Schmerz
1998 - 12:352-372 © Springer-Verlag 1998

Redaktion

H.G6bel, Kiel
T.Graf-Baumann, Teningen
M.Zenz, Bochum

Posttraumatischer Kopfschmerz in 90%
nach Schéadel-Hirn-Trauma und
HWS-Beschleunigungsverletzung.

» Klassifikation der International
Headache Society (IHS)

352 | Der Schmerz 5-98

M.Keidel' - I.Neu? - H.D.Langohr? - H. Gébel*

! Neurologische Universitdtsklinik, Universitat Essen

2 Neurologische Klinik, Stadtisches Krankenhaus Sindelfingen

3 Neurologische Klinik, Stadtisches Klinikum Fulda

* Neurologisch-Verhaltensmedizinische Schmerzklinik Kiel in Kooperation mit der Universitét Kiel

Therapie des posttraumatischen
Kopfschmerzes nach Schadel-
Hirn-Trauma und HWS-Distorsion

Empfehlungen der Deutschen Migrane- und Kopfschmerzgesellschaft

Schédel-Hirn-Traumen (SHT) und HWS-Beschleunigungsverletzungen (HWS-BV) werden
in 90% von einem posttraumatischen Kopfschmerz (PK) gefolgt. Der PK nach leichtgradi-
ger HWS-BV ist meist okzipital betont (67%), von dumpf-driickendem und/oder ziehen-
dem Charakter (77%) und halt im Mittel 3 Wochen an. Nach SHT sind nach 1/2 Jahr iiber
80% der Patienten kopfschmerzfrei. Der Spannungskopfschmerz ist mit 85% der héufig-
ste Typ der posttraumatischen Kopfschmerzen. Neben zervikogenem Kopfschmerz und
einem symptomatischen (sekundaren) Kopfschmerz bei intrakranieller Blutung (Epi-
oder Subduralhdmatom, subarachnoidale oder intrazerebrale Blutung) oder intrakrani-
eller Druckerhdhung sind in seltenen Féllen posttraumatische Kopfschmerzen moglich,
die der Migrane oder dem Cluster-Kopfschmerz ahneln. Es kann sich ein Medikamenten-
induzierter Dauerkopfschmerz entwickeln, wenn bei akutem PK Analgetika langer als 4
Wochen verabreicht werden.

Zur optimalen Behandlung des PK ist eine exakte Akutdiagnostik und verlaufsabhangige
Uberpriifung der Diagnose von besonderer Bedeutung. Ein symptomatischer Kopf-
schmerz (nach Kalotten- bzw. HWK-Fraktur oder bei intrakranieller Blutung) darf nicht
libersehen werden. Die Behandlung des PK erfolgt in der Akutphase mit einfachen Anal-
getika, Antiphlogistika und/oder Muskelrelaxantien, falls erforderlich mit transienter
HWS-Immobilisation mit Hilfe einer Halskrause; bei langer anhaltendem PK mit Gabe von
trizyklischen Thymoleptika (z.B. Amitriptylin oder Amitriptylin-Oxid) begleitend zu einer
allgemein-roborierenden, physikalischen und physiotherapeutischen Behandlung,im
Bedarfsfall mit begleitender psychotherapeutischer Stiitzung. Zur Vermeidung einer PK-
Chronifizierung wird eine rasche Klarung forensischer Angelegenheiten empfohlen. Die
mogliche Entwicklung eines Medikamenten-induzierten Dauerkopfschmerzes mufl
durch streng indizierte und nur kurzfristige Analgetika-Verschreibung sowie durch eng-
maschige Kontrolluntersuchungen verhindert werden.

Definition

Der posttraumtische Kopfschmerz (PK) ist entsprechend der » Klassifikation der

International Headache Society (IHS)

o durch das zeitliche Zusammentreffen mit einem Schiddel-Hirn-Trauma (SHT)
oder einer HWS-Beschleunigungsverletzung (HWS-BV; sog. HWS-Schleuder-
trauma) unterschiedlichen Schweregrades,

- entsprechend pathologischer apparativer Zusatzdiagnostik und

« durch die Dauer definiert [29].

Priv.-Doz. Dr. Dipl.Psych. Matthias Keidel
Neurologische Klinik und Poliklinik der Universitat Essen, HufelandstraBe 55, D-45122 Essen



» Akuter posttraumatischer
Kopfschmerz

» Chronischer posttraumatischer
Kopfschmerz

Auftreten binnen 14 Tagen.

Abklingen binnen 8 Wochen.

Halt langer als 8 Wochen an.

Bei der vielfaltigen klinischen
Ph@nomenologie des PK variieren
die Inzidenzen entsprechend.

Es wird ein P> akuter posttraumatischer von einem P> chronischen posttraumati-
schen Kopfschmerz unterschieden.

Akuter posttraumatischer Kopfschmerz

Gemdfl THS-Kriterien wird der posttraumatische Kopfschmerz folgendermafien

definiert:

+ Anamnestisch muf3 ein SHT (oder eine HWS-BV) definierten Schweregrades
mit Angaben zur Bewuf3tlosigkeit oder posttraumatischer Amnesie fiir mehr als
10 Minuten vorliegen.

+ Zumindest zwei der nachstehend aufgefiihrten Untersuchungsverfahren miissen
pathologische Auffilligkeiten aufweisen

+ klinisch-neurologische Untersuchung,

« Nativ-Rontgen-Aufnahmen des Schidels (oder der HWS),

+ kraniale (und zervikale) bildgebende Verfahren,

« neurophysiologische Untersuchungen (evozierte Potentiale,Vestibularis-
funktionstests),

« neuropsychologische Untersuchungen oder

« eine Liquoruntersuchung.

+ Der akute posttraumatische Kopfschmerz tritt innerhalb von 14 Tagen nach dem
Trauma (ohne Bewuf3tlosigkeit) oder nach Wiedererlangung des Bewuf3tseins
bei einem Trauma mit Bewuf3tlosigkeit auf.

+ Der posttraumatische Kopfschmerz wird als akut definiert, wenn er innerhalb
von 8 Wochen nach Wiedererlangen des Bewuf3tseins oder nach dem Trauma
ohne Bewuf3tlosigkeit wieder abgeklungen ist.

Chronischer posttraumatischer Kopfschmerz

Die Kriterien der IHS, die den chronischen PK definieren, unterscheiden sich beziig-
lich Anamnese, Diagnostik und Zeitpunkt des Kopfschmerzbeginns (s.o.) nicht
von denen des akuten PK. Der chronische PK hilt lediglich linger als 8 Wochen
nach Wiedererlangen des Bewuf3tseins oder nach einem Trauma ohne Bewuf3tlosig-
keit an (vgl. Abb.1).

Sowohl fiir den akuten als auch chronischen PK wird zwischen schwerem und
leichtem SHT differenziert. Pathogenese und Kopfschmerz-Charakteristik gehen
nach den Vorschlidgen der IHS nicht in die Einteilung des PK ein. Eine Beschleuni-
gungsverletzung der Halswirbelsdule wird neben dem SHT als Ursache eines PK
konzediert.

Epidemiologie

Bei der vielfiltigen klinischen Phianomenologie des PK, die von Kopfschmerzen
mit den Charakteristika eines Spannungs-, Migréne- oder Clusterkopfschmerzes

Posttraumatischer Kopfschmerz
Definition nach International Headache Society

AKUT

CHRONISCH

Beginn
< 2Wochen

Ende < 8 Wochen Ende > 8 Wochen

Abb.1 <« Unterscheidung des chronischen
posttraumatischen Kopfschmerzes (PK) von dem
akuten PK mit der 8 Wochen-Grenze
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Uberraschenderweise sind Kopfschmerzen
nach leichtgradigem SHT haufiger und
langer anhaltend als nach schwerem SHT.

Der Kopfschmerz ist in Zweidrittel der Falle
(67%) okzipital betont.

Der Kopfschmerz vom Spannungstyp ist mit
ca.85% der haufigste Kopfschmerz aller
posttraumatischen Kopfschmerz-Typen.

Tabelle 1

iiber zervikogenen Kopfschmerz bis zum sekundiren Kopfschmerz bei intrakrani-
eller Blutung bzw. Druckerh6hung oder bei kn6cherner HWS- bzw. Schédelverlet-
zung reicht, variieren die Inzidenzen der unterschiedlichen posttraumatischen
Kopfschmerz-Typen entsprechend.

Inzidenz nach Schadel-Hirn-Trauma

Das SHT hat im angelsédchsischen Raum eine Inzidenz von 180-200/100000 [44].
Ubertragen auf Deutschland liegt die Inzidenz des SHT bei 348/100000/Jahr (zum
Vergleich: Schlaganfall 319/100000/Jahr) bzw. bei 300000/80 Mio./Jahr [22]. Bis zu
90% der symptomatischen SHT sind von einem PK gefolgt [19]. Die prozentualen
Héufigkeiten schwanken von 31 bzw. 36% [56 bzw. 7] iiber 71% [46] bis zu 90% [8].
Diese Zahlen beziehen sich auf leichtgradige SHT. Demnach leiden in Deutschland
jéhrlich bis zu 270000, d.h. iiber eine Viertelmillion der Bevolkerung an einem
posttraumatischen Kopfschmerz. Uberraschenderweise sind Kopfschmerzen nach
leichtgradigem SHT hdufiger und linger anhaltend als nach schwerem SHT [78].
Ein sicherer Zusammenhang zwischen der Lange der posttraumatischen Bewuft-
losigkeit oder der bildgebend nachweisbaren, pathologischen Hirnverdnderungen
einerseits und der Haufigkeit des Auftretens und der Schwere des PK andererseits
besteht nicht [45].

Inzidenz nach HWS-Trauma

Die Beschleunigungsverletzung der Halswirbelsdule (sog. HWS-Schleudertrauma)
ist das hiufigste zervikale Trauma bei Verkehrsunfillen [68]. Nach einer leichtgra-
digen Beschleunigungsverletzung der Halswirbelsdule ohne knocherne Verlet-
zungen und ohne neurologische Ausfallserscheinungen klagen 88% der Patienten
iiber Kopfschmerzen (Tabelle 1) [38]. Die Inzidenz variiert nach Literaturangaben
zwischen 40%-97% [40]. Der Kopfschmerz ist bei nahezu der Hilfte der Patienten
(49%) mit einem begleitenden Gefiihl der Kopfschwere verbunden [38]. Der Kopf-
schmerz tritt meist erst nach einem beschwerdefreien Intervall von wenigen Stun-
den bis zu einem Tag [33, 40], im Mittel ca. 5 Stunden nach dem Beschleunigungs-
trauma auf [34]. Der Kopfschmerz ist in Zweidrittel der Fille (67%) okzipital be-
tont. Er ist in {iber Dreiviertel der Patienten (77%) von dumpf-driickendem bzw.
ziehendem Charakter und zeigt ein abendliches Maximum mit einer initialen Fre-
quenz von 8 Stunden/die [34, 35,37, 38]. Exakte Angaben zur PK-Inzidenz nach mit-
telschwerer HWS-BV (mit kndcherner HWS-Verletzung oder neurologischem De-
fizit) oder nach schwerer HWS-BV (mit ossdrer HSW-Lision und neurologischem
Defizit) liegen nicht vor, da in den meisten Studien der Schweregrad nicht angege-
ben wird bzw. inhomogene Populationen mit Einschlufl von HWS-Beschleuni-
gungsverletzungen unterschiedlicher Schweregrade untersucht wurden.

Unabhingig von den Unfallmechanismen ist der Kopfschmerz vom Span-
nungtyp mit ca. 85% der hdufigste Kopfschmerz aller posttraumatischen Kopf-
schmerz-Typen [26, 27, 49].

Inzidenz und Charakteristik des posttraumatischen Kopfschmerzes
nach leichtgradiger HWS- Beschleunigungsverletzung

(modifiziert nach 38)

Haufigkeit 88%

Beginn nach 5 Std. 13 Min. (mittlerer Wert)
Lokalisation okzipital betont (67%)

Charakter dumpf-driickend-ziehend (77%)
Frequenz initial 8 Std./Tag

Tagesverteilung abendliches Maximum

Dauer 3 Wochen (max. 64 Tage)
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» Kopfschmerz vom Migrane-Typ

Beim Kopfschmerz vom Migrane-Typ
handelt es sich eher um einen primaren
Kopfschmerz, bei dem ein SHT nur als
Ausloser fungiert.

Das posttraumatische Syndrom macht
insbesondere bei Chronifizierung haufig
gutachterliche Probleme.

P> Vegetative und neurasthenische
Beschwerden

Tabelle 2

Charakteristik des posttraumatischen
Syndroms nach Schadel-Hirn-Trauma mit
dem PK als Kardinalsymptom

Die Inzidenz eines P> Kopfschmerzes vom Migrane-Typ, der sich nach einem
SHT manifestiert, wird dagegen nur mit ca. 2,5% angegeben. Kinder und Jugendli-
che sind bevorzugt betroffen [25, 71, 76]. Es ist unwahrscheinlich, dafl der posttrau-
matische Migréne-typische Kopfschmerz ein sekundirer Kopfschmerz mit einem
SHT als Ursache ist. Es handelt sich eher um einen priméiren Kopfschmerz, bei
dem ein SHT nur als Ausldser fungiert. Fiir diese Annahme spricht die hohe Préva-
lenz des erstmaligen Auftretens einer Migrane im Alter zwischen 15 und 25 Jahren
und die ebenfalls hohe Inzidenz von SHT in dieser Altersgruppe. Neben der Beob-
achtung einer SHT-abhdngigen Auslésung eines Migrine-typischen Kopfschmerzes
oder einer Migrdne-Verschlimmerung [2, 77 79] sind anekdotisch auch das post-
traumatische Auftreten einer vertebro-basiliren Migrane [32], die als eigenstédndi-
ges Krankheitsbild angezweifelt wird [28], oder die posttraumatische Erstmanife-
station eines Orgasmus-Kopfschmerzes [19] beschrieben worden. Exakte Héufig-
keitsangaben beziiglich eines posttraumatischen zervikogenen Kopfschmerzes
[21,59, 62,70] sowie eines posttraumatischen Kopfschmerzes vom Cluster-Typ [51,
64] liegen nicht vor, da die untersuchten Populationsgréf3en fiir valide Aussagen
meist nicht ausreichen.

Klinik

Posttraumatische Kopfschmerzen treten als Folgen eines SHT oder einer HWS-BV
in der Regel nicht monosymptomatisch auf, sondern sind Teil eines Symptomkom-
plexes, der als posttraumatisches Syndrom insbesondere bei Chronifizierung hau-
fig gutachterliche Probleme bereitet. Die Charakteristika des posttraumatischen
Syndroms sind in Tabelle 2 zusammengefafit.

Das posttraumatische Syndrom ist neben dem posttraumatischen Kopf-
schmerz mit moglichem begleitenden Nackenschmerz von P> vegetativen und
neurasthenischen Beschwerden geprigt. Dies sind Schwindel, Ubelkeit, Erbre-
chen, Licht- und Gerduschempfindlichkeit, Miidigkeit, Ein- und Durchschlafsto-
rungen, Verhaltens- und Stimmungsinderungen mit Depressivitit, Dysphorie,
Reiz- und Erregbarkeit, Angstlichkeit sowie Stérungen im Leistungsbereich mit
Auffilligkeiten von Aufmerksambkeit, Konzentration, Gedichtnis und kognitiven
Fdahigkeiten. Symptome seitens der Sinnesorgane wie Seh-, Geruchs- und Ge-
schmacksstorungen konnen hinzutreten [40, 41, 58].

Der posttraumatische Kopfschmerz kann sich mit unterschiedlicher Charakte-
ristik manifestieren und mufl deshalb zur differentialtypologischen Abklarung
mit entsprechender unterschiedlicher therapeutischer Konsequenz exakt ana-
mnestiziert werden. Die posttraumatische Kopf-
schmerztypologie ist in Tabelle 3 zusammengestellt.
Die Kenntnis der Typologie des PK ist erforderlich
zur Fritherkennung von Traumafolgen, zur Einleitung
einer fiir den Kopfschmerz-Typ spezifischen Behand-

+ Schmerzsyndrom
- Kopfschmerz
- Nackenschmerz/-steife

+ Vegetatives Syndrom
— Ubelkeit/Erbrechen

lung, zur Vermeidung einer Kopfschmerz-Chronifi-
zierung oder Entstehung eines Medikamenten-indu-
zierten Dauerkopfschmerzes, zur Forderung der Re-
mission des posttraumatischen Syndroms und somit
zur generellen Verbesserung des posttraumatischen
»outcome,

- Schwindel

— orthostatische Dysregulation

Posttraumatischer Kopfschmerz vom Spannungstyp

— distale Hyperhydrose
- vegetativer Tremor

+ Neurasthenisches Syndrom
— depressive Verstimmung
— LeistungseinbufRen
— Schlafstorungen

« ,Sensorisches Syndrom”
— Licht-/Gerduschempfindlichkeit
— Geruchs-/Geschmacksstorungen

Klinisch und gemdfl IHS-Kriterien ist der Kopf-
schmerz vom Spannungstyp die mit 85% hiufigste
posttraumatische Kopfschmerzform (siehe Epide-
miologie), gekennzeichnet durch einen dumpf-
driickenden, ziehenden oder pressenden Schmerz-
charakter, der holozephal, bandf6rmig oder helmar-
tig, meist nucho-okzipital betont, selten episodisch
und meist kontinuierlich in Erscheinung tritt.
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Tabelle 3

Typologie der méglichen posttraumatischen
Kopfschmerzformen

Kopfschmerz vom Spannungstyp (85%)

« Zervikogener Kopfschmerz
+ Kopfschmerz vom Migréne-Typ

Kopfschmerz vom Cluster-Typ

« Lokaler Kopfschmerz bei Skalp- oder Kalottenverletzung (incl.

Contusio capitis)

Symptomatischer KS bei intrakranieller Blutung (SDH, SAB, ICB)

oder Druckerhéhung

Streng einseitig ohne Seitenwechsel
lokalisiert.

Vegetative Begleitbeschwerden sind haufig.

Der posttraumatische Kopfschmerz vom
Cluster-Typ unterscheidet sich klinisch nicht
von dem primaren Cluster-Kopfschmerz, ist
jedoch therapeutisch schwerer zu beeinflus-
sen.
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Posttraumatischer zervikogener Kopfschmerz

Abzugrenzen ist klinisch der posttraumatische, zervikogene Kopfschmerz, der
zwar ebenfalls okzipito-nuchal betont sein kann, jedoch typischerweise von okzipi-
tal nach frontal ausstrahlt, von ziehendem Schmerzcharakter ist und nicht holoze-
phal, sondern streng einseitig ohne Seitenwechsel lokalisiert ist. Gemaf IHS-Krite-
rien wird zur Diagnosesicherung eine reproduzierbare mechanische Provokation
oder Exazerbation des Kopfschmerzes durch definierte Kopfstellungen sowie eine
erh6hte Druckschmerzempfindlichkeit des N. occipitalis-Austrittspunktes als
Hinweis auf eine C 2-Irritation gefordert. Gestiitzt wird die Diagnose durch Trau-
ma bedingte knocherne Verletzungsfolgen an der Halswirbelsédule.

Posttraumatische Kopfschmerzen vom Migrane-Typ

Der posttraumatische Kopfschmerz vom Migrine-Typ manifestiert sich auch
hemikraniell, wechselt jedoch meist die Seite und ist in der Regel nicht von dumpf-
driickendem oder ziehendem, sondern von pulsierendem Schmerzcharakter. Die
Schmerzintensitdt verstarkt sich bei korperlicher Aktivitit. Vegetative Begleitbe-
schwerden wie Ubelkeit, Brechreiz, Emesis oder Schwindelgefiihl verbunden mit
Photo- und/oder Phonophobie sind hdufig. Der Kopfschmerz vom Migrane-Typ
kann mit einer Aura mit neurologischen Reiz- und/oder Ausfallserscheinungen
verbunden sein. Aurasymptome kdnnen posttraumatisch auch isoliert auftreten.
Meist ist ein vorbestehendes Migréneleiden bekannt, und das Trauma mit den
zahlreichen belastenden peristatischen Faktoren ist hdaufig nur Ausloser einer At-
tackenhdufung. Gehduft besteht eine positive Familienanamnese. Die Verursa-
chung eines Migrineleidens durch ein SHT oder eine HWS-BV ist (auch gutachter-
lich) sehr unwahrscheinlich.

Die sehr seltene und nicht gesicherte posttraumatische Basilaris-Migréne [28]
imponiert durch eine Assoziation des Kopfschmerzes mit einer Hirnstammsym-
ptomatik mit Drehschwindel, Nausea, Emesis und Hirnnervenausfillen variablen
Ausmafes.

Posttraumatischer Kopfschmerz vom Cluster-Typ

Der posttraumatische Cluster-Kopfschmerz unterscheidet sich klinisch nicht von
dem primiren Cluster-Kopfschmerz, ist jedoch therapeutisch schwerer zu beein-
flussen [45]. Im Vordergrund der Beschwerden steht ein periorbitaler, fronto-tem-
poral betonter, einseitiger, driickender oder pochender Kopf- und Gesichts-
schmerz begleitet von einer lokalen Symptomatik vegetativer Dysfunktion wie
Ptose, Miosis, Enophthalmus, Lakrimation, Rhinorrhoe und konjunktivale Injek-
tion.

Medikamenten-induzierter Kopfschmerz

Nehmen Patienten wegen eines akuten posttraumatischen Kopfschmerzes Analge-
tike iiber einen lingeren Zeitraum und/oder unkontrolliert ein, so kann sich ein



Schon nach nur 4-wochiger kontinuierlicher
Analgetika-Einnahme maglich.

Pradisponiert sind Frauen.
(Frauen:Manner 5:1)

» Intrakranielle Blutung
» Intrakranielle Druckerhdhung

» Vertebralisdissekat

P Dissekat der A. carotis interna

Symptomatische Kopfschmerzen
ausschlieBen!

Das kraniale CT ist Methode der Wahl.

Das kraniale MRT ist in dem Nachweis nicht-
hamorrhagischer Kontusionsherde deutlich
sensitiver als das CCT.

Medikamenten-induzierter Dauerkopfschmerz entwickeln. Dieser kann sich
schon nach nur 4-wochiger kontinuierlicher Analgetika-Einnahme manifestieren,
tritt jedoch in der Regel erst nach mehrjdhrigem, meist mifbrauchlichem
»Schmerzmittelgenu8“ in Erscheinung. Der Medikamenten-induzierte Dauer-
kopfschmerz tritt tdglich auf, ist schon morgens vorhanden, ist von dumpf-
driickendem Charakter, ist holozephal verteilt und verstérkt sich bei korperlicher
Belastung. Mitunter gelingt klinisch die Abgrenzung von einem chronischen PK
oder Spannungskopfschmerz erst nach einer erfolgreichen Entgiftung. Pradispo-
niert sind Frauen (Frauen:Minner 5:1), Patienten mit schon vor dem Unfall be-
kanntem primédren Einzel- oder Kombinationskopfschmerz (wie Spannungskopf-
schmerz oder/und Migrine) und Patienten mit einer Neigung zu mifSbrauchlicher
Medikamenteneinnahme [10,13].

Andere Kopfschmerzen

Zur Vermeidung weiterreichender negativer Konsequenzen ist es von Bedeutung,
schon in der Frithphase nach dem Trauma einen anderweitigen symptomatischen
Kopfschmerz von den eben skizzierten Kopfschmerztypen mit exakter Anamnese
und eingehender Untersuchung abzugrenzen. Bei entsprechender Kopfschmerz-
beschreibung und auffilliger Inspektion mufl an einen zirkumskripten Kopf-
schmerz bei Skalp- oder Kalottenverletzung z.B. durch ein subgaleales Himatom
oder Fraktur gedacht werden. Bei entsprechender neurologischer Reiz- oder Aus-
fallssymptomatik ist ebenso an einen sekundiren Kopfschmerz bei P intrakrani-
eller Blutung (z.B. SDH, SAB, ICB) oder bei P> intrakranieller Druckerhéhung zu
denken.

Ein heftiger nuchaler, nach okzipital ausstrahlender, einseitiger Kopfschmerz
eventuell mit begleitender Hirnstammsymptomatik kann neben einem differen-
tialdiagnostisch zu erwédgenden Vorliegen eines zervikogenen Kopfschmerzes, einer
SAB oder einer Basilarismigrdne auch auf ein P Vertrebralisdissekat hinweisen.
Ein halbseitiger oder halbseitenbetonter Kopfschmerz mit einem begleitenden
Schmerz in der gleichseitigen Hals- und/oder Gesichtspartie sollte an ein trauma-
tisch bedingtes P> Dissekat der A. carotis interna denken lassen.

Diagnostik

Zielsetzung der diagnostischen Mafinahmen sollte es sein, symptomatische Kopf-
schmerzen moglichst in der Akut- bzw. Frithphase nach dem Trauma auszuschlie-
Ben bzw. zu erkennen und somit einer kausalen Behandlung zuzufiihren.

Die Basis-Diagnostik bei akutem posttraumatischem Syndrom mit dem fiih-
renden Symptom eines Kopfschmerzes nach SHT beinhaltet Nativ-Rontgen des
Schiédels incl. Schidelbasis sowie Durchfithrung eines kranialen CT’s zum Aus-
schluf von intrakraniellen Traumafolgen wie etwa Kontusionsherden oder Blu-
tungen (z.B. epidurales Himatom, subdurales Himatom, intrazerebrale Blutung,
Kontusionsblutung oder subarachnoidale Blutung). Erfolgt die Darstellung der
knéchernen kranialen Strukturen im Knochenfester des CCT’s sind die Nativ-
Rontgenaufnahmen des Schidels und der Schidelbasis nicht nétig. Bei klinischem
Verdacht auf eine traumatische subarachnoidale Blutung ohne CCT-Korrelat kann
zusitzlich eine Liquorpunktion erforderlich werden. Zur kosteneffizienten Erfas-
sung intrakranieller Traumafolgen u.a. als Kopfschmerzursache, die eine neuro-
chirurgische operative Intervention erforderlich werden lassen, ist das kraniale CT
Methode der Wahl (Tabelle 4).

Das kostenintensivere kraniale MRT ist beziiglich der Objektivierung patho-
logischer Befunde mit chirurgisch-operativer Konsequenz dem CCT nicht iiberle-
gen [19]. Allerdings ist das MRT in dem Nachweis nicht-hdmorrhagischer Kontusi-
onsherde deutlich sensitiver als das CCT [80]. Nach einer vergleichenden Studie
von Hesselink et al. (1988) konnten zerebrale Kontusionsherde in 98% mittels kra-
nialem MRT, aber nur in 56% mittels CCT nachgewiesen werden [30]. In sogar 85%
der SHT-Patienten konnten frontal und temporal gelegene traumatische kontusio-
nelle Parenchymldsionen mittels MRT aufgezeigt werden, die sich im CCT nicht
nachweisen lie8en [47].
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Tabelle 4

Apparative Basis-Diagnostik abhédngig von der Befund-
konstellation bei posttraumatischem Kopfschmerz im
Rahmen eines posttraumatischen Syndroms nach Schadel-
Hirn-Trauma

+ Nativ-Rontgen (kndcherne Verletzung)
- (CT (Kontusion, Blutung, 0dem)

NMR nur in ausgewdhlten Féllen

» EEG (Posttraumatische Epilepsie)

« Evozierte Hirnstammpotentiale (Hirnstamm-Kontusion)

Liquor (SAB)

+ Neuropsychologische Testung (Posttraumatisches Syndrom)

» Radiologische Nativdiagnostik der
HWS
» Funktionsaufnahmen

» Perorale Densdarstellung

» Nativ-Tomogramm der HWS

» Zervikales CT
» Zervikales MRT

Die (Erst-)Diagnose eines posttraumatischen
Kopfschmerz-Typs sollte im Verlauf immer
dann kritisch iiberpriift werden, wenn sich
neurologische Symptome einstellen oder
andern.

Cave: Marcumarisierte Patienten!
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Bei begleitendem Nackenschmerz mit anamnestischen und klinischen Hin-
weisen auf eine zusitzliche HWS-Distorsion, die in bis zu 50% der SHT vorliegen
kann [57], wird zusétzlich P> radiologische Nativdiagnostik der Halswirbelsdule
erforderlich. HWS-Aufnahmen sollten in 4 Ebenen angefertigt werden (lateral und
p.a.-Aufnahmen) zum Nachweis von Frakturen, Luxationen oder Knickbildung so-
wie ergdnzend Schrigaufnahmen zur Beurteilung der Foramina. Zusitzliche (pas-
siv gehaltene!) P Funktionsaufnahmen mit maximaler Re- und Inklination der
HWS weisen durch vermehrte Aufklappbarkeit ligamentére Lasionen nach, ebenso
eine mogliche traumatische Spondylolisthesis. » Perorale Densdarstellung kann
eine Dens-Fraktur, -Luxation oder atlanto-dentale Lockerung als mogliche
Schmerzursache aufzeigen. Bei zervikozephaler Schmerzpersistenz kann ein
P Nativ-Tomogramm der HWS okulte Wirbelkorperfrakturen aufdecken. Weich-
teileinblutungen oder traumatische Diskus-Protrusion bzw. -Prolaps konnen mit-
tels P> zervikalem CT objektiviert werden. Intraspinal gelegene epidurale oder in-
tramedulldre Himatome und insbes. Odeme kdnnen mit einer P> zervikalen NMR-
Untersuchung nachgewiesen werden.

Der frithe Einsatz dieser bildgebenden Verfahren empfiehlt sich bei klinisch
auffilligem Neurostatus mit Hinweisen auf z.B. Radikulopathie, Plexus-Affektion,
zervikale oder medulldre Lisionen mit Querschnittsyndrom oder Hinweisen auf
Contusio spinalis. Entsprechend den akzessorischen Symptomen kénnen ergin-
zend Myelographie, Myleo-CT oder EMG und Untersuchungen der langen Bahnen
bzw. des peripheren Nervensystems mit (fraktionierten) evozierten Potentialen
oder Neurographie (incl. F-Welle) erforderlich werden.

Bei Kopfschmerzen mit Gesichts- und lateralem Halsschmerz empfiehlt sich
zum Ausschlufi eines (seltenen) posttraumatischen Dissekates der Arteria carotis in-
terna eine zusitzliche dopplersonographische und farbkodierte Duplex-Untersu-
chung und gegebenenfalls eine konsekutive Angiographie, ebenfalls bei seitenbeton-
tem heftigen Hinterkopfschmerz mit vetebro-basildren Symptomen als Hinweis
auf ein mogliches traumatisches A. vertebralis Dissekat.

Das diagnostische Procedere nach HWS-BV ist in Tabelle 5 zusammenfassend
dargestellt. Die Tabelle schlief3t die aufwendigere, funktions- und bildgebende ap-
parative Diagnostik bei den seltenen mittelschweren und schweren HWS-BV mit
Lision von Knochen und/oder Nervensystem mit ein. In den meisten Féllen der
HWS-BV kann sich jedoch zusatzdiagnostisch auf die Nativ-Rontgenuntersuchun-
gen beschriankt werden.

Die (Erst-)Diagnose eines posttraumatischen Kopfschmerz-Typs sollte im
Verlauf immer dann kritisch iiberpriift werden, wenn sich neurologische Sympto-
me einstellen oder @ndern und insbesondere wenn sich ein Wandel bestehender
oder ein Hinzutreten neuer Kopfschmerzsymptome erfragen 14f3t. Dies gilt beson-
ders fiir die Entwicklung von komplexen Kopfschmerzformen, wenn sich zu einem
primédren Kopfschmerz z.B. vom Spannungstyp ein sekundérer symptomatischer
Kopfschmerz z.B. durch subakute oder chronische Ausbildung einer intrakraniellen
Blutung wie etwa eines SDH ausbildet, wie dies gerade bei dlteren oder marcum-
arisierten Patienten hdufiger der Fall sein kann.



Tabelle 5

Diagnostische Schritte bei posttraumatischem Syndrom mit Kopfschmerz als
Folge einer Beschleunigungsverletzung der Halswirbelsaule entsprechend
der Klinik der unterschiedlichen Schweregrade [modifiziert nach 36]
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Anamnese

Allgemeine Untersuchung

- HWS-Beweglichkeit

- HWS-Klopf- und Druckschmerz

- Palpation (Etagendiagnostik)

Neurologische Untersuchung

- Neurologische Zeichen fiir Wurzelschadigung, Plexusaffektion oder (seltener) zerebrale oder
spinale Schadigung

Nativ-Rontgenuntersuchung
— HWS in 4 Ebenen mit Funktionsaufnahmen und Dens-Darstellung

Entsprechend Symptomatik und Befundkonstellation:

- Nativ-HWS-Tomographie, spinales CT oder NMR, Myelographie

Elektromyographie, Elektroneurographie, Evozierte Potentiale

Elektroenzephalographie, CCT, Angiographie

HNO-Untersuchung (Audiogramm), Elektronystagmographie, kalorische Vestibularispriifung
Ophthalmologische Untersuchung (Fundoskopie, Perimetrie)

Verlauf

Schadel-Hirn-Trauma

» Sehr leichte Commotio cerebri Meist junge Patienten mit einer P sehr leichten Commotio cerebri (z.B. ohne Be-
wufStlosigkeit, aber vegetativen Auffilligkeiten und posttraumatischem (Kopf)
schmerzsyndrom) erholen sich von den Unfallfolgen innerhalb einiger Tage [3].
Der klassische ,,Commotio cerebri Patient” mit kurzer Bewuf3tlosigkeit und einer
Erinnerungliicke von weniger als 6o Minuten erholt sich im Regelfall innerhalb
von 6-12 Wochen vollstindig [24, 46]. Das posttraumatische Syndrom nach einer

» Schwere Commotio cerebri » schweren Commotio cerebri (z.B. mit einer Bewuf3tlosigkeit >10 Minuten und
einer Erinnerungsliicke >4-6 Stunden) remittiert meist innerhalb von Monaten
bis Jahren [31, 65]. In einer Verlaufsuntersuchung von Denker et al. (1944) litten
90% der Patienten nach einem leichtgradigen SHT innerhalb des ersten Monats an
posttraumatischem Kopfschmerz, nach 1 Jahr 35%, nach 2 Jahren 22% und nach 3
Jahren nur noch 20% [8]. Nach einem halben Jahr sind iiber 80% der Patienten
nach SHT kopfschmerzfrei. Diese Zahlen sind durch zahlreiche Untersuchungen
belegt [7,9,17, 46, 56, 66].

Einen vergleichbaren Riickbildungsverlauf zeigen die posttraumatischen Defi-
zite im Leistungsbereich. Die Symptombesserung setzt innerhalb des ersten Monats
ein [12, 23, 54]. Neuropsychologische Defizite lassen sich zu diesem Zeitpunkt je-
doch noch nachweisen [18,75]. Nach einem Vierteljahr zeigen nur noch 30-50% der
Patienten mit Commotio cerebri neuropsychologische Auffilligkeiten wie Stérungen
von Aufmerksamkeit und kognitiver Funktion, die sich meist in dem néchsten hal-
ben Jahr bis spétestens 9 Monate nach dem Ereignis weiter gebessert bzw. vollstén-
dig erholt haben [48]. Die Auswirkungen einer zum Unfallzeitpunkt bestehenden
sozialen Belastungssituation auf den Beschwerdeverlauf wird kontrovers diskutiert.

Circa 20% der Patienten mit SHT leiden noch Circa 20% der Patienten mit SHT leiden noch 4 Jahre nach dem Trauma an
4 Jahre nach dem Trauma an posttrauma- posttraumatischen Kopfschmerzen [8] und 10%-15% zeigen keine vollstindige Re-
tischen Kopfschmerzen. mission des posttraumatischen Syndroms, das i.S. eines chronischen postkommo-
10%-15% zeigen keine vollstandige Remis- tionellen Syndroms mit Kopfschmerz, Nackenschmerz, Schwindel und objekti-
sion des posttraumatischen Syndroms. vierbaren neuropsychologischen Defiziten und Stérungen der Affektivitit und Be-

findlichkeit bestehen bleibt [s,12, 53, 55, 66, 67].
Rutherford et al. [67] und zahlreiche weitere Arbeitsgruppen [1, 4, 19, 50, 52]
P Prognostisch ungiinstige Faktoren folgern aus ihren prospektiven Untersuchungsergebnissen, dafl folgende P pro-
gnostisch ungiinstige Faktoren die Entstehung eines chronischen posttraumati-
schen Syndroms nach SHT begiinstigen:
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Mittlere PK-Dauer nach leichtgradiger
HWS-BV ohne neurologische Defizite oder
knocherne HWS-Verletzungen: 3 Wochen.

» Parameter ohne EinfluB auf die
Kopfschmerzdauer
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« Weibliches Geschlecht,

« hoheres Alter ( >4o0 Jahre),

+ hohe Anspriiche an das eigene Leistungsniveau,

- anhéngige Rechtsstreitigkeiten,

- geringes intellektuelles und sozio-okonomisches Niveau,
+ geringer Ausbildungsstand,

« chronischer Alkoholabusus,

+ SHT in der Vorgeschichte,

« positive Kopfschmerzanamnese und

- ernsthafte zusitzliche, unfallbedingte Verletzungen.

Zu einem erhohten Anteil zeigen Patienten mit chronischem posttraumatischem
Syndrom nach SHT I depressive Verstimmungen, ein erhéhtes Angstniveau, chro-
nischen Schmerz, insbesondere Kopfschmerz, und (sekundére) soziale Probleme
[12,20,58, 69]. Viele Patienten, bei denen sich keine neuropsychologischen Defizite
mehr nachweisen lassen, geben noch eine intermittierende, subjektiv empfundene
Beeintrichtigung an, die unter Streflbedingungen auftritt, ebenso nach Schlafent-
zug, anstrengenden Reisen oder erhohten Anforderungen am Arbeitsplatz. Hiufig
ist eine bleibende erhohte Empfindlichkeit beziiglich Alkoholgenuf3. Dariiber hin-
aus kann ein subjektives Gefiihl der verminderten geistigen Leistungsfdhigkeit be-
stehen bleiben [50, 74].

HWS-Beschleunigungsverletzung

Die mittlere posttraumatische Kopfschmerzdauer nach leichtgradiger HWS-BV
ohne neurologische Defizite oder knécherne HWS-Verletzungen liegt bei 3 Wo-
chen. Der Kopfschmerz bildet sich in dieser Patientengruppe in der Regel inner-
halb eines Vierteljahres zuriick [34, 35, 38]. Eine verzdgerte Riickbildung des post-
traumatischen Kopfschmerzes nach HWS-BV wurde bei Patienten mit initial heftig-
stem Kopfschmerz, mit ausgepragter Einschrinkung des passiven HWS-Mobilitt
(insbesondere der Inklination), bei Patienten mit schlechter Befindlichkeit und de-
pressiver Verstimmung, mit somatisch-vegetativen Beschwerden und bei Patien-
ten hoheren Alters gefunden [16, 37,38, 40].

Schidel-Hirn-Traumata in der Vorgeschichte oder eine positive Kopfschmerz-
anamnese mit schon vor dem Unfall aufgetretenen Kopfschmerzen vom Span-
nungstyp verlingern ebenso die posttraumatische Kopfschmerzdauer [63]. Da-
riiberhinaus bildet sich der posttraumatische Kopfschmerz nach héhergradigen
HWS-Beschleunigungsverletzungen mit auffilligen HWS-Rontgen-Befunden
(Fraktur, Luxation, Knickbildung) und/oder mit neurologischen Auffilligkeiten
langsamer zuriick [33, 40, 63].

In einer prospektiven Studie mit Verlaufskontrollen {iber 1/2 Jahr in der Akut-
phase nach einer leichtgradigen HWS-BV fand sich P kein Einfluf§ der folgenden
Parameter auf die Kopfschmerzdauer:

+ Geschlecht,

« Unfallschuld,

« Unfallhergang,

« Medikamenteneinnahme,

« Dauer des initialen kopfschmerzfreien Intervalls,

« initiale Kopfschmerzfrequenz,

+ Druckschmerzhaftigkeit der HWS-Muskulatur,

« Steilstellung der HWS im Réntgenbild,

« verminderte Varianz der Herzrate oder

« Alteration des elektromyographisch erfafiten inhibitorischen Temporalis-Refle-
xes [38].

Therapie
Die Behandlung variiert gemifl Kopfschmerztyp und (akuter vs. chronischer)

Kopfschmerzdauer. Die Behandlungsvorschldge basieren auf klinischen Erfah-
rungswerten und kontrollierten Studien.



Tabelle 6

Maglichkeiten der medikamentosen Therapie des akuten
posttraumatischen Kopfschmerzes (vom Spannungstyp)

Einfache Analgetika
+ Acetlysalicylsaure
» Paracetamol

Ersatz

+ |buprofen (retard)

+ Naproxen

500-1000 mg/die (max. 1500 mg/die)
500-1000 mg/die (max. 1500 mg/die)

400-600 mg/die
500-1000 mg/die

Keine Kombinationspraparate!

» Mittel der 1.Wahl

Acetylsalicylsaure, Paracetamol,
Ibuprofen, Naproxen

Halt der Kopfschmerz lénger als 4 Wochen
an, sollten wegen der Gefahr der maglichen
Ausbildung eines Medikamenten-induzier-
ten (Dauer-)kopfschmerzes keine Analgetika
mehr gegeben werden.

» Trizyklische Antidepressiva

Doxepin, Imipramin (bei strenger
Indikation!) auch ein MAO-Hemmer.

Moderne Sertoninwiederaufnahmehemmer
wie Fluoxetin sind nicht wirksam.

Tabelle 7

Akuter Kopfschmerz vom Spannungstyp

Die posttraumatischen Kopfschmerzen vom Spannungstyp unterscheiden sich
Kklinisch nicht von einem primiren, episodischen oder chronischen Spannungs-
kopfschmerz und werden entsprechend der Therapierichtlinien des piméren
Spannungskopfschmerzes behandelt. » Mittel der 1. Wahl fiir den akuten Kopf-
schmerz vom Spannungstyp sind Analgetika wie Acetylsalicylsdure (500-1000
mg/die, max. 1500 mg/die), Paracetamol (500-1000 mg, max. 1500 mg/die), ersatz-
weise Ibuprofen als retardierte Form (400-600 mg/die) oder Naproxen (500-1000
mg/die), vgl. nachstehende Tabelle 6; [15, 45, 60,73]. Die Gabe von Mischpréparaten
sollte vermieden werden. Hilt der Kopfschmerz linger als 4 Wochen an, sollten we-
gen der Gefahr der méglichen Ausbildung eines Medikamenten-induzierten (Dau-
er-)kopfschmerzes keine Analgetika mehr gegeben werden.

Chronischer Kopfschmerz vom Spannungstyp

Zur Behandlung des chronischen Kopfschmerzes vom Spannungstyp werden
P trizyklische Antidepressiva wie z.B. Amitriptylin in einer abendlichen Dosis
von 25-100 mg/die empfohlen, alternativ Amitriptylin-N-Oxid 30-90 mg/die. Die
Aufdosierung sollte schleichend erfolgen. Haufig wird das Medikament zu kurz
verabreicht. Erst nach einer 8-wdchigen Gabe kann der Therapieerfolg beurteilt
werden. Bei fehlender Effizienz kann alternativ auf Doxepin bzw. Imipramin oder
(bei strenger Indikation!) auf einen MAO-Hemmer wie z.B. Tranylcypromin (20-40
mg/die) ausgewichen werden. Moderne Sertoninwiederaufnahmehemmer wie
Fluoxetin sind nicht wirksam. Die Therapieansitze sind in Tabelle 7 zusammenge-
stellt.

Medikamentdse Therapie des chronischen posttraumatischen
Kopfschmerzes vom Spannungstyp

Trizyklische Antidepressiva

Amitriptylin

Amitriptylin-N-Oxid

Maprotilin

Alternativ
Doxepin
Imipramin
Nortriptylin
Clomipramin

Tranylcypromin (MAO-Hemmer)

25-100 mg/die
30-90 mg/die
25-75 mg/die

50-100 mg/die (max. 150 mg/die)
75-100 mg/die (max. 150 mg/die)
25-100 mg/die (max. 150 mg/die)
50-100 mg/die

20-40 mg/die
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Besser stationdre Entgiftung mit anschl.
Entzug.

In der Attacke: Analgetikum in Kombination
mit einem ca. 20 Minuten zuvor verabreich-
ten Antiemetikum.

Attackenprophylaxe mit einem Betablocker.

» Behandlung der Attacke

» Prophylaxe

» Durchbrechungsversuch

» Halskrawatte
So kurz wie moglich, aber so lang wie nétig.
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Medikamenten-induzierter Dauerkopfschmerz

Der Medikamenten-induzierte Dauerkopfschmerz bei protrahierter Analgetika-

Einnahme im Verlauf eines initial akuten (oder chronischen) PK wird ursiachlich

mit ambulanter, besser stationdrer Entgiftung und anschlieBendem Entzug behan-

delt:

+ Absetzen der Analgetika oder Ergotamin-Préparate,

« Ausschleichen von Barbituraten oder Benzodiazepinen,

+ bei Bedarf Gabe von Antiemetika und

« zur Uberbriickung bei initialer KS-Exacerbation Naproxen 2x500 mg/die oder
ASS 500 mg-1000 mg i.v., max 3%pro die,

+ im Anschluf bei Bedarf Einleitung einer KS-Prophylaxe (vgl. Tab. 7, 8) und Ver-
haltenstherapie [11].

Posttraumatischer Kopfschmerz vom Migréne-Typ

Der posttraumatische Kopfschmerz vom Migréine-Typ wird in der Attacke mit ei-
nem Analgetikum (z.B. ASS 1000 mg, als Brausetabletten geldst) in Kombination
mit einem ca. 20 Minuten zuvor verabreichten Antiemetikum (z.B. Domperidon
oder Metoclopramid, 10-20 mg oral) behandelt.

Bei heftigen, lang anhaltenden oder hiufigen Migrédne-typischen Attacken
sollte eine medikamentdse Behandlung zur Attackenprophylaxe mit einem Beta-
blocker z.B. Metoprolol bis zu 200 mg/die oder Propanolol bis zu max. 240 mg/die
erfolgen [14,72].

»Migriane-dhnliche® posttraumatische Kopfschmerzen sprechen ebenfalls auf
Propanolol oder Amitriptylin (25-150 mg/die) - als Monopréparat oder in Kombi-
nation gegeben - an [77].

Posttraumatischer Kopfschmerz vom Cluster-Typ

Der sehr seltene posttraumatische Kopfschmerz vom Cluster-Typ wird in Analogie
zu dem priméren Cluster-Kopfschmerz behandelt [6, 45, 61]. Die » Cluster-typi-
sche Attacke kann durch den Patienten selbst mit der Inhalation von 100%igem
Sauerstoff (7 1/Minute) iiber 15 Minuten oder mit nasaler Instillation von 4% Lido-
cain coupiert werden. Arztlicherseits ist die s.c.-Gabe von DHE (1-2 mg) oder die
s.c.-Gabe von 6 mg Sumatriptan moglich.

Mittel der 1.Wahl zur P> Prophylaxe ist Verapamil (z.B. Isoptin, 380 mg/die).
Erst bei nicht zufriedenstellender therapeutischer Effizienz ist ein ergdnzender
Behandlungsversuch mit Lithium (600-1500 mg/die bei Plasmaspiegeln von max.
1,2 mmol/l) méglich. Bei Haufung der Cluster-typischen Kopfschmerz-Attacken
trotz der aufgezeigten Behandlungsmaéglichkeiten ist ein P> ,,Durchbrechungsver-
such“ mit kurzzeitiger oraler Steroidgabe sinnvoll (z.B. Prednison 60 mg fiir 3 Tage
mit ausschleichendem Absetzen iiber 14 Tage).

Posttraumatische Kombinationskopfschmerzen

Posttraumatische Kombinationskopfschmerzen werden in der Regel mit einem
additiven Regime behandelt, das sich aus der Summe der einzelnen Kopfschmerz-
typ-spezifischen Behandlungsmafinahmen zusammensetzt.

Posttraumatische (zerviko-)zephale Schmerzen nach einer Beschleunigungs-
verletzung der Halswirbelsaule

Dieser Schmerztyp wird in der akuten Schmerzphase durch eine voriibergehende
und moglichst kurzfristige Entlastung des zervikalen Halteapparates durch Immo-
bilisation mit einer P ,,Halskrawatte“ (z.B. Campkragen) behandelt. Die Trage-
dauer sollte bei leichtgradigen HWS-Beschleunigungsverletzungen so kurz wie
maoglich, aber so lang wie notig angesetzt werden. Zur Vermeidung einer inaktivi-
titsbedingten Hypotrophie der Nacken-Halsmuskulatur sollte die Tragezeit mog-
lichst nur einige Tage und nicht linger als 14 Tage dauern. Bei Angabe von mor-



gendlich verstarktem Nacken-Kopfschmerz empfiehlt sich das (voriibergehende)
bevorzugte Tragen des zervikalen Stiitzkragens wihrend des Nachtschlafes zur

Weiterbildung

Stets ist auf maglichst friihzeitige Vermeidung zusitzlicher zervikaler Weichteilzerrung bei Kopfbewegungen im

Mobilisation zu achten. Tiefschlaf aufgrund der Tiefschlafphasen-abhéngigen Hpyotonie der Nackenmus-
kulatur. Stets ist auf moglichst frithzeitige Mobilisation zu achten [16, 33, 36, 40].

» Physikalische MaBnahmen mit P Erginzende physikalische Mafinahmen mit Wérmeapplikation sind indi-

Warmeapplikation ziert. Trockene Wérme (Rotlicht, Lichtbogen, Heiflluft, Heizkissen) oder feuchte

Wirme (Fango) haben sich bewihrt. Bei therapeutischer Insuffizienz physikalischer

» Erganzende medikamentdse Mafinahmen kann P erginzend medikamentds muskelrelaxierend, antiphlogi-

Therapie stisch/antirheumatisch und erforderlichenfalls analgetisch therapiert werden: als

Muskelrelaxans z.B. Tetrazepam 1-3X50 mg/die, evtl. in Kombination mit Paraceta-
mol Tabletten oder Suppositorien 3x500 mg/die oder alternativ Diclofenac-Natrium
Dragees oder Suppositorien 3x50 mg/die, falls erforderlich unter gastroprotektiver
Begleittherapie. Zur Vermeidung mifbrduchlicher Medikamenteneinnahme mit der
Gefahr der Entwicklung eines Medikamenten-induzierten Dauerkopfschmerzes
sollte die medikamentdse Behandlung des posttraumatischen Kopfschmerzes in der
Akutphase nur zuriickhaltend und unter engen Kontrollen des Einnahmeverhaltens
erfolgen.

Nach Abklingen des akuten Schmerzsyndroms

» Krankengymnastische Behandlung Nach ca. 1-4 Wochen sollte friithzeitig mit P krankengymnastischer Behandlung
(aktiven Bewegungsiibungen, isometrischen Spannungsiibungen) begonnen wer-
den. Bei chronifizierenden posttraumatischen Kopfschmerzen ist bei strenger Indi-
kation unter Beriicksichtigung der Unfallanamnese (u.a. Kopfrotation bei Aufprall)
ein fachkundiger manual-medizinischer Therapieversuch zur Aufhebung segmenta-
ler Wirbelgelenkblockaden zu erwégen. Bei protrahierter Kopfschmerzriickbildung
ist eine begleitende krankengymnastische Behandlung mit abgestuften Ubungsbe-
handlungen und zervikalem Haltungsaufbau iiber einen lingeren Zeitraum von be-

» Allgemein-roborierende MaBnahmen sonderer Bedeutung. » Allgemein-roborierende Mafinahmen (Sport, Meidung von
Genufimitteln, vegetative Stabilisierung, geregelte Lebensfiihrung) kénnen hinzu-
treten. Rasche Gewdhrung von Entschidigungsanspriichen, Losung von unfallbe-
dingten Problemstellungen und verstédndnisvolle Fithrung des Patienten konnen
helfen die Beschwerdedauer zu verkiirzen. Diese nicht-medikament§sen Therapie-
mafinahmen bei chronischem PK werden in Tabelle 8 aufgefiihrt.

Tabelle 8
Nicht-medikamentdse Therapieformen des
chronischen PK vom Spannungstyp

- Physikalische Therapie
- Waérme-/Kalteapplikation
+ Krankengynmnastische Behandlung
— Lockerung der paravertebralen HWS-Muskulatur
- Haltungsaufbau
+ Muskel-zentrierte Relaxationstechnik nach Jacobson
- EMG-Biofeedbacktraining
+ StreBbewaltigungstraining
+ Roborierende MaBnahmen mit vegetativer Stabilisierung
» Schmerzpsychologische Behandlungskonzepte
+ Rasche Klarung forensischer Angelegenheiten

» Vorgehen bei protrahierter
Remission mit Chronifizierung Bei P> protrahierter Remission mit Chronifizierung empfiehlt sich neben
dem Erlernen muskelzentrierter Entspannungstechniken der Schulter-Nacken-
Muskulatur (z.B. nach Jacobson) ein thymoleptischer Therapieansatz mit Ami-
triptylin 25-100 mg/die oder mit (abendlichem) Amitriptylin-Oxid 30-90 mg/die
zur giinstigen Beeinflussung des zentralen Schmerzerlebens (vgl. Tab. 7 und Abb. 2).
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Zerviko-zephales Schmerzsyndrom nach HWS-Beschleunigungsverletzung
Nativ-Rontgen der HWS (Neutralstellung, FA in In-/ Reklination, Densdarstellung)

!

Ohne strukturelle Lasion
héufig

Stufe |l

Schmerzhaftes Akutstadium (< 4 Wochen)

Physikalische Therapie Immobilisation (Camp-Kragen: so kurz wie
moglich, meist nur einige Tage)
Warme/Kalte (Fango, Rotlicht, Eisbeutel)

Medikamentose Therapie
- Analgetika (nicht langer als 4 Wochen)  Paracetamol (Supp. o.Tabl.) 3 x 500mg/d
Acetylsalicylsaure (ASS) 1000mg/d

- Antiphlogistika Diclophenac (Voltaren®) 3 x50mg/d

- Myotonolytika Tetrazepam (Musaril®) 2 x50mg/d

Stufe ll

Rehabilitatives Frithstadium (< 3 - 6 Monate)

Physiotherapie Lockerung der Nackenmuskulatur,
isometrische Spannungsiibungen,
passive und aktive Bewegungsiibungen

Progressive muskelzentrierte
Relaxationstechnik nach Jacobson

Stufe lll

Chronifiziertes Spatstadium (> 6 Monate)

Krankengymnastik Wie Stufe Il + Kraftigungsiibungen,
Haltungsaufbau
Manual-medizinische Behandlung
(cave: Dissekat; strenge Indikation)

Medikamentdse Therapie Amitryptilin (Saroten®)
oral bis 25 - 0 - 75mg/d
Amitryptilin-Oxid (Equilibrin®)
oral bis 0-0-90mg/d

Abb.2 A Therapeutischer Stufenplan posttraumatischer zerviko-zephaler Schmerzen nach HWS-Be-

'

Mit struktureller Lasion

Ossar
Disko-ligamentar

Peripher-/zentral-nervos

Vaskular

selten

!

Fraktur, Gefiigeschaden

Instabilitat

Plexus-, Radix-, Myelon-Schadigung
(Zerrung, Hdmatom, Diskusprolaps,

Myelonkompression, Contusio spinalis)

Dissekat

\

Unverziigliche Abklarung der Operationsbediirftigkeit bzw. der
fachspezifischen Therapie (Unfallchirurgie, Neurochirurgie,
Orthopéadie, Neurologie, Opthalmologie, HNO)

Roborierende Mafnahmen

Schmerzpsychologische Therapie
Psychosomatische/
psychiatrische Therapie

Neuropsychologische Therapie

Soziotherapie, berufliche
Rehabilitation

Vegetative Stabilisierung (Wechselduschen,
Biirstenmassagen, Sport, geregelter
Tagesablauf, ausreichender Nachtschlaf,
Meidung von GenuBmitteln wie Alkohol,
Nikotin, Koffein)

Psychotherapeutische Verfahren, u.a.
Verhaltenstherapie,
Stressbewéltigungstraining,
Entspannungsverfahren

Neuropsychologisches Leistungstraining
(Konzentration, Kognition, Mnestik)

Arbeitserprobung und
berufliche Wiedereingliederung

schleunigungsverletzung im akuten und rehabilitativen Stadium (modifiziert nach [43])

Die verlaufsabhingig differierenden Therapiestrategien und differentialdia-
gnostischen Uberlegungen sind abschliefend als Stufenpléne fiir das zerviko-ze-
phale Schmerzsyndrom nach einer HWS-Beschleunigungsverletzung (Abb. 2) und
nach einem Schédel-Hirn-Trauma in Abb. 3 wiedergegeben. Die therapeutischen
Stufenplédne sind nur als generelle Orientierung gedacht und sind den individuel-

len Beschwerdeverldufen der Patienten variabel anzupassen.
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Leichtgradiges Schadel-Hirn-Trauma
Nativ-Rontgen der Kalotte und Schédelbasis, falls erforderlich stattdessen
CCT mit Knochenfenster, Nativ-Rontgen der HWS mit FA und Densdarstellung

v

Ohne Komplikation

Akutstadium (< 4 Wochen)

haufig

v

(Initial klinische Beobachtung iiber 24 Stunden)

Kopfschmerz
- Analgetika (nicht langer als 4 Wochen)

Nackenschmerz
- Antiphlogistika
- Myotonolytika
- Physikalische Therapie
(vgl. ,HWS-Schleudertrauma”)

Schwindel
Antivertiginosa

Ubelkeit/Brechreiz
Antiemetika

Orthostatische (hypotone)
Dysregulation
Antihypotonika

Prolongierte Remission

Paracetamol (Supp.o.Tabl.) 3 x 500mg/d
Acetylsalicylsaure (ASS) 1000mg/d

Diclophenac (Voltaren®) 3 x 50mg/d
Tetrazepam (Musaril®) 2 x 50mg/d
Immobilisation (Camp-Kragen: so kurz wie
moglich, meist nur einige Tage)
Wirme/Kalte (Fango, Rotlicht, Eisbeutel)

Dimenhydrinat (Vomex A®) 150mg 3 x 1
Supp./die

Metoclopramid (Paspertin®) 3 x 20 gtt./die
oder 3 x 1 Supp. (a20mg) oder 3 x 1 Amp
(a2ml) i.m. oder i.v., alternativ
Domperidon (Motilium®) Susp. 3 x Tml/die
(=3x10mg)

Etilefrin (Effortil®) 3 x 20 gtt./die oder
Dihydroergotamin 3 x Tml/die
(=3 x2mg/die)

\

(Zerviko-zephales Schmerzsyndrom, vegetatives
und neurasthenisch-depressives Syndrom)

Physiotherapie

Medikamentose Therapie

Keine Indikation fiir Opioide!

Lockerung der Nackenmuskulatur,
isometrische Spannungsiibungen,
passive und aktive Bewegungs-
tibungen, Kréftigungsiibungen,
Haltungsaufbau

Progressive muskelzentrierte

Roborierende MaBnahmen

v

Mit Komplikation
selten

v

Fraktur von Kalotte, Gesichtsschadel
Schadelbasis oder HWS.
Sonstige Mehrfachverletzungen

Ossar

Disko-ligamentéar HWS-Gefiigeschaden, Instabilitat
Commotio:
Epidurale, subdurale, subarachnoidale
Blutung, epi-/subdurales Hygrom mit
Sek.-Kompl. z.B. Hirndruck,
Hydrocephalus, diffuse Hirnschwellung,
.Epilepsie (| diat”-Anfalle),
Contusio labyrinthi

Peripher-/zentral-nervos

Begleit-HWS-Distorsion:

Plexus-, Radix-, Myelon-Schadigung
(Zerrung, Hdmatom, Diskusprolaps,
Myelonkompression, Contusio spinalis)

Vaskular Dissekat (A. carotis int., A. vertebralis)

v

Unverziigliche Abklarung der Operationsbediirftigkeit bzw. der
fachspezifischen Therapie (Unfallchirurgie, Neurochirurgie,
Orthopéadie, Neurologie, Opthalmologie, HNO)

Vegetative Stabilisierung (Wechselduschen,
Biirstenmassagen, Sport, geregelter
Tagesablauf, ausreichender Nachtschlaf,
Meidung von GenuBmitteln wie Alkohol,
Nikotin, Koffein)

Relaxationstechnik nach Jacobson

Amitryptilin (Saroten®)

oral bis 25 -0 -75mg/d
Amitryptilin-Oxid (Equilibrin®)
oral bis 0-0-90mg/d

Schmerzpsychologische Therapie
Psychosomatische/
psychiatrische Therapie

Neuropsychologische Therapie

Soziotherapie, berufliche
Rehabilitation

Psychotherapeutische Verfahren, u.a.
Verhaltenstherapie,
Stressbewaltigungstraining,
Entspannungsverfahren

Neuropsychologisches Leistungstraining
(Konzentration, Kognition, Mnestik)

Arbeitserprobung und
berufliche Wiedereingliederung

Abb.3 A Therapeutische und differentialdiagnostische Strategien bei posttraumatischem Kopf-
schmerz nach Schidel-Hirn-Trauma (SHT 1), (modifiziert nach 42)

Obsolete Therapie

In der Akutphase des posttraumatischen Kopfschmerzes nach SHT oder HWS-
Distorsion besteht in der Regel keine Indikation fiir die Gabe von Opioiden. Diese
ist bei dem Abhéngigkeitspotential zu meiden. Gleiches gilt fiir die Gabe von Ben-
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Benzodiazepine nur transient als
Muskelrelaxantien!

zodiazepinen, abgesehen von einer mdglichen transienten Verabreichung als
Muskelrelaxantien. Wahrend eine kurzfristige Gabe peripher wirksamer Analge-
tika im initialen Akutstadium sinnvoll ist, sollte eine ldngere Gabe z.B.ldnger als 4

Peripher wirksame Analgetika nicht linger Wochen unbedingt vermieden werden, da sich nicht selten aus einem initialen

als 4 Wochen!

Keine Mischanalgetika!

posttraumatischen Kopfschmerz ein Medikamenten-induzierter Dauerkopf-
schmerz mit entsprechender Chronifizierung entwickelt. Auf die Gabe von analge-
tisch wirksamen Mischpréparaten in der Akutbehandlung des PK sollte auf
Grund der moglichen Forderung der Entwicklung eines Medikamenten-induzier-
ten Dauerkopfschmerzes prinzipiell verzichtet werden. Die Gabe von Antihist-
aminika und Steroiden, wie frither mitunter durchgefiihrt, ist obsolet, ebenso bei
PK vom Spannungstyp die Gabe von Neuroleptika, Barbituraten und Ergotamin-
Préparaten.

In der Akutphase des zerviko-zephalen Schmerzsyndroms nach HWS-Distor-
sion sind manuelle Traktionen oder auch Zugbehandlung der HWS mittels Glis-
sonschlinge obsolet. Gleiches gilt fiir die Immobilisation mit Gipskravatte (Miner-
vagips). Nicht sinnvoll und hiufig schmerzverstidrkend beziiglich des akuten kopf-
schmerzbegleitenden Schulter-Nackenschmerzes sind Massagen der gezerrten
Muskulatur, auch Reflexzonenmassagen sowie lokale invasive Anisthesiemafinah-
men wie subkutane, perineurale oder intraartikuldre Infiltrationen oder Quaddel-
behandlung, ebenfalls Akupunktur oder Akupressur. Frischzell- oder Ozon-Thera-
pie ist bei PK vom Spannungstyp obsolet.

Die Effektivitit einer lokalen Salbenbehandlung des hiufig den Kopfschmerz
begleitenden nuchalen Schmerzes ist nicht belegt. Bei zu langer Bettruhe nach
Commotio cerebri besteht die Gefahr der prolongierten Remission bzw. Chronifi-
zierung des posttraumatischen Syndroms inklusive des posttraumatischen Kopf-
schmerzes. Meist ist nur eine klinische Beobachtung iiber 24 Stunden erforder-
lich.

M.Keidel - I.Neu - H.D.Langohr - H.Gdbel

Management of posttraumatic headache after head trauma and whiplash injury

Summary
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Head trauma (HT) and whiplash injury (WI) are followed by a post-traumatic headache (PH) in ap-
prox. 90% of patients. The PH due to common WTI is located occipitally (67%), is of dull-pressing or
dragging character (77%) and lasts on average 3 weeks. Tension headache is the most frequent type
of PH (85%). Besides post-traumatic cervicogenic headache or symptomatic, secondary headache
due to epi- or subdural hematoma, to subarachnoidal or intracerebral bleeding or to increased in-
tracranial pressure, migraine- or cluster-like headache can be observed in rare cases. Prolonged ap-
plication of analgetics (>4 weeks) can cause a drug-induced headache. In 80% of patients PH fol-
lowing HT shows remission within 6 months. Chronic PH lasting at least 4 years occurs in 20%.

In order to optimize the treatment of PH a well-defined initial diagnosis and a course-dependent
reevaluation are of special importance. It should not occur, that a secondary, symptomatic headache
(e.g. due to fracture or intracranial bleeding) is overseen. Acute PH is treated with analgesics, anti-
phlogistics and/or muscle relaxants; chronic PH with thymoleptics (e.g. amitryptiline or amitrypti-
line oxide). Additional physical therapy (e.g. wearing a cervical collar for a short time, hydrocollator
pack), physiotherapy including muscle relaxation techniques (Jacobson) and psychotherapy can be
performed. Medico-legal issues should be resolved as soon as possible. The development of a drug
induced headache has to be prevented by a controlled and short-lasting prescription of analgetics and
by narrow timed reexaminations of the patient.

Key words

Post-traumatic headache, head trauma, whiplash injury, cervical spine, tension type headache.
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