Tragen
von Sonnenschutzgläsern während
der Clusterepisode kann vorbeugend
wirken.

Diagnose

Zur Diagnosestellung müssen die
Charakteristika der Kopfschmerz-
attacke genau erfragt werden (Text-
kasten). Dazu zählen in erster Linie
die Zeitdauer, die Unilateralität, die
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Schwere der Attacke, die typischen
Begleitsymptome, die Lokalisation im
Augenbereich und auch das Verhal-
ten des Patienten während der
Attacke.

Da die Patienten häufig die neu-
rologischen Begleitstörungen, wie ins-
besondere das inkomplette Horner-
Syndrom, nicht selbst wahrnehmen,
empfiehlt es sich, den Patienten zu
bitten, während der Attacke in den
Spiegel zu schauen. Bestehen trotz-
dem Zweifel, ob es sich um einen Clu-
sterkopfschmerz handelt, kann wäh-
rend einer Clusterperiode im Rahmen
der Sprechstunde eine Clusterattacke
durch Gabe von sublingualem Nitro-
glyzerin ausgelöst werden. Für eine
erfolgreiche Provokation einer sol-

chen iatrogen ausgelösten Attacke ist
es erforderlich, daß innerhalb der letz-
ten acht Stunden keine Attacke spon-
tan generiert wurde, daß innerhalb
der letzten 24 Stunden keine vasokon-
striktorischen Substanzen eingenom-
men wurden und daß keine medika-
mentöse Prophylaxe betrieben wird.
Nach Gabe von 1 mg Nitroglyzerin
sublingual läßt sich in der Regel inner-
halb von 30 bis 60 Minuten die
Attacke auslösen. Der Test wird als
positiv angesehen, wenn die experi-
mentell induzierte Clusterattacke den
klinisch spontanen Clusterattacken
entspricht. Der Nitroglyzerintest läßt
sich nicht sinnvoll einsetzen, wenn
sich der Patient in einer Remissions-
phase befindet.

Ein regelrechter neurologischer
und allgemeiner Untersuchungsbe-
fund ist zur Diagnosestellung erfor-
derlich. Apparative Zusatzbefunde
können derzeit keinen spezifischen
Beitrag zur Diagnose bringen. Es gibt
jedoch Situationen, in denen Zweifel
bestehen, ob es sich um ein primäres
Kopfschmerzleiden handelt. Solche
Zweifel ergeben sich insbesondere
dann, wenn folgende Bedingungen
vorliegen:

l Erstmaliges Auftreten des Clu-
sterkopfschmerzes bei einem sehr
jungen Patienten (unter 20. Lebens-
jahr) oder bei Patienten jenseits des
60. Lebensjahres.

l Die Notwendigkeit einer ein-
gehenden neurologischen Untersu-
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Klassifikation der International Headache Society (IHS)
und diagnostische Kriterien des Clusterkopfschmerzes

3.1. Clusterkopfschmerz
Diagnostische Kriterien:
¿ Wenigstens fünf Attacken entsprechend den 

unter ¿–Â angeführten Bedingungen.
À Sehr starker einseitiger Schmerz orbital, 

supraorbital und/oder temporal mit einem 
unbehandelten Verlauf von 15 bis 180 Minuten.

Á In Verbindung mit dem Kopfschmerz tritt 
gleichzeitig wenigstens eins der nachfolgend 
angeführten Zeichen auf:
1. Konjunktivale Injektion
2. Lakrimation
3. Kongestion der Nase
4. Rhinorrhö
5. Starkes Schwitzen im Bereich der Stirn 

und des Gesichts
6. Miosis
7. Ptosis
8. Lidödem

Â Attackenfreqenz zwischen einer Attacke 
jeden zweiten Tag und acht Attacken pro Tag.

Ã Wenigstens eine der nachfolgend angeführten 
Bedingungen:
1. Vorgeschichte, körperliche und neurologische 

Untersuchung geben keinen Hinweis auf eine der
Erkrankungen, die in den Gruppen 5 bis 11 
der IHS-Klassifikation gegliedert sind.

2. Vorgeschichte und/oder körperliche und/oder
neurologische Untersuchung lassen an eine 
derartige Erkrankung denken, die aber durch 
ergänzende weiterführende Untersuchungen 
ausgeschlossen wird.

3. Eine Erkrankung aus den Gruppen 5 bis 11 der
IHS-Klassifikation liegt vor, aber der Clusterkopf-
schmerz ist nicht erstmalig in einer engen zeitlichen
Verbindung mit dieser Erkrankung aufgetreten.

3.1.1 Clusterkopfschmerz mit noch nicht 
abschätzbarem Verlauf
Diagnostische Kriterien:
¿ Alle Kriterien gemäß 3.1
À Eine Klassifikation nach 3.1.2 oder 3.1.3 ist noch

nicht möglich.

3.1.2 Episodischer Clusterkopfschmerz
Diagnostische Kriterien:
¿ Alle Kriterien gemäß 3.1
À Wenigstens zwei Kopfschmerzperioden 

(Clusterperioden) mit einer Dauer von sieben 
Tagen bis zu einem Jahr bei unbehandelten 
Patienten. Remissionen von wenigstens 14 Tagen
Dauer sind zwischengeschaltet.

3.1.3 Chronischer Clusterkopfschmerz
Diagnostische Kriterien:
¿ Alle Kriterien gemäß 3.1
À Remissionsphasen fehlen für die Dauer eines Jahres

oder länger oder dauern weniger als 14 Tage.

3.1.3.1 Chronischer Clusterkopfschmerz von 
Beginn an ohne Remissionen
Diagnostische Kriterien:
¿ Alle Kriterien gemäß 3.1.3
À Von Anfang an fehlen Remissionsphasen 

von 14 Tagen Dauer oder länger.
3.1.3.2 Chronischer Clusterkopfschmerz nach 
primär episodischem Verlauf
Diagnostische Kriterien:
¿ Alle Kriterien gemäß 3.1.3
À Innerhalb des ersten Jahres nach Beginn 

des Clusterkopfschmerzes wenigstens eine 
Remissionsphase von 14 Tagen Dauer oder länger
mit nachfolgendem Verlauf ohne Remissionen über
wenigstens ein Jahr hinweg.

nach International Headache Society, 1988, Cephalalgia 8 (Suppl. 7)



chung mit zusätzlichen bildgebenden
Verfahren ist dann gegeben, wenn 
der Kopfschmerz einen allmählich zu-
nehmenden Verlauf annimmt oder zu-
sätzliche uncharakteristische Begleit-
störungen auftreten, insbesondere
Konzentrationsstörungen, Gedächtnis-
störungen, Übelkeit, Erbrechen, Be-
wußtseinsstörungen, epileptische An-
fälle und andere.

In erster Linie wird bei den oben
genannten Voraussetzungen als bild-
gebendes Verfahren ein Magnetreso-
nanz-Tomogramm des Hirns und ein
Computertomogramm der knöcher-
nen Schädelbasis veranlaßt. Beson-
ders sollte auf einen möglichen Hypo-
physentumor oder eine Raumforde-
rung im Bereich der Schädelbasis
(zum Beispiel Metastase) geachtet
werden. Nasen- und Nasenneben-
höhlenprozesse müssen ebenfalls er-
faßt werden. Die Differentialdiagnose
des Clusterkopfschmerzes ist in Tabel-
le 1 wiedergegeben.

Verlauf

Ein charakteristischer Verlauf
der Clusterkopfschmerzen kann im
Einzelfall nicht angegeben werden.
Epidemiologische Langzeitstudien
liegen nicht vor. Eine aktive Cluster-
kopfschmerzproduktion nach dem
75. Lebensjahr ist so gut wie nie zu
beobachten. Es lassen sich sowohl
Übergänge von einem episodischen
in einen chronischen Clusterkopf-
schmerz beobachten als auch umge-
kehrt. Der Einfluß einer prophylakti-
schen Medikation auf den Spontan-
verlauf ist bis heute nicht bekannt. 80
Prozent der Patienten mit einem
primär episodischen Clusterkopf-
schmerz leiden auch nach 10 Jahren
noch an einem episodischen Cluster-
kopfschmerz, während sich bei 12
Prozent ein chronischer Clusterkopf-
schmerz nach primär episodischem
Verlauf entwickelt. Bei über der
Hälfte der von einem primär chroni-
schen Clusterkopfschmerz Betroffe-
nen bleibt diese chronische Verlaufs-
form auch nach 10 Jahren ohne län-
ger dauernde Remissionsphasen be-
stehen. Nur bei zirka 10 Prozent ist
eine länger anhaltende Remissions-
phase von mehr als drei Jahren zu er-
warten (6).

Pathophysiologie

Orbitale Phlebogramme, die bei
Clusterkopfschmerzpatienten wäh-
rend aktiver Clusterperioden durch-
geführt wurden, ergaben Hinweise
auf eine aseptische Entzündung im
Sinus cavernosus und im Bereich der
Vena ophthalmica superior ungeklär-
ter Genese. Auf knöchern begrenz-
tem engstem Raum gebündelt, liegen
im Bereich des Sinus cavernosus sen-
sorische Fasern des N. ophthalmicus
(1), sympathische Fasern, die ipsila-
teral das Augenlid, das Auge, das
Gesicht, die Orbita und die retroor-
bitalen Gefäße versorgen (2), venöse
Gefäße, die Orbita und Gesicht drai-
nieren (3), und die Arteria carotis in-
terna (4). Lokale entzündliche Pro-
zesse können damit sowohl sensori-
sche und autonome Nervenfasern als
auch venöse und arterielle Gefäße
beeinflussen. Eine Irritation der Ner-
venfasern ist dabei sowohl unmittel-
bar durch entzündliche Neuropepti-
de denkbar als auch als Folge einer
mechanischen Kompression durch
entzündlich erweiterte und aufge-
quollene Gefäße. Mit dieser Theorie
lassen sich der Clusterschmerz und
die vielfältigen Begleiterscheinungen
erklären. Auch die Fähigkeit vasodi-
latierender Substanzen, Cluster-
attacken während aktiver Clusterpe-
rioden zu provozieren (Alkohol, Ni-
troglyzerin, Histamin, Hypoxie), be-
ziehungsweise die Fähigkeit vasokon-
striktiver Substanzen (Sauerstoff, Su-
matriptan, Ergotamin), diese schnell
zu beenden, ist mit dem Modell kom-
patibel. Ebenfalls wird die Zunahme
der Schmerzen im Liegen verständ-
lich, weil die venöse Drainage des Si-
nus cavernosus schlechter ist als im
Sitzen oder Stehen. Es wird ange-
nommen, daß während aktiver Clu-
sterperioden eine basale entzünd-
liche Grundreaktion vorliegt, die
attackenweise exazerbiert. Die oben
genannten orbitalen Phlebogramme,
die einen entzündlichen Prozeß na-
helegten, wurden jeweils zwischen
zwei Attacken während einer Clu-
sterperiode durchgeführt. Beim
chronischen Clusterkopfschmerz ist
diese entzündliche Grundreaktion
kontinuierlich vorhanden, bei der
episodischen Form nur periodisch.
Die zuverlässige Wirksamkeit ent-

zündungshemmend wirkender Korti-
kosteroide zur Prophylaxe von Clu-
sterkopfschmerzen wird ebenfalls
verständlich.

Therapie

Verhaltensmedizinische 
und nichtmedikamentöse 
Maßnahmen

Im Gegensatz zu anderen pri-
mären Kopfschmerzen wird der Clu-
sterkopfschmerz nur minimal durch
psychische Mechanismen beeinflußt.
Entspannungsverfahren, Streßbewäl-
tigungstechniken und ähnliche Maß-
nahmen, die eine wichtige Rolle in der
Therapie der Migräne und des Kopf-
schmerzes vom Spannungstyp spielen,
können den Verlauf des Clusterkopf-
schmerzes nicht bedeutsam verändern.
Der Einsatz alternativer nichtmedi-
kamentöser Therapiemaßnahmen, wie
Akupunktur, Neuraltherapie, Bio-
feedback, Massagen, Manualtherapie,
transkutane elektrische Nervenstimu-
lation (TENS) und anderes, ist beim
Clusterkopfschmerz sinnlos und verzö-
gert die Aufnahme einer effektiven
Therapie. Von entscheidender Wich-
tigkeit ist die Information des Pa-
tienten durch den Arzt. Im Hinblick 
auf die mögliche Provokation von
Attacken durch Alkohol, vasodilatori-
sche Substanzen (wie Nitrate oder Hi-
stamin) sollte der Patient angehalten
werden, solche Stoffe zu vermeiden.
Dazu ist auch eine genaue Medika-
mentenanamnese erforderlich. Bei ei-
nigen Patienten kann auch Nikotin
Clusterkopfschmerzattacken provo-
zieren. Aus diesem Grunde sollte das
Rauchen beendet werden. Ernäh-
rungsfaktoren haben keinen großen
Einfluß auf den Clusterkopfschmerz-
verlauf, weshalb diätetische Maßnah-
men bei Clusterkopfschmerzen nicht
erfolgversprechend sind. Anschlie-
ßend sollte der Patient über die medi-
kamentösen Therapiemöglichkeiten
aufgeklärt werden. Ein Therapiesche-
ma sowohl zur Attackentherapie als
auch zur Prophylaxe sollte individuell
erarbeitet und dem Patienten in Form
eines Behandungsplans an die Hand
gegeben werden. Der Patient sollte In-
formationen darüber erhalten, wie lan-
ge eine prophylaktische Behandlung
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durchgeführt wird, zu welchem Zeit-
punkt er ein bestimmtes Medikament
einnehmen muß und welche Neben-
wirkungen zu erwarten sind.

Behandlung der akuten
Schmerzattacke

Sauerstoff

Als Therapiemethode der ersten
Wahl zur Kupierung einer akuten 
Clusterattacke gilt die Inhalation von 
hundertprozentigem Sauerstoff. Die
einzige Limitierung dieser Therapie-
form besteht darin, daß die Verfügbar-
keit einer Sauerstoffflasche nicht im-
mer gewährleistet ist. Allerdings stellen
Sanitätsfachhandlungen tragbare Sau-
erstoffgeräte zur Verfügung, die der Pa-

tient gegebenenfalls mit sich führen
kann. Bei Applikation von hundertpro-
zentigem Sauerstoff mit einem Sauer-
stoffgerät wird eine Dosierung von 
7 l/min für 15 Minuten gewählt. Zur 
bequemen Applikation des Sauerstoffs
wird in der Regel eine Mundmaske be-
nutzt. Der Patient atmet mit normaler
Frequenz im Sitzen bei leicht vornüber-
gebeugtem Oberkörper. Die Inhalation
muß innerhalb der ersten 15 Minuten
nach Attackenbeginn erfolgen. In ver-
gleichenden Untersuchungen zeigte
sich, daß das Einatmen von reinem
Sauerstoff die gleiche Wirksamkeit wie
die sublinguale Applikation von Ergot-
amintartrat besitzt. Die Sauerstoff-
therapie zeichnet sich durch eine be-
sonders gute Verträglichkeit und durch
einen besonders schnellen Wirkeintritt
aus (3). Bei über zwei Drittel der

Attacken kann innerhalb von sieben
Minuten eine Kopfschmerzbesserung
erzielt werden. Bei den übrigen
Attacken kann der Wirkeintritt inner-
halb der nächsten 15 Minuten erwartet
werden. Von besonderer Bedeutung
ist, daß die Sauerstofftherapie bei Kon-
traindikationen gegen Ergotamin und
Sumatriptan bedenkenlos eingesetzt
werden kann. Insbesondere bestehen
keine Kontraindikationen seitens des
kardiovaskulären Systems. Es wird an-
genommen, daß der Wirkmechanismus
der Sauerstofftherapie durch einen
akuten aktiven vasokonstriktorischen
Effekt erzielt wird. In Einzelfallbeob-
achtungen zeigte sich, daß die Anwen-
dung von hyperbarem Sauerstoff einen
präventiven Effekt bei Clusterkopf-
schmerz haben kann, auch wenn ande-
re Therapien erfolglos geblieben sind.
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Tabelle 1

Differentialdiagnose des Clusterkopfschmerzes

Diagnose Attackendauer Begleitsymptome Besonderheiten

Migräne 4 – 72 Stunden Übelkeit, Erbrechen, Keine feste Seitenlokalisation, 
Phono-, Photophobie Ausbreitungstendenz des Schmerzes

chronische paroxysmale 15 – 30 Minuten; gleiche neurologische sicheres Ansprechen
Hemikranie mittlere Attacken- autonome Begleit- auf Indometacin

frequenz 14 pro Tag störungen wie bei
Clusterkopfschmerz

Trigeminusneuralgie Sekundenbruch- neurologische Begleitstörungen Auslösung durch externe Reize, wie
teile bis max. wie bei Clusterkopfschmerz z. B. Kauen, Sprechen etc., 
2 Minuten sind nicht zu beobachten Ansprechen auf Carbamazepin

SUNCT-Syndrom Schmerzepisoden Periorbitales Auftreten, Triggerung durch Kaumanöver,
(„shortlasting unilateral von 15 bis 60 Begleitsymptome wie bei kein Ansprechen auf Indometacin
neuralgiform headache Sekunden; große Clusterkopfschmerz oder Carbamazepin
attacks with conjunctival Attackenfrequenz
injection, tearing, von 5 bis 30 Attacken
sweating, and pro Stunde
rhinorrhea“)

Nasenneben- in aller Regel neurologische Begleitstörungen Attackenweises Auftreten und 
höhlenprozesse Dauerschmerz wie bei Clusterkopfschmerzen Provokation durch Nitroglyzerin

sind nicht zu beobachten oder Alkohol fehlen

Glaukom Kein zeitliches konjunktivale Injektion reduzierte Sehfähigkeit
Auftretensmuster vorhanden, typische (bei Clusterkopfschmerz normal);
des Clusterkopf- Begleitstörungen wie bei keine Ptosis, keine Miosis
schmerzes Clusterkopfschmerz

fehlen jedoch

posttraumatische Kein zeitliches konjunktivale Injektion Anamnese und augenärztlicher
oder postoperative Auftretensmuster vorhanden, typische Befund; reduzierte Sehfähigkeit
Cornealäsionen des Clusterkopf- Begleitstörungen wie bei (bei Clusterkopfschmerz normal)

schmerzes Clusterkopfschmerz
fehlen jedoch



Sumatriptan subkutan

Die effektivste pharmakologische
Maßnahme zur Kupierung einer aku-
ten Clusterkopfschmerzattacke ist die
subkutane Applikation von Sumatrip-
tan (2, 5). Durch Gabe von 6 mg Suma-
triptan s.c. werden innerhalb von 15
Minuten über 74 Prozent der behandel-
ten Attacken beendet. Die Patienten
können die Substanz jederzeit eigen-
ständig mit einem Autoinjektor appli-
zieren und sind damit unabhängig von
einem unhandlichen Sauerstoffgerät.
Höhere Dosierungen als 6 mg zeigen
keine bessere Effektivität. In Langzeit-
studien ergeben sich keine Hinweise
dafür, daß die große Effektivität von
Sumatriptan zur Kupierung der akuten
Clusterattacke im Laufe der Zeit 
nachläßt oder daß das Nebenwirkungs-
profil sich verändert. Die Frage, wie
häufig Sumatriptan in der Kupierung
der Clusterattacke eingesetzt wer-
den kann, ist bisher noch nicht ab-
schließend geklärt. Es kann sein, daß
während der Einstellungsphase einer
prophylaktischen Therapie noch eine
große Attackenfrequenz (bis zu acht
Attacken täglich) besteht. In dieser Si-
tuation ist zu bedenken, daß der Clu-
sterkopfschmerz eine außerordentlich
große Behinderung der Patienten be-
deutet und in aller Regel mit schwer-
sten Schmerzen einhergeht. In Lang-
zeituntersuchungen wurde von einzel-
nen Patienten die normalerweise emp-
fohlene Maximalapplikation von zwei-
mal 6 mg pro Tag Sumatriptan um ein
Vielfaches überschritten. Komplikatio-
nen sind dabei nicht aufgetreten. Im
Ausnahmefall muß also erwogen wer-
den, ob im Hinblick auf mangelnde
Therapiealternativen bis zum Eintre-
ten der Wirksamkeit einer prophylakti-
schen Therapie eine Überschreitung
der maximalen Tagesapplikation ver-
antwortet werden kann. Dies kann je-
doch immer nur im Einzelfall entschie-
den werden. Während der ersten fünf
bis sieben Tage bis zur Wirksamkeit der
Prophylaxe ist Sumatriptan s.c. zur
Attackenkupierung als Überbrük-
kungsmöglichkeit geeignet. Grundsätz-
lich ist zu beachten, daß Sumatriptan
keinesfalls parallel zu einer prophylak-
tischen Therapie mit Ergotamintartrat
oder Methysergid eingesetzt werden
darf. Unproblematisch ist die Gabe von
Sumatriptan in Verbindung mit Korti-

kosteroiden,  Lithium und Kalziuman-
tagonisten. In jedem Fall ist primär eine
optimale prophylaktische Therapie an-
zustreben. Mit den heutigen Möglich-
keiten sollte es in aller Regel möglich
sein, in kürzester Zeit eine deutliche
Reduktion der Attackenfrequenz oder
gar ein Sistieren herbeizuführen.

Ergotalkaloide und andere
Akutmaßnahmen

Bei oraler oder rektaler Applikati-
on von Ergotamintartrat ist die Zeit bis
zum Wirkeintritt in der Regel unzu-
mutbar lang; nicht selten kommt es 
vorher zu einer Spontanremission der
Attacke. Eine schnelle Applikations-
form ist die intramuskuläre Applikati-
on von Dihydroergotamin. Zu diesen
Applikationswegen liegen jedoch im
wesentlichen nur offene Studien vor.
Darin werden Erfolgsraten von zirka
60 bis 70 Prozent kupierten Cluster-
kopfschmerzattacken nach 30 Minuten
beschrieben.

In der klinischen Anwendung er-
wiesen sich andere Akutmaßnahmen
als unbefriedigend. Dazu zählen die in-
tranasale Applikation von Kokain oder
Lidokain. Nonopioidanalgetika oder
Opioidanalgetika sollten nicht einge-
setzt werden. Sie sind einerseits inef-
fektiv, andererseits führen sie zu Ne-
benwirkungen und können zur Abhän-
gigkeit führen.

Medikamentöse Prophylaxe

Aufgrund der hohen Attacken-
häufigkeit während einer aktiven Clu-
sterperiode gilt die Regel, daß eine 
prophylaktische Therapie generell an-
gezeigt ist. Die Wahl des Prophylakti-
kums richtet sich danach, ob es sich 
um einen episodischen Clusterkopf-
schmerz oder um einen chronischen
Clusterkopfschmerz handelt. Zur Pro-
phylaxe des Clusterkopfschmerzes
werden verschiedene Substanzen ein-
gesetzt. Für viele dieser Substanzen
und noch mehr für die Dosierungen ist
die Wirksamkeit eher durch empirische
Traditionen als durch wissenschaftliche
Studien belegt. Neben der Wirksam-
keit stehen bei der Auswahl der Sub-
stanzen die Verträglichkeit, die Dauer
der Anwendbarkeit, die Einfachheit
der Anwendung und auch die Kombi-

nierbarkeit mit der Akutmedikation 
im Vordergrund. Es werden deshalb
zunächst die wirksamen Substanzen
mit ihren Vor- und Nachteilen aufge-
führt. Sistieren die Attacken unter der
prophylaktischen Therapie, sollte sie
noch 14 Tage über die letzte Attacke
hinaus fortgeführt werden. Bei man-
gelnder Wirksamkeit einzelner Sub-
stanzen können auch Kombinationen
zweier oder auch dreier Medikamente
eingesetzt werden. Der Einsatz dieser
Kombinationen sollte jedoch nur durch
erfahrene Therapeuten erfolgen.

Prophylaktische Therapie
des episodischen
Clusterkopfschmerzes
Verapamil

Aufgrund der guten Verträglich-
keit und problemlosen Kombinier-
barkeit mit einer Akuttherapie mit 
Sauerstoff oder mit Sumatriptan wird
Verapamil vielfach als Substanz der 
ersten Wahl angesehen. Verapamil
kann mit gutem Erfolg bei episodi-
schem Clusterkopfschmerz eingesetzt
werden. Verapamil gehört zur Gruppe
der Kalziumantagonisten und eignet
sich insbesondere auch zur Dauerthe-
rapie bei chronischem Clusterkopf-
schmerz. Oft stellt sich aber unter Ver-
apamil kein komplettes Sistieren der
aktiven Clusterkopfschmerzphase ein
(1, 4). Die Dosierung beginnt mit drei-
mal 80 mg pro Tag. In Abhängigkeit
vom Therapieerfolg kann bis auf Do-
sierungen von 360 mg pro Tag erhöht
werden. Im Einzelfall können von er-
fahrenen Spezialisten nach echokar-
diographischen Kontrollen auch höhe-
re Dosierungen eingesetzt werden. Ein
EKG vor Therapiebeginn und regel-
mäßige Blutdruckkontrollen sollen im-
mer veranlaßt werden.

Ergotamintartrat

Ebenfalls als eine prophylaktische
Behandlung der ersten Wahl bei epi-
sodischem Clusterkopfschmerz kann
nach wie vor Ergotamintartrat angese-
hen werden. Es können damit Erfolgs-
raten im Sinne eines Sistierens der 
aktiven Clusterperiode von über 70
Prozent erwartet werden. Wenn die
Kontraindikationen dieser vasoaktiven
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Substanz beachtet werden, sind die Ne-
benwirkungen häufig bemerkenswert
gering. Ein Teil der Patienten kann in-
itial mit Übelkeit oder Erbrechen rea-
gieren. Wenn dies der Fall ist, kann in
den ersten drei Tagen Metoclopramid
dreimal 20 Tropfen zusätzlich verab-
reicht werden. Die Dosierung von Er-
gotamintartrat erfolgt oral oder als
Suppositorium in einer Menge von 3 bis
4 mg pro Tag, auf zwei Dosen (2 mg – 0
– 2 mg) verteilt.

Treten die Clusterattacken aus-
schließlich nachts auf, kann die Gabe
eines Suppositoriums mit 2 mg Ergot-
amin zur Nacht ausreichend sein. Bei
nächtlichen Attacken kann unter sta-
tionären Bedingungen die intramus-
kuläre Injektion von 0,25 bis 0,5 mg

Dihydroergotamin beim Schlafenge-
hen das Ausbrechen der nächtlichen
Clusterattacke verhindern.

Der Behandlungszeitraum sollte
auf maximal vier Wochen festgesetzt
werden. Ein Rebound-Effekt ist nicht
zu erwarten. Tritt nach Abbruch der
Ergotamingabe erneut eine aktive 
Clusterperiode auf, kann die Behand-
lung weitergeführt werden. Möglich ist
auch die initiale Therapieeinleitung mit
Ergotamin über fünf Tage und die si-
multane Aufdosierung von Verapamil.
Bei Einritt der Wirksamkeit können
dann Ergotamin wieder abgesetzt und
Verapamil weitergeführt werden. Da
bei episodischem Clusterkopfschmerz
die Therapie zeitlich begrenzt ist, müs-

sen Langzeitwirkungen der Ergotamin-
einnahme, insbesondere ein Ergotis-
mus, nicht befürchtet werden. Aller-
dings ist es erforderlich, daß die Ein-
nahmedauer und Dosierung streng li-
mitiert wird. Wird Ergotamintartrat zur
Prophylaxe des Clusterkopfschmerzes
eingesetzt, darf Sumatriptan nicht zur
Attackentherapie angewandt werden.

Methysergid

Der Serotonin-Antagonist Me-
thysergid gehört zu den wirksa-
men prophylaktischen Medikamenten
in der Therapie des episodischen 
Clusterkopfschmerzes. Während Me-
thysergid bei der Migräne häufig sehr
zurückhaltend eingesetzt wird, da die

Langzeitanwendung mit der Gefahr ei-
ner retroperitonealen oder pulmonalen
Fibrose verbunden sein kann (Inzidenz
zirka 1 : 20 000), ist diese Problematik
beim episodischen Clusterkopfschmerz
wegen des zeitlich begrenzten Einsat-
zes weniger von Bedeutung. Aus die-
sem Grunde ist die prophylaktische
Therapie mit Methysergid in jedem
Fall auf drei bis maximal sechs Monate
zu limitieren. Erst nach einer einmona-
tigen Mindestpause kann dann eine er-
neute Therapie mit Methysergid, falls
erforderlich, eingeleitet werden. An
Nebenwirkungen können Übelkeit,
Muskelschmerzen, Mißempfindungen,
Kopfdruck und Fußödeme in einzelnen
Fällen auftreten.

Ein Erfolg kann bei ungefähr 70
Prozent der Patienten erwartet werden.
Ebenso wie die prophylaktische Thera-
pie mit Ergotamin kann auch der Ein-
satz von Methysergid bei wiederholten
aktiven Clusterperioden an Wirksam-
keit verlieren. Die Dosierung kann
langsam aufgebaut werden, bis sich ein
ausreichender klinischer Erfolg ein-
stellt. Man beginnt  zunächst mit drei-
mal 1 mg Methysergid pro Tag und stei-
gert bis maximal dreimal 2 mg pro Tag.

Kortikosteroide

Der Einsatz von Kortikostero-
iden zur Prophylaxe von Clusterkopf-
schmerzattacken wird oft und mit zu-
verlässigem Erfolg vorgenommen, ob-
wohl kontrollierte Studien zu dieser
Therapieform fehlen. Im Hinblick auf
die pathophysiologische Modellvor-
stellung mit einer entzündlichen Verän-
derung im Bereich des Sinus caverno-
sus ist eine begründete Rationale für
den Einsatz von Kortikosteroiden ge-
geben. 

Hinsichtlich der Dosierung und
der zeitlichen Ausgestaltung bei der
Gabe von Kortikosteroiden in der 
Prophylaxe von Clusterkopfschmerz-
attacken kann nur auf Erfahrungswer-
te, nicht jedoch auf kontrollierte Studi-
en zurückgegriffen werden. Eine Wirk-
samkeit beim episodischen Cluster-
kopfschmerz kann bei 50 bis 70 Prozent
erwartet werden, dagegen ist bei chro-
nischem Clusterkopfschmerz nur bei
zirka 40 Prozent eine Wirkung zu erzie-
len. Zuverlässige Vergleichsstudien mit
anderen prophylaktischen Medika-
menten liegen nicht vor.

Initial kann 100 mg Prednison
oder Prednisolon in zwei über den Tag
verteilten Dosen gegeben werden. Die-
se Dosierung wird für drei Tage auf-
rechterhalten. Am vierten Tag erfolgt
eine Dosisreduktion, zunächst unter
Einschränkung der am Abend einge-
nommenen Dosis um 10 mg. Oft ist be-
reits initial nach dem ersten bis fünften
Tag eine deutliche Reduktion oder so-
gar eine komplette Remission der
Attacken zu beobachten. Jeden weite-
ren vierten Tag wird dann um zusätz-
liche 10 mg reduziert. Diese Reduk-
tion wird so lange vorgenommen, bis
man bei 0 mg angekommen ist. Prin-
zipiell sollte die Prednisongabe nach
den Mahlzeiten, vornehmlich nach

A-2768

M E D I Z I N

(48) Deutsches Ärzteblatt 95, Heft 44, 30. Oktober 1998

ZUR FORTBILDUNG

Tabelle 2

Prophylaxe des Clusterkopfschmerzes

Episodischer Chronischer 
Clusterkopfschmerz Clusterkopfschmerz

1. Wahl Verapamil (A) Verapamil (B) 
oder Ergotamin (B) oder Lithium (B)

2. Wahl Methysergid (C) oder Kortikosteroide (C)
Kortikosteroide (C) oder
Lithium (C)

3. Wahl Valproinat (C) Methysergid (C) oder
Valproinat (C)

Die Substanzen sind unter Berücksichtigung von Wirksamkeit, Verträglichkeit und Handhab-
barkeit in Klassen der 1., 2. oder 3. Wahl eingeteilt. Bei Einsatz von Substanzen der 2. und 3.
Wahl sind Anwendungsbeschränkungen bei Langzeittherapie zu beachten. Die Auswahl in-
nerhalb einer Wahlklasse muß individuell entschieden werden. Dosierungen siehe Text. Die
Buchstaben in Klammern geben den Umfang klinischer Studien an:
(A) Anerkannt und durch klinische Studien erwiesen; (B) zwar kontrollierte Studien, aber
nicht in notwendigem Umfang; (C) nicht oder durch Studien nur unzureichend belegt.



dem Frühstück, erfolgen. Aufgrund
von Langzeitnebenwirkungen müssen
Kortikosteroide bei chronischen Clu-
sterkopfschmerzen mit Restriktion ein-
gesetzt werden. Kortikosteroide sind
Substanzen der zweiten Wahl.

Lithium

Es können Verbesserungsraten
bei bis zu 70 Prozent der behandelten
Patienten erwartet werden. Es wird an-
genommen, daß bei chronischem Clu-
sterkopfschmerz eine bessere Wirk-
samkeit als bei episodischem Cluster-
kopfschmerz erzielt werden kann. Da-
bei ist von Interesse, daß nach einer 
Lithiumbehandlung eine chronische
Verlaufsform wieder in eine episodi-
sche Verlaufsform mit freien Interval-
len zurückgeführt werden kann. Die
Wirkungsweise von Lithium in der
Therapie des Clusterkopfschmerzes ist
nicht geklärt (1). In Vergleichsstudien
zwischen Lithium und Verapamil zeigt
sich, daß beide Substanzen weitgehend
ähnliche Wirksamkeitsraten aufwei-
sen. Verapamil ist jedoch hinsichtlich
der Nebenwirkungen dem Lithium
überlegen. Darüber hinaus zeigt sich
auch ein schnellerer Wirkungseintritt
nach Verapamilgabe. Lithium ist als
Therapeutikum der zweiten Wahl an-
zusehen. Eine Kombination mit Ver-
apamil ist möglich.

Aufgrund des engen therapeuti-
schen Fensters von Lithium sollte bei
der Entscheidung für eine Lithium-
therapie die Einleitung durch einen 
mit dieser Therapieform erfahrenen
Neurologen durchgeführt werden.
Während der Therapie müssen auch
Serumspiegel-Kontrollen vorgenom-
men werden. Der Serumspiegel wird
am Morgen nüchtern bestimmt, noch
bevor die morgendliche Dosis einge-
nommen wurde. Ein zwölfstündiges In-
tervall zur letzten Dosis sollte eingehal-
ten werden. Der therapeutische Be-
reich liegt bei einem Serumspiegel 
zwischen 0,4 mmol/l und 1,2 mmol/l.
Normalerweise wird eine Dosis von
zweimal 400 mg retardiertes Lithium
benötigt, das entspricht einer Menge
von zweimal 10,8 mmol Lithium. Die
Therapieeinleitung erfolgt vom ersten
bis zum dritten Tag mit täglich einer Ta-
blette zu 400 mg am Morgen. Ab dem
vierten Tag erhöht man dann auf täg-
lich zwei Tabletten zu 400 mg retard.

Valproinsäure

In Studien ergeben sich Hinweise
darauf, daß auch Valproinsäure zur
Prophylaxe eingesetzt werden kann
(7). Bei Wirkungslosigkeit anderer
Therapiemethoden kann der Einsatz
von Valproinsäure im Einzelfall ver-
suchsweise erwogen werden. Dabei
empfiehlt sich eine einschleichende
Dosierung mit stufenweisem Aufbau
der optimal wirksamen Dosis. Die Initi-
aldosis beträgt dabei in der Regel 5 bis
10 mg/kg Körpergewicht, die alle vier
bis sieben Tage um etwa 5 mg/kg erhöht
werden sollte. Die mittlere Tagesdosis
beträgt für Erwachsene im allgemeinen
20 mg/kg Körpergewicht. Eine Effekti-
vität kann teilweise erst nach zwei bis
vier Wochen beobachtet werden. Des-
halb sollten eine langsame Dosisanpas-
sung erfolgen und der Therapieerfolg
im Einzelfall abgewartet werden. Bei
Erwachsenen werden in der Regel 
Tagesdosen von 1 200 mg, verteilt auf
drei Einzelgaben, verabreicht. Der
Einsatz erfordert regelmäßige klinisch-
neurologische Kontrolluntersuchun-
gen durch einen mit der Substanz 
erfahrenen Neurologen einschließlich
Kontrolle von Laborparametern.

Prophylaktische Therapie
des chronischen
Clusterkopfschmerzes

Medikamente der ersten Wahl zur
Prophylaxe des chronischen Cluster-
kopfschmerzes  sind Verapamil und Li-
thium. Für den Einsatz von Verapamil
sprechen die deutlich bessere Neben-
wirkungsrate und die bessere Steuer-
barkeit der Therapie. Der Vorteil von
Lithium ist die etwas bessere Effekti-
vität. In einzelnen Fällen kann auch ei-
ne Kombination beider Therapiestra-
tegien erwogen werden. Substanzen
der zweiten und dritten Wahl sind Kor-
tikosteroide, Valproat und die Se-
rotonin-Antagonisten und Methyser-
gid. Auf Anwendungsbeschränkungen
einer Dauertherapie ist hier unbedingt
zu achten. Ergotamin darf aufgrund der
problematischen Langzeitverträglich-
keit nicht angewendet werden.

Unwirksame oder obsolete
Therapieverfahren
Übliche Analgetika, seien es

Opioid- oder Nichtopioid-Analgetika,
sind in der Therapie der akuten Clu-
sterattacke wirkungslos. Da Cluster-
attacken nach dreißig bis sechzig Minu-
ten spontan abklingen können, wird
von vielen Patienten irrtümlicherweise
angenommen, daß dieses Abklingen
durch die Applikation eines Analgeti-
kums erzielt wird. Die Folge ist, daß
über Jahre oder Jahrzehnte unnötiger-
weise ineffektive und nebenwirkungs-
trächtige Medikamente eingenommen
werden. Ohne Wirksamkeit sind auch
Carbamazepin, Phenytoin, Beta-
blocker, Antidepressiva, MAO-Hem-
mer, Histaminantagonisten, Biofeed-
back, Akupunktur, Neuraltherapie,
Lokalanästhetika, physikalische The-
rapie, operative Maßnahmen und jegli-
che Form der Psychotherapie.

Zitierweise dieses Beitrags:
Dt Ärztebl 1998; 95: A-2760–2769
[Heft 44]
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schaft erarbeitet.


