
Der Kopfschmerz vom Spannungstyp ist durch dumpf-drückende und bilaterale Kopf-
schmerzen gekennzeichnet, wobei migränetypische vegetative Begleiterscheinungen
fehlen oder nur gering ausgeprägt sind. Nach der Klassifikation der International Head-
ache  Society (IHS) wird ein episodischer (< 180 Tage/Jahr) von einem chronischen (>180
Tage/Jahr) Kopfschmerz vom Spannungstyp unterschieden. Die Prävalenz des chronischen
Kopfschmerzes vom Spannungstyp liegt bei etwa 3%. Krankheitsspezifische symptomati-
sche Befunde fehlen. Differentialdiagnostisch sind vom Kopfschmerz vom Spannungstyp
der zervikogene und der schmerzmittelbedingte Kopfschmerz abzugrenzen. Wenn ein
täglicher Kopfschmerz vom Spannungstyp von Migräneattacken überlagert wird, spricht
man von einem Kombinationskopfschmerz. Moderne pathophysiologische Konzepte ge-
hen davon aus, daß der Kopfschmerz vom Spannungstyp aus einer Interaktion von zentra-
len Veränderungen im absteigenden schmerzkontrollierenden System und peripheren
Störungen, z.B. einer erhöhten myofaszialen Schmerzempfindlichkeit, resultiert.
Bei gelegentlichen oder kurzen Kopfschmerzen vom Spannungstyp können Analgetika
wie Azetylsalizylsäure oder Paracetamol, ersatzweise Ibuprofen oder Naproxen, einge-
setzt werden. In der medikamentösen Langzeitprophylaxe stellt Amitriptylin das Mittel
der ersten Wahl dar, ersatzweise kommen dafür Doxepin, Clomipramin, Mianserin, Mapro-
tilin und das Antiepileptikum Valproat in Frage. Die Dauer einer erfolgreichen Behand-
lung beträgt mindestens 6 Monate. Additiv bzw. alternativ kommen verhaltensmedizini-
sche Verfahren wie Streßbewältigungstraining, Entspannungstechniken und Biofeedback
zum Einsatz. Akupunktur, Akupressur und transkutane Nervenstimulation sowie Massa-
gen und chiropraktische Verfahren sind nicht nachweisbar wirksam.

In den Jahren 1986 und 1990 wurden von der Deutschen Migräne- und Kopf-
schmerzgesellschaft (DMKG) Empfehlungen zur Behandlung des  Kopfschmerzes
vom Spannungstyp (KST) [66] publiziert. In dieser überarbeiteten Fassung werden
die neuen Erkenntnisse zur Therapie dargestellt. Die Therapieempfehlungen wer-
den zudem gemäß den vorliegenden wissenschaftlichen Studien einem Bewer-
tungssystem unterzogen (siehe Tabellen).
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cEpisodischer und chronischer 
Kopfschmerz vom Spannungstyp 

cDiagnose 

cKopfschmerz mit 
Spannungstyp-ähnlichem Bild

In Einzelfällen kann der Kopfschmerz
seitenbetont oder sogar einseitig und 
seitenwechselnd sein.

Definition

Als KST werden wiederkehrende Episoden eines Kopfschmerzes, der Minuten oder
Tage dauern kann, bezeichnet (Übersicht 1). Der Schmerz ist typischerweise dumpf-
drückend oder ziehend, von leichter bis mäßiger Intensität, beidseitig und holoze-
phal und verstärkt sich nicht bei körperlicher Aktivität. Übelkeit fehlt, Photophobie
und/oder Phonophobie können vorhanden sein [23].

Klinik, Epidemiologie und sozio-ökonomische Konsequenzen

Die International Headache Society (IHS) [23] unterscheidet nach der Frequenz 
einen c episodischen (<180 Tage/Jahr) von einem c chronischen (>180 Tage/Jahr)
Kopfschmerz vom Spannungstyp (frühere Bezeichnungen: Kopfschmerz vom
Spannungstyp, Muskelkontraktionskopfschmerz, psychogener Kopfschmerz, myo-
gener Kopfschmerz, streßabhängiger Kopfschmerz, gewöhnlicher Kopfschmerz, es-
sentieller und idiopathischer Kopfschmerz).

Die Unterscheidung in Kopfschmerzen vom Spannungstyp mit und ohne er-
höhte Muskelanspannung ist künstlich, da sich diese Patienten weder in ihrer klini-
schen Symptomatologie noch in ihrem Ansprechen auf eine Therapie unterscheiden
[59].Voraussetzung für die c Diagnose eines episodischen bzw. chronischen KST ist
eine regelrechte internistische und neurologische Untersuchung bzw. unauffällige
ergänzende technische Untersuchungen (z.B. CT, MR) bei einem Verdacht auf eine
organische Ursache des Kopfschmerzes vom Spannungstyp. In letzterem Fall spricht
man von einem c Kopfschmerz mit Spannungstyp-ähnlichem Bild [23].

Röntgenaufnahmen des Schädels, der Halswirbelsäule oder der Kiefergelenke
sind nur bei eindeutigen klinischen Hinweisen (z.B. auf Frakturen, Sinusitis, Luxa-
tionen etc.) indiziert. Zur Sicherung der Diagnose und zur Verlaufskontrolle sollte
von Beginn an ein Kopfschmerztagebuch geführt werden.

Die angegebenen Kriterien für die Diagnose eines KST verfügen nicht über
eine hundertprozentige Spezifität, so daß zur Diagnosestellung möglichst alle Kri-
terien erfüllt sein müssen (Definition). In Einzelfällen kann der Kopfschmerz sei-
tenbetont oder sogar einseitig und seitenwechselnd sein [46]. Übelkeit, Lärm- und
Lichtempfindlichkeit können zwar in geringem Ausmaß auftreten, beeinflussen die
Leistungs- bzw. Arbeitsfähigkeit, insbesondere beim episodischen Kopfschmerz
vom Spannungstyp, aber nicht so stark wie Migräne.

Übersicht 1

Diagnostische Kriterien des Kopfschmerz vom Spannungstyp (KST)

A  Wenigstens 10 vorangegangene Kopfschmerzepisoden entsprechend den unter B-D aufgeführten Bedingungen.
B  Die Kopfschmerzdauer beträgt zwischen 30 Min. und 7 Tagen.
C  Wenigstens 2 der nachfolgend angeführten Schmerzcharakteristika:

1. Schmerzqualität drückend bis ziehend, nicht pulsierend.
2. Leichte bis mäßige Schmerzintensität, die übliche körperliche  Aktivitäten allenfalls behindert, aber nicht 

unmöglich macht.
3. Beidseitige Lokalisation.
4. Keine Verstärkung durch Treppensteigen oder sonstige vergleichbare körperliche Aktivitäten.

D  Beide nachfolgend angeführten Bedingungen:
1. Keine Übelkeit oder Erbrechen (Appetitlosigkeit kann vorkommen).
2. Photophobie und Phonophobie fehlen, eine von beiden kann vorhanden sein.

E  Wenigstens 1 der nachfolgenden angeführten Bedingungen:
1. Vorgeschichte, körperliche und neurologische Untersuchungen geben keinen Hinweis auf eine der Erkrankungen,

die in den Gruppen 5 - 11 der IHS-Klassifikation aufgelistet 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 - 11 der IHS-Klassifikation liegt vor, aber die Attacken des Kopfschmerzes 

vom Spannungstyp sind nicht erstmalig in einer engen zeitlichen Verbindung mit dieser Erkrankung aufgetreten.
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cLebenszeitprävalenz 
Beim chronischen KST bei 3% und beim 
episodischen KKST bei 20-30%.

Frauen sind vom KST geringfügig häufiger 
betroffen als Männer.

Die Prävalenz des chronischen KST steigt
mit zunehmendem Lebensalter an.

Ein beträchtlicher Teil der KST- Patienten
wird weder suffizient diagnostiziert noch
therapiert.

Entscheidend ist eine ausführliche 
Anamnese und ein regelrechter klinischer
und neurologischer Befund.

cAusschluß einer organischer Ursache

cMigräne

cKombinationkopfschmerz

Der Kopfschmerz vom Spannungstyp variiert beträchtlich hinsichtlich Fre-
quenz, Dauer und Schweregrad und reicht von seltenen und kurz dauernden leichten
Kopfschmerzattacken bis hin zu täglichen Dauerkopfschmerzen. So zeigten in einer
dänischen Studie 59% der Patienten mit einem Kopfschmerz vom Spannungstyp
eine Anfallshäufigkeit von 1 Tag/Monat und weniger, während 37% davon mehrfach
im Monat betroffen waren. Bezogen auf die Gesamtbevölkerung liegt die c Lebens-
zeitprävalenz beim chronischen Kopfschmerz vom Spannungstyp [21, 49, 51] bei 3%
und beim episodischen Kopfschmerz vom Spannungstyp bei 20 - 30% [21, 49, 51].

Der Kopfschmerz vom Spannungstyp betrifft Frauen in einem Verhältnis von
maximal 1,5 : 1 mehr als Männer, wobei mit zunehmendem Lebensalter sowohl für
Frauen als auch für Männer die Prävalenz des chronischen Kopfschmerzes vom
Spannungstyp zunimmt [21, 49, 51]. Am häufigsten beginnt der  Kopfschmerz vom
Spannungstyp im 2. Lebensjahrzehnt, er kann aber schon in der Kindheit auftreten.
Ein chronischer  Kopfschmerz vom Spannungstyp unter dem 10. Lebensjahr ist die
Ausnahme.

Der KST kann schon in jungen Jahren auftreten und sich bis in das Rentenalter
fortsetzen.Ein beträchtlicher Teil dieser Patienten wird weder suffizient diagnostiziert
noch therapiert [14]. In der Studie von Rasmussen et al. [50] gaben immerhin 60% der
Patienten mit einem Kopfschmerz vom Spannungstyp an, daß der Kopfschmerz so-
wohl ihre Arbeitsleistung als auch ihre sozialen Aktivitäten beeinträchtige oder un-
möglich mache. Trotzdem hatten 80% der Patienten wegen ihres Kopfschmerzes
niemals ihren Hausarzt konsultiert [52]. 15% kamen ohne Schmerzmittel aus, die an-
deren behalfen sich mit frei verkäuflichen Präparaten [52]. Die relativ niedrige Arzt-
konsultationsrate und die geringe Einnahme von Schmerzmitteln können zwar da-
hingehend interpretiert werden, daß für einen größeren Anteil an Kopfschmerz-
kranken eine medizinische Betreuung nicht notwendig ist, allerdings spricht die er-
hebliche Leistungseinschränkung durch die Kopfschmerzen eher dafür, daß die
Kopfschmerzkranken hiervon keine effektive Therapie erwarten. Zwischen 9 und
12% der arbeitenden Patienten mit einem Kopfschmerz vom Spannungstyp verlo-
ren pro Jahr mindestens einen Arbeitstag durch ihre Kopfschmerzen, wobei mehr
Frauen als Männer betroffen waren [40, 52]. Nach Rasmussen et al. [52] gehen pro
Arbeitsjahr und pro 1000 Beschäftigte mit einem KST 820 Arbeitstage verloren.

Diagnose

Die Diagnose des Kopfschmerzes vom Spannungstyp stützt sich auf eine ausführliche
Anamnese und auf den regelrechten klinischen und neurologischen Befund. Zu-
satzuntersuchungen wie kranielle Computertomographie, EEG, Ultraschallmethoden
und evozierte Potentiale sollten nur dann eingesetzt werden, wenn symptomatische
Kopfschmerzen vermutet werden. Die Indikation zu einer kraniellen Kernspintomo-
graphie sollte vom Neurologen gestellt werden. Eine psychophysiologische Untersu-
chung ist angezeigt,wenn eine Verhaltenstherapie eingeleitet werden soll.Eine corga-
nische Ursache muß bei folgenden Symptomkonstellationen ausgeschlossen werden :
• Änderung der bisherigen Kopfschmerzsymptomatik,
• Auftreten fokal-neurologischer Symptome,
• Persönlichkeitsveränderungen,
• Epileptische Anfälle oder Synkopen,
• Fieber und Nackensteifigkeit,
• heftiger, bisher nicht bekannter Kopfschmerz.

Differentialdiagnose

Differentialdiagnostisch sind vom Kopfschmerz vom Spannungstyp die Migräne,
der Schmerzmittelkopfschmerz und der zervikogene Kopfschmerz abzugrenzen.Ab
dem 5. Lebensjahrzehnt können vegetative Begleitsymptome der c Migräne weniger
ausgeprägt sein und sich die Diagnose einer Migräne oder eines akuten Kopf-
schmerzes vom Spannungstyp nur aus der Längsschnittbefragung ergeben.
Wenn ein täglicher Kopfschmerz vom Spannungstyp von Migräneattacken überlagert
wird, spricht man von einem c Kombinationkopfschmerz [62].
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cZervikogener Kopfschmerz

cMedikamenten-induzierter 
Kopfschmerz

Der c zervikogene Kopfschmerz [48] ist durch einen einseitigen, seitenkonstanten
Kopfschmerz gekennzeichnet, der üblicherweise täglich oder fast täglich mit Aus-
strahlung der Schmerzen über das Dermatom C2 von okzipital nach frontal auftritt.
Die Schmerzintensität schwankt zwischen leicht und mittel, die Schmerzqualität
wird als dumpf-bohrend oder stechend angegeben. Die Schmerzen nehmen bei
Kopfbewegungen bzw. beim Husten, Niesen oder Pressen zu und zeigen homolateral
zum Kopfschmerz eine nicht-radikuläre Ausstrahlung in Schulter und Arm. Übel-
keit, Brechreiz, Lärm- und Lichtempfindlichkeit wie bei der Migräne sind nur selten
und in geringem Maße vorhanden.

Der Fehlgebrauch von Schmerzmitteln, Ergotaminpräparaten und Opioiden
führt bei Kopfschmerzen, insbesondere bei täglicher Einnahme, zu einem c medi-
kamenten-induzierten Kopfschmerz [12, 58], der den Kopfschmerz vom Span-
nungstyp imitieren oder überlagern kann. Die Diagnose eines schmerzmittelindu-
zierten Kopfschmerzes setzt eine detaillierte Anamnese hinsichtlich der Frequenz
und der Art des Schmerzmittelmißbrauchs voraus, wobei eine adäquate Therapie
nur nach vorangegangenem Schmerzmittelentzug wirksam ist (Tabelle 1).

Pathophysiologie 

Die IHS-Klassifikation [23] des Kopfschmerzes vom Spannungstyp gibt ursächli-
che Faktoren für das Kopfschmerzgeschehen an, z.B. eine oromandibuläre Dys-
funktion, psychosozialer und muskulärer Streß, Angst, Depressionen, Mißbrauch
von Medikamenten sowie einige der Erkrankungen, die in den Gruppen 5-11 der
IHS-Klassifikation aufgelistet sind. Trotz eingehender Analyse findet sich bei vielen

Tabelle 1

Differentialdiagnose des Kopfschmerzes vom Spannungstyp

Migräne Zervikogener  Kopfschmerz Medikamenten- Spannungs-
induzierter Kopfschmerz kopfschmerz

Häufigkeit Wechselnd Attacken nicht obligat, Konstant Gelegentlich bis
1-6/Monat typischerweise täglich täglich

Dauer 4 - 72 h Anfangs Stunden, Konstant Stunden bis 
später konstant ganzer Tag

Lokalisation Einseitig, Streng einseitig okzipital, Überwiegend Holozephal
beidseitig mit Ausstrahlung nach frontal beidseitig

Intensität Schwer Mittel bis schwer Leicht bis mittel Leicht bis mittel

Charakter Pochend, Konstant, oft mit Pulsierend, Dumpf, drückend
hämmernd, überlagernden Attacken bohrend, dumpf
pulsierend

Begleitsymptome Übelkeit, Brechreiz, Schonhaltung von Nacken Leichte Übelkeit, Keine oder nur 
Erbrechen, Phono- und Kopf, Einnehmen einer leichte Phono- und minimal ausge-
und Photophobie bestimmten Schlafposition, Photophobie prägt

gelegentlich Schluckbeschwerden
oder Kloßgefühl im Hals

Verhalten während Ruhebedürfnis, --- --- ---
der Schmerzen Aufsuchen 

abgedunkelter Räume

Provokation/ Alkohol, Streß, Obligat mechanisch Regelmäßige Einnahme von Streß und Wetter-
Auslöser Hormon- (Kopfdrehung etc.) . Schmerz- und Migränemitteln wechsel initial,

schwankungen z.T. Husten, Pressen,Wasserlassen, später keine
Druck auf C2 homolateral Triggerfaktoren
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cBeteiligung der perikraniellen 
Muskulatur und Sehnenansätze

cErhöhte elektromyographische 
Aktivität

cErhöhte muskuläre 
Schmerzempfindlichkeit

Die supraspinale Sensibilisierung für
Schmerzreize scheint ein wesentlicher 
Faktor bei der Entwicklung chronischer KST
zu sein.

Eine Daueraktivierung zentraler 
nozizeptiver Neurone könnte die Ursache
des chronischen KST sein.

cDysfunktion des
serotoninenergen Systems

Es exisitieren nur wenige Plazebo-kontrol-
lierte Studien, die heutigen methodologi-
schen Ansprüchen entsprechen.

cAnalgetika mit vorwiegend 
peripherem Angriffspunkt 

Patienten keine faßbare Ursache der Kopfschmerzsymptomatik. Offensichtlich be-
stehen pathophysiologische Mechanismen, die wir nicht kennen bzw. durch heutige
Untersuchungsmethoden nicht erfassen können.

Der Kopfschmerz vom Spannungstyp wird häufig mit einer c Beteiligung der
perikraniellen Muskulatur und Sehnenansätze in Verbindung gebracht und deshalb
in solche mit und ohne eine Störung der perikranialen Muskulatur differenziert.Als
Untersuchungsparameter [27] gelten die manuelle Palpation bzw. die Messung der
Schmerzempfindlichkeit mit einem Druckalgometer. Als apparativer Zusatzpara-
meter wird darüberhinaus eine c erhöhte elektromyographische Aktivität in Ruhe
oder während Provokationstests (z.B. Streßbelastungen) angegeben. Nach neueren
Studien weisen bis zu 65% der Patienten mit einem episodischen  Kopfschmerz vom
Spannungstyp eine c erhöhte muskuläre Schmerzempfindlichkeit auf.Werden sol-
che peripheren Mechanismen in der Initialphase des klinischen Beschwerdebildes
nicht eliminiert, verändert sich die Schmerzmodulation im Rückenmark und im Ge-
hirn. Die supraspinale Sensibilisierung für Schmerzreize scheint dabei der wesentli-
che Faktor für die Entwicklung chronischer Kopfschmerzen vom Spannungstyp zu
sein, da die Muskelanspannung unter zentraler Kontrolle steht und eine unzurei-
chende oder fehlerhafte Innervation des Bewegungsapparates aufgrund einer ge-
störten zentralen Ansteuerung eine Hauptquelle für die inadäquate Muskelfunktion
ist. Die erhöhte Aktivierung aus der Peripherie (z.B. durch muskulären Streß) oder
aber die erhöhte zentrale afferente Aktivität (psychischer Streß, Depressivität) be-
wirken eine Hemmung inhibitorischer Hirnstammneurone im periaquäduktalen
Grau und im Nucleus raphe magnus und sind für das primäre Kopfschmerzgesche-
hen verantwortlich [32].

Der episodische Kopfschmerz vom Spannungstyp kann bei völlig gesunden
Menschen durch die vorab genannten Faktoren ausgelöst werden. Die Kopfschmer-
zepisode ist dabei Ausdruck einer zeitweisen Störung der Nozizeption und deren
zentralen Kontrollmechanismen. Psychische Faktoren können dabei entweder zu ei-
ner erhöhten Muskelanspannung beitragen oder durch eine Sensibilisierung peri-
pherer und zentraler nozizeptiver Mechanismen die Schmerzempfindlichkeit er-
höhen.

Stellen sich Kopfschmerzepisoden in kurzen Zeitabständen ein, wird eine zu-
nehmende Dauersensibilisierung im myofaszialen Gewebe mit einer Langzeitakti-
vierung nozizeptiver Neurone und einer permanenten Blockierung inhibitorischer
antinozizeptiver Systeme induziert. Eine Daueraktivierung zentraler nozizeptiver
Neurone könnte dann die Ursache des chronischen Kopfschmerzes vom Span-
nungstyp sein [41, 60].

Serotonin spielt eine Schlüsselrolle in der Pathophysiologie der Migräne. Auch
der Kopfschmerz vom Spannungstyp wird traditionell mit einer c Dysfunktion des
serotoninergen Systems und Depressionen in Verbindung gebracht [1, 9, 53]. So fan-
den sich in einigen Studien reduzierte thrombozytäre Serotonin-Konzentrationen
bei Patienten mit einem Kopfschmerz vom Spannungstyp, was zentral als Seroton-
indefizit im antinozizeptiven Systemen gedeutet wurde.Allerdings sind die Untersu-
chungsergebnisse insgesamt widersprüchlich. Dies ist auf unterschiedliche Patien-
tenselektionen, unterschiedliche Zeitpunkte der Untersuchung und unterschiedli-
che methodische Ansätze zurückzuführen [16]. Die Rolle des serotoninergen Sy-
stems in der Pathophysiologie des chronischen Kopfschmerzes vom Spannungstyp ist
damit noch ungeklärt.

Wirkungsmechanismen der Therapie

Trotz der hohen Prävalenz des Kopfschmerzes vom Spannungstyp exisitieren nur
wenige Plazebo-kontrollierte Studien, die heutigen methodologischen Ansprüchen
entsprechen. Darüber hinaus sind ältere Studien nicht mit neueren Publikationen zu
vergleichen, da unscharf definierte Begriffe wie Kombinationskopfschmerz, oder
„mixed-vascular-headaches“ benutzt wurden, wobei sich hinter diesen Begriffen
nicht selten ein Schmerzmittelkopfschmerz verbarg.

Zur Therapie des akuten und chronischen KST stehen unterschiedliche Sub-
stanzgruppen mit unterschiedlichen Angriffspunkten zur Verfügung [65]. Einer-
seits sind dies c Analgetika mit vorwiegend peripherem Angriffspunkt wie z.B.
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cAnalgetika mit zentraler Wirkung

cNichtanalgetika mit unsicherer 
analgetischer Potenz 

cNichtanalgetika mit gesicherter
analgetischer Potenz 

cAmitriptylin 

cAzetylsalizylsäure 
cParacetamol

cNicht-steroidale Antirheumatika 

cKombinationspräparate

cSumatriptan 

Acztylsalizylsäure (ASS) (wobei ASS noch über einen zusätzlichen zentralen Ansatz-
punkt verfügt). Demgegenüber stehen c Analgetika, die vorwiegend oder aus-
schließlich zentral wirken, wie z.B. Paracetamol mit eher schwacher analgetischer
Potenz und solche mit starker analgetischer Potenz wie Morphin oder Morphinderi-
vate. Davon unterschieden werden Substanzen, die keine primär analgetische Wir-
kung aufweisen, sondern den Schmerz durch eine Modulation der Schmerzverar-
beitung und -wahrnehmung im zentralen nozizeptiven System beeinflussen. Man
spricht bei diesen Medikamenten von Nichtanalgetika mit gesicherter oder mit un-
sicherer analgetischer Potenz [65]. c Nichtanalgetika mit unsicherer analgetischer
Wirkung sind Neuroleptika, Tranquilizer vom Typ der Benzodiazepine sowie Bacl-
ofen [65]. Neuroleptika bewirken eine Blockade der Rezeptoren für die hemmenden
monoaminergen Überträgerstoffe 5-Hydroxytryptamin und Dopamin im ZNS so-
wie eine Sedierung. Tranquilizer führen zur Anxiolyse, zur Sedierung und Muskelre-
laxation. Baclofen bindet an Gaba-B-Rezeptoren [65].

Zu den Substanzen vom Typ der c Nichtanalgetika mit gesicherter analgeti-
scher Potenz gehören einige trizyklische Antidepressiva wie Amitriptylin und z.B.
Monoaminoxidasehemmer (MAO-Hemmer). Der analgetische Effekt der Antide-
pressiva ist unabhängig von ihrem antidepressiven Effekt [15, 42, 44, 61]. Bisher
nahm man an, daß die analgetischen Eigenschaften der Trizyklika auf eine Inhibiti-
on des zentralen Serotonin-Re-Uptakes zurückzuführen sind [5, 55, 68, 69]. Ardid et
al. [2] konnten im Tiermodell beweisen, daß sowohl Noradrenalin-Re-Uptake-Inhi-
bitoren als auch selektive Serotonin-Re-Uptake-Inhibitoren (SSRI) zwar analgeti-
sche Effekte aufwiesen, Amitriptylin allerdings immer effektiver war als diese bei-
den Substanzen.

Watson und Evans [71] zeigten, daß c Amitriptylin in der Behandlung der
postherpetischen Neuralgie wirksamer war als der SSRI Zimelidine. Sindrup et al.
[63] konnten bei der diabetischen Polyneuropathie eine bessere Wirksamkeit von
Imipramin im Vergleich zu dem SSRI Paroxetin darstellen. In einer Studie von Bendt-
sen et al. [4] war Amitriptylin effektiver als der SSRI Citalopram. Insgesamt scheinen
SSRI wenig oder gar nicht wirksam in der Behandlung chronischer Schmerzen zu
sein. Dies beruht wahrscheinlich darauf [25], daß Amitriptylin nicht nur den Re-
Uptake von Noradrenalin beeinflußt [67], sondern auch auf serotonerge [26], ad-
renerge [70], cholinerge [26] und histaminerge [64] Rezeptoren wirkt. Im Vorder-
grund dürfte sowohl die Inhibition des Noradrenalin-Re-Uptakes [67] als auch die
Aktivierung unterschiedlicher Serotonin-Rezeptor-Untertypen [20] stehen.

Pharmakotherapie

Die folgenden Therapieempfehlungen beruhen auf den wenigen zur Verfügung 
stehenden kontrollierten Studien.

Akuter Kopfschmerz vom Spannungstyp 

Tritt ein Kopfschmerz vom Spannungstyp nur gelegentlich und von kurzer Dauer
auf, so können bei subjektiv nicht erträglichen Schmerzen Analgetika wie c Azetyl-
salizylsäure [10, 13, 30] (z.B. Aspirin®) oder c Paracetamol (z.B. Benuron®) in einer
Einzeldosis von 500-1000mg eingesetzt werden. Eine Gesamtdosis von 1500mg ASS
bzw. Parazetamol pro Tag sollte nicht überschritten werden. Alternativ sind c nicht-
steroidale Antirheumatika wie Ibuprofen (400-600mg) [10, 36, 57] (z.B. Dolgit®)
oder Naproxen (500-1000mg) (z.B. Proxen®)[36] anwendbar. Bisher nicht replizierte
Studien zeigten einen Effekt von topisch appliziertem Pfefferminzöl (Oleum Ment-
hae Piperitae), der der Wirkung von 1000mg Parazetamol entspricht [22].
c Kombinationspräparate [36], die neben diesen Analgetika zusätzlich Koffein, Kod-
ein, zentrale oder periphere Muskelrelaxanzien, Antihistaminika, Tranquilizer oder
Ergotamintartrat bzw. Dihydroergotamintartrat enthalten, können zur Abhängigkeit
und zum Schmerzmittelmißbrauch führen. Auf der anderen Seite können bei der
Kombination von Analgetika mit unterschiedlichen Wirkungsmechanismen die Ein-
zeldosis reduziert und damit Nebenwirkungen gemindert werden. Insgesamt sollte
die Einnahmefrequenz von Analgetika auf maximal 10/Monat limitiert werden.
c Sumatriptan (Imigran®) ist beim Kopfschmerz vom Spannungstyp ohne Effekt.
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cMedikamentöse Langzeitprophylaxe

Amitriptylin bzw. Amitriptylinoxid 
als Standardmedikation.

Vor dem Einsatz eines Antidepressivums
empfehlen sich folgende Kontrollen:
• Blutbild
• Transaminasen
• Harnstoff 
• Kreatinin 
• EKG
• EEG

cKontraindikationen

Chronischer  Kopfschmerz vom Spannungstyp 

Der chronische KST sollte wegen der Gefahr eines Schmerzmittelmißbrauchs
grundsätzlich nicht mit Analgetika behandelt werden. Treten Kopfschmerzen vom
Spannungstyp länger als 3 Monate und mindestens jeden 2. Tag oder täglich auf, be-
steht die Indikation zu einer c medikamentösen Langzeitprophylaxe. Mittel der er-
sten Wahl sind trizyklische Antidepressiva wie Amitriptylin (z.B. Saroten®) und
Amitriptylinoxid (z.B. Equilibrin®) [6, 7, 11, 28, 35, 47, 72], darüberhinaus Doxepin
(z.B. Sinquan®) [38] und Clomipramin (z.B. Anafranil®) [6, 31].

Andere Autoren empfehlen aus ihren klinischen Erfahrungen die Gabe von
Nortriptylin (Nortrilen®) bzw. Desipramin (z.B. Pertofran®). In Einzelfällen können
auch tetrazyklische Antidepressiva wie Mianserin (z. B. Tolvin®) und Maprotilin
(z.B. Ludiomil®) wirksam sein [8, 17].Amitriptylin bzw.Amitriptylinoxid (Tabelle 2)
gelten heute als Standardmedikation. Die Tagesdosis schwankt zwischen 50 und
75mg/Tag (30-90mg), in Einzelfällen werden bis zu 150mg (120mg) täglich gegeben.
Man beginnt mit niedrigen abendlichen Dosen von 10-25mg (15-30mg) und steigert
wöchentlich in Abhängigkeit von Effekt und der Verträglichkeit bis etwa 75mg
(60mg) am Ende der 4. Woche. Die Wirkung setzt üblicherweise 14 Tage nach Be-
handlungsbeginn ein (Tabelle 2).

Vor dem Einsatz eines Antidepressivums empfehlen sich Kontrollen von Blut-
bild, Transaminasen, Harnstoff und Kreatinin sowie die Ableitung eines EKGs und ei-
nes EEGs. Wechselwirkungen mit Neuroleptika, Barbituraten, Anticholinergika, An-
tihypertensiva, Sympathomimetika und MAO-Hemmern müssen beachtet werden.
c Kontraindikationen sind eine Prostatahypertrophie, Blasenentleerungsstörun-
gen, kardiovaskuläre Erkrankungen, Hyperthyreose, Glaukom, epileptische Anfälle,
manifeste Psychosen, Alkoholabusus, Schwangerschaft und Stillperiode.

Tabelle 2   

Pharmakotherapie des chronischen Kopfschmerzes vom Spannungstyp

Substanzen Tagesdosis Nebenwirkungen Kontraindikationen
(Beispiel) [mg]

Amitriptylin 25 - 150 Mundtrockenheit, Prostatahypertrophie, Blasen-
(z.B. Saroten®) * Gewichtszunahme, Müdigkeit entleerungsstörungen, Glau-

Verschwommensehen,Ver- kom, Hyperthyreose, Epilepsie,
stopfung, Schweißausbruch Schwangerschaft, manifeste

Psychose, Alkoholabusus

Amitriptylinoxid 30 - 120 wie Amitriptylin wie Amitriptylin
(Equilibrin®) **

Doxepin **/*** 25 - 150 wie Amitriptylin wie Amitriptylin

Clomipramin **/*** 75 - 150 Tremor, Schwitzen, wie Amitriptylin
(z.B. Anafranil®) sonst wie  Amitriptylin

Mianserin **/*** 30 - 60 Müdigkeit, vegetative Leber-, Blutbild und 
(z.B. Tolvin®) Symptome und kardiale Nierenschäden, relative

Nebenwirkungen selten Kontraindikation bei Glau-
kom und Prostatahyperthrophie

Maprotilin **/*** 75 wie Amitriptylin wie  Amitriptylin
(z.B. Ludiomil®) aber weniger ausgeprägt

*      : Therapieempfehlung stützt sich auf mehrere Plazebo-kontrollierte Studien oder Meta-Analyse.
**   : Mindestens eine randomisierte Plazebo-kontrollierte Studie mit ausreichender Patientenzahl.
***: Empirische Therapieempfehlung ohne sicheren wissenschaftlichen Beweis.
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cSelektive Serotonin Re-Uptake
Hemmer (SRRI)

Der Einsatz von SSRI ist in der Therapie 
des KST nicht gerechtfertigt.

cValproat

Wirkung von MAO-Hemmern nicht belegt.

Antidepressiva zur Prophylaxe des chroni-
schen KST sind indiziert, wenn Verhaltens-
modifikationen oder z.B. Entspannungsthe-
rapien allein nicht ausreichen.

Häufige Ursachen für fehlende 
Therapieerfolge:
• Fehldiagnosen
• zu niedrige oder initial zu hohe Dosen
• zu kurze Behandlungsdauer 
• nicht erkannter Schmerzmittelkopfschmerz

Andere Antidepressiva 

Ritanserin in Dosierungen um 10mg/Tag ist ein 5-HT2-Rezeptor Antagonist mit ant-
idepressiven und analgetischen Eigenschaften und war nur in einer einzigen unkon-
trollierten Studie vergleichbar wirksam wie Amitriptylin [39].

Die in der Behandlung des Kopfschmerzes vom Spannungstyp untersuchten 
c selektiven Serotonin Re-Uptake Hemmer (SSRI) sind Paroxetin (z.B. Seroxat®)
[33], Fluoxetin (z.B. Fluctin®) [56], Citalopram (Cipramil®) [4] und Fluvoxamin (Fe-
varin®)[34, 43]. Davon zeigte nur Fluvoxamin (in einer unkontrollierten Doppel-
blindstudie im Vergleich zu Mianserin) und Fluoxetin (in einer Plazebo-kontrollier-
ten Doppelblindstudie) Effekte hinsichtlich der Kopfschmerzfrequenz und -inten-
sität. Paroxetin und Citalopram waren unwirksam. Insgesamt ist damit der Einsatz
von SSRI in der Behandlung des Kopfschmerzes vom Spannungstyp nicht gerecht-
fertigt.

Muskelrelaxanzien 

Die pathophysiologische Rolle einer erhöhten Muskelanspannung beim Kopf-
schmerz vom Spannungstyp wird kontrovers diskutiert. Dies gilt dementsprechend
für den Einsatz von Muskelrelaxanzien beim chronischen Kopfschmerz vom Span-
nungstyp wie z.B. Cyclobenzaprin (30 - 60 mg/Tag), das strukturell dem Amitripty-
lin verwandt ist [29] und den a2-adrenergen Rezeptoragonisten Tizanidin (Sir-
dalud®) (6 - 18 mg/Tag) [18].

Andere Wirkstoffe

Für das Antiepileptikum c Valproat (z.B. Ergenyl®) liegt eine Reihe von kontrollier-
ten Studien zum Einsatz bei der Migräne vor. Beim Fehlen methodisch ähnlich gut-
er Untersuchungen[37, 54] kann zum jetzigen Zeitpunkt höchstens von einem Effekt
bei Subgruppen des Kopfschmerzes vom Spannungstyp ausgegangen werden, wobei
Tagesdosierungen von 1000 - 2000mg eingesetzt wurden.

Substanzen wie Pizotifen (Sandomigran®), Sulpirid (z.B. Dogmatil®), Cypro-
heptadin (Peritol®) und MAO-Hemmer wie Tranylcypromin (Jatrosom®) und
Phenelzin [19], bzw. MAO-B-Hemmer wie Moclobemid (Aurorix®) werden zwar von
einzelnen Experten empfohlen, allerdings ohne Beleg durch moderne, Plazebo-
kontrollierte Studien.

Vorgehen in der Therapie

Antidepressiva zur Prophylaxe des chronischen Kopfschmerzes vom Spannungstyp
sind indiziert bei Patienten, bei denen Verhaltensmodifikationen oder z.B. Entspan-
nungstherapien allein nicht ausreichen. Mittel der ersten Wahl ist Amitriptylin in
Dosierungen zwischen 25 und 150mg/Tag. Die Dosis muß an Effekt und Nebenwir-
kungen angepaßt werden. Falls darunter weitgehende Beschwerdefreiheit erreicht
wird, sollte für mindestens 6 Monate behandelt werden. Bei Patienten, die auf Ami-
triptylin nicht ansprechen, kann ein anderes trizyklisches Antidepressivum wie Do-
xepin, Clomipramin oder Nortriptylin in Dosierungen zwischen 50 und 150mg/Tag
versucht werden (Abb. 1). Fehlende Therapieerfolge sind am häufigsten durch Fehl-
diagnosen, zu niedrige oder initial zu hohe Dosen, eine zu kurze Behandlungsdauer
(z.B. 1-3 Wochen) bzw. durch einen nicht erkannten Schmerzmittelkopfschmerz be-
dingt. Wenn 3 verschiedene Antidepressiva in ausreichender Dosierung und Verab-
reichungsdauer sich als wirkungslos erwiesen haben, sollte der Patient einem Kopf-
schmerzspezialisten vorgestellt werden.

Allgemeine Maßnahmen

Voraussetzung für eine erfolgreiche Therapie ist die Aufklärung des Patienten über
die Wirkungsmechanismen der verschiedenen Substanzen beim Kopfschmerz vom
Spannungstyp. Dies gilt insbesondere für Antidepressiva. Es muß verdeutlicht wer-
den, daß durch Antidepressiva eine Beeinflussung der zentralen Schmerzschwelle
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Der Hinweis auf den Beginn des Therapie-
effekts von Antidepressivadarf nicht fehlen.

cSchmerzmittelmißbrauch 

cKopfschmerztagebuch

Treten nach 1 Jahr erfolgreicher Behand-
lung und nach Absetzen der Medikamente
wieder Kopfschmerzen vom Spannungstyp
auf, ist eine zusätzliche Verhaltenstherapie
obligat.

cNebenwirkungen trizyklischer 
Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva: Ab dem 50.
Lebensjahr mit der Hälfte der üblichen 
Erwachsenendosierung beginnen und nur
sehr langsam steigern.

und nicht eine antidepressive Therapie im engeren Sinne angestrebt wird. Der häu-
figen Ablehnung von „Psychopharmaka“ muß durch den Hinweis Rechnung getra-
gen werden, daß Antidepressiva keine Suchtpotenz aufweisen. Der Hinweis auf den
Beginn des Therapieeffekts (frühestens nach 14 Tagen) und die Dauer der Behand-
lung (ca. 6 Monate) darf nicht fehlen, ebenfalls, daß bei ausbleibender Wirksamkeit
(nach frühestens 6 Wochen) auf ein anderes Antidepressivum umgestellt werden
muß. Bei einem cSchmerzmittelmißbrauch muß vor einer prophylaktischen
„Kopfschmerz- vom Spannungstyp-Therapie“ ein Schmerzmittelentzug durchge-
führt werden.

Zur Sicherung der Diagnose und zur Verlaufskontrolle wird vor und während
der Behandlung ein c Kopfschmerztagebuch geführt. Schmerzmittel sollten nur bei
subjektiv schweren Schmerzen eingenommen werden, maximal 2/Woche. Innerhalb
der ersten drei Behandlungsmonate sollte der Patient in mindestens vierwöchentli-
chem Abstand gesehen werden. Danach genügen größere Untersuchungsintervalle.
Nach einem Zeitraum von ca. 6 Monaten kann die Medikation über 4-8 Wochen
langsam ausgeblendet werden. Treten erneut Kopfschmerzen vom Spannungstyp
auf, wird über weitere 6-12 Monate behandelt. Oft genügen dann niedrigere abendli-
che Dosen. Treten nach 1 Jahr erfolgreicher Behandlung und nach Absetzen der Me-
dikamente wieder Kopfschmerzen vom Spannungstyp auf, ist eine zusätzliche Ver-
haltenstherapie obligat.

cTrizyklische Antidepressiva führen häufig zu Nebenwirkungen, über die der
Patient zu Beginn der Behandlung aufgeklärt werden muß (Nebenwirkungen treten
rasch auf, der Therapieeffekt verzögert). So können Patienten zu Beginn über an-
ticholinerge Nebenwirkungen wie Mundtrockenheit, Akkomodationsstörung und
arterielle Hypotonie klagen. Darüber hinaus kann es initial zu einer Sedierung kom-
men, seltener zu einer Erhöhung des intraokulären Drucks, Obstipation, einem par-
alytischen Ileus, Urinretention und Schweißausbrüchen.Von vielen Patienten wird
eine Gewichtszunahme von bis zu mehreren Kilogramm beklagt. Meist sind diese
Nebenwirkungen nur durch Einhaltung konsequenter diätetischer Maßnahmen zu
kompensieren.

Da ältere Patienten trizyklische Antidepressiva schlechter tolerieren, sollte ab
dem 50.Lebensjahr mit der Hälfte der üblichen Erwachsenendosierung begonnen
und nur sehr langsam gesteigert werden.

Abb.1 m Pharmakotherapie des chronischen Kopf-
schmerzes vom Spannungstyp

Spannungskopfschmerzen > 15x/Monat über mindestens 3 Monate

Amitriptylin 10 - 25 mg abends

In Abhängigkeit von Effekt und Nebenwirkungen ➜
Dosiserhöhung um 25 mg/Woche auf 50-100 mg/Tag
(max. 150 mg/Tag)

Nebenwirkungen

Umstellung auf z. B. Doxepin,
Nortriptylin, Clomipramin

Ja

Nein

Nein

Fortführung der Therapie über 6 Monate

wirksam

Ja
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Meist sind ausgeprägten Depressionen 
Ausdruck einer massiven Erschöpfung, die
sich als Folge der jahrelang quälenden
Kopfschmerzen manifestieren kann.

c Aktivitätstagebuches

cKreislauftraining 
cErnährungsberatung

Wichtig ist die Aufklärung über:
•   physiologische Zusammenhänge
• Lebensführung 
• auslösende Belastungsfaktoren

cPsychophysiologische Untersuchung

Immer sollte mit niedrigen Dosen eines Antidepressivums begonnen werden,
wobei aus pharmakologischen Gründen nicht immer ein ausreichender Erfolg zu
erreichen ist. In solchen Fällen sollte trotzdem ein anderes trizyklisches Antidepres-
sivum versucht werden.

Bei einer begleitenden Hyposomnie sollte ein mehr sedierendes Trizyklikum
wie Amtriptylin oder Doxepin bevorzugt werden, bei im Vordergrund stehender
Antriebslosigkeit und Müdigkeit eher Clomipramin oder Nortriptylin.

Wenig sinnvoll ist die gleichzeitige Verabreichung verschiedener trizyklischer
Antidepressiva. In einigen Fällen kann auf MAO-Hemmer (Tranylcypromin) in Do-
sierung von 20mg in einer morgendlichen Einmaldosis unter Beachtung diäteti-
scher Richtlinien und potentieller Nebenwirkungen umgestellt werden.

Führung und Beratung des Patienten mit Kopfschmerz vom
Spannungstyp

Spannungskopfschmerzpatienten zeigen häufig eine ungünstige Lebensführung, mit
überzogener Tagesstrukturierung und Termindruck, eine Neigung zur Selbstüberfor-
derung sowie mangelnde Strategien zur Bewältigung von Alltagsbelastungen. Beson-
ders auffällig sind die überzogenen Leistungsanforderungen an die eigene Person, die
durch irrationale Einstellungen (z.B. ich muß immer erfolgreich sein) gekennzeichnet
sind.Neben diesen psychologischen Auffälligkeiten zeigen die Patienten häufig auch im
Alltag ungünstige Körperhaltungen (z.B. bei Bildschirmarbeit), mangelnde Bewe-
gung und eine unausgewogene Ernährung. Ausgeprägte depressive Grundzüge, die
sich auch sekundär als Folge der chronischen Kopfschmerzen ergeben können, soll-
ten psychiatrisch bzw. psychotherapeutisch abgeklärt werden. Meist sind die ausge-
prägten Depressionen der Patienten Ausdruck einer massiven Erschöpfung,die sich als
Folge der jahrelang quälenden Kopfschmerzen manifestieren kann.

Die Führung und Betreuung des KST-Patienten [3, 24, 45] ist eine der wichtigsten
Maßnahmen beim Kopfschmerz vom Spannungstyp und muß gerichtet sein auf:
• eine systematische Beratung des Patienten und
• auf spezifische verhaltensmedizinische Behandlungstechniken.

Beratung des Patienten 

Mit dem Patienten sollten in Explorationsgesprächen belastende Lebensereignisse
eruiert werden und insbesondere Wert auf (fehl)gelernte Strategien in der Bewälti-
gung von Alltagsbelastungen gelegt werden. Über einen Zeitraum von 2-4 Wochen
sollte ein cAktivitätstagebuch geführt werden, das die Tagesplanung des Patienten
deutlich machen soll. Damit soll ein spezifisches Überforderungsverhalten des Pati-
enten ermittelt werden.

Ein gestuftes c Kreislauftraining (z.B. Jogging-programm) ist ebenfalls emp-
fehlenswert, weiterhin eine c Ernährungsberatung, wobei insbesondere auf regel-
mäßiges Essen und ausreichende Flüssigkeitszufuhr abgehoben werden sollte. Es ist
ausgesprochen wichtig, bei Schlafstörungen schlaffördernde Maßnahmen einzulei-
ten. Bei einer deutlich erkennbaren Depression sollte auf eine psychotherapeutische
Betreuung hingearbeitet werden. Ein besonders wichtiger Aspekt ist die ausführli-
che Information und Beratung des Patienten über physiologische Zusammenhänge,
die Lebensführung und auslösende Belastungsfaktoren, die für den chronischen
Kopfschmerz vom Spannungstyp relevant sein können.

Verhaltensmedizinische Behandlung 

Die verhaltensmedizinische Behandlung umfaßt die systematische Verhaltensanaly-
se des Patienten bzw. eine umfangreiche lernpsychologisch orientierte Exploration
desselben, die insbesondere die Bedingungen, die die Schmerzen aufrechterhalten,er-
mitteln sollte. Gegebenenfalls sollte bei einem ärztlichen oder nichtärztlichen Ver-
haltenstherapeuten eine c psychophysiologische Untersuchung durchgeführt wer-
den, die sich auf die Reagibilität der Mm. trapezius, temporalis, masseter und fron-
talis bezieht.Wichtig ist dabei, daß die Untersuchungen sowohl in Ruhe als auch un-
ter Belastungsbedingungen (z.B. Kopfrechnen) durchgeführt werden. Mit diesen
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cSpezifische Biofeedback- und 
Entspannungstechniken

cStreßbewältigungstraining

cProgressive Muskelrelaxation

cEMG-Biofeedbacktraining

cKognitive Verhaltenstherapie

Untersuchungen soll geprüft werden, ob eine Indikation für c spezifische Biofeed-
back- und Entspannungstechniken besteht.

Therapeutische Prinzipien 

Da bei chronischen Kopfschmerzen vom Spannungstyp die Pharmakotherapie häu-
fig nicht alleine wirksam ist, sollte in diesen Fällen eine verhaltenstherapeutische
Behandlung (mit oder ohne begleitende medikamentöse Therapie) eingeleitet wer-
den. Als therapeutische Verfahren kommen in Frage:
• Progressive Muskelrelaxation nach Jacobson,
• Streßbewältigungstraining,
• EMG-Biofeedback,
• Kognitive Techniken.

Das sog. c Streßbewältigungstraining zielt auf die Immunisierung gegen externe
und interne Belastungen ab und dient gleichzeitig der vorbeugenden Entwicklung
von Coping-Strategien zur Bewältigung alltäglicher Belastungssituationen. Die
c progressive Muskelrelaxation zielt auf die progressive An- und Entspannung ver-
schiedener Muskelbereiche des Körpers ab. Beim  Kopfschmerz vom Spannungstyp
soll neben einer allgemeinen Entspannung eine sog. konditionierte Entspannungs-
reaktion erreicht werden. Dies bedeutet, daß der Patient in allen Lebenssituationen
kurzfristig eine Entspannungsreaktion abrufen kann. In besonderem Maße soll auf
eine suggestive Entspannung der Stirn- und Nackenmuskulatur hingearbeitet wer-
den. Die Patienten sollen lernen, im Alltag muskuläre Anspannungen frühzeitig zu er-
kennen und diesen entgegenzuwirken. Dies wird als Prinzip der Gegenkonditionie-
rung bezeichnet. Beim Streßbewältigungstraining werden die Patienten mit spezifi-
schen individuellen Belastungssituationen konfrontiert, wobei sie sich gleichzeitig
entspannen sollen.

Das c EMG-Biofeedbacktraining zielt auf das Erlernen einer willentlichen
Kontrolle der Muskelspannung des M. frontalis und/oder M. trapezius oder M. tem-
poralis ab, wobei die Patienten visuell oder akustisch eine Rückmeldung über den
aktuellen Entspannungs- und Anspannungszustand der Muskeln erhalten. Das Er-
lernen der Kontrolle des Muskeltonus mit Hilfe von Biofeed-backverfahren erfolgt
zusätzlich in verschiedenen Alltagssituationen,wie z.B. beim Sitzen, Stehen, bei dy-
namischen Körperbewegungen oder Streßsituationen.

Da eines der Hauptleitsymptome bei Patienten mit jahrelangem chronischen
Kopfschmerz die Depression ist, sollte neben den pharmakotherapeutischen Maß-
nahmen insbesondere eine verhaltenstherapeutische Behandlung nach Beck 
(c kognitive Verhaltenstherapie) eingeleitet werden. Eine kognitive Verhaltensthe-
rapie ist insbesondere bei Patienten mit überzogen leistungsorientierter Einstel-
lung indiziert. Psychovegetative Maßnahmen wie sportliche Betätigung, Kran-
kengymnastik und evtl. Wasseranwendung sind ebenfalls für die verhaltensmedizi-
nische Behandlung sinnvoll. Akupunktur, Akupressur und transkutane Nervensti-
mulation (TENS) werden zwar häufig angewandt, jedoch liegt bislang ein überzeu-
gender statistisch gesicherter Nachweis der Wirksamkeit dieser Methoden beim
Kopfschmerz vom Spannungstyp  nicht vor. Massagen und chiropraktische Verfah-
ren sind beim  Kopfschmerz vom Spannungstyp nicht indiziert. In der allgemeinen
ärztlichen und neurologischen Praxis können verhaltensmedizinische Maßnahmen
nur eingeschränkt durchgeführt werden. Es empfiehlt sich daher die Überweisung
der Patienten zu einem ärztlichen oder nichtärztlichen Verhaltenstherapeuten. Ent-
sprechende Adressen können über die „Kassenärztlichen Vereinigungen“ sowie die
„Deutsche Gesellschaft für psychologische Schmerztherapie und Forschung“ er-
fragt werden.
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V. Pfaffenrath •  K. Brune •  H.C. Diener •  W.D. Gerber  •  H. Göbel  

Abstract

Tension-type headache is characterised by a dull pressing and
bilateral headache in which the autonomic symptoms, typical of
migraine are absent or only weakly present.The IHS Classificati-
on differentiates between episodic (<180 days/year) and 
chronic (>180 days/year) tension-type headache. The preval-
ence of chronic tension-type headache is approx 3%.There are
no particular pathological findings characteristic for this dis-
ease.The differential diagnosis of tension-type headache inclu-
des cervicogenic headache and analgesic induced headache.
A combination headache is defined by a daily tension-type
headache superimposed with migraine attacks. According to
modern pathophysiological concepts central changes in descend-
ing pain control systems interact with peripheral disturbances
such as a raised myofascial pain sensitivity. Simple analgesics
like acetylsalicylic acid and paracetamol, or ibuprofen and nap-
roxen as substitutes can be given occasionally or for short epi-

sodes of tension-type headache. For the long-term drug pro-
phylaxis amitriptyline is the first choice. Doxepine, clomipram-
ine, mianserin, maprotiline and the anticonvulsant valproate
can also be used as substitutes.The length of treatment is at
least six months. Additionally, or as an alternative behavioural
medical procedures like stress training, relaxation techniques
and biofeedback can be used. Acupuncture, acupressure and
transcutaneous nerve stimulation as well as physiotherapy or
chiropractic procedures are of no proven benefit.
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Alle Autoren des obengenannten Ar-
tikels in diesem Heft haben große Ver-
dienste um die Erforschung und The-
rapieevaluierung des Kopfschmerzes.
Noch einmal stellen sie in ihrem Bei-
trag Symptomatik, Diagnostik und
Therapie des Spannungskopfschmer-
zes übersichtlich dar. Eine Anmerkung
gebührt jedoch der leider als Pauschal-
urteil anmutenden und im angespro-
chenen Beitrag auch nicht belegten
Auffassung, manualmedizinische Ver-
fahren seien in der Behandlung des
Spannungskopfschmerzes nicht wirk-
sam.

Der Kopfschmerz vom Span-
nungstyp wurde pathophysiologisch
lange Zeit als „Muskelkontraktions-
kopfschmerz“ aufgefaßt. Neuere For-
schungsergebnisse, betreffend die
Serotonin-vermittelte Inhibition korti-
komedullärer Neurone durch Raphe-
kerne und Neuronenpopulationen des
periäquaduktalen Grau [27, 30], weisen
auf eine Störung zentraler nozifensiver
deszendierender Systeme hin. Die ent-
sprechende pathophysiologische Vor-
stellung gründet sich auf eine mögliche
Hemmung der exterozeptiven Suppres-
sion des M. temporalis (ES2) durch ei-
nen vorhergehenden elektrischen Sti-
mulus [31], wobei diese Ergebnisse
nicht immer reliabel waren [34] und
sich in der Diskussion befinden [21].

Die sich daraus ergebende Frage,
ob eher periphere (muskuläre) oder
serotoninerge zentrale Mechanismen
Auslöser dieser Kopfschmerzen sind,
wird in der Literatur kontrovers disku-
tiert. Die meisten Autoren gehen von

einer Kombination peripherer und zen-
traler Mechanismen aus [1, 4, 7-9, 11, 13-
16, 18, 19, 21, 24-26, 32, eine Zusammen-
fassung siehe bei 33].

Dem Einfluß ständiger unbewuß-
ter Kontraktion quergestreifter Musku-
latur wird weiterhin eine entscheidende
pathophysiologische Rolle bei der Ent-
stehung verschiedener Schmerzsyndro-
me wie z.B. dem Spannungskopf-
schmerz zugeschrieben [12, 17]. Es ist
dabei die Frage, ob der monokausale
Ansatz daß unbewußte Kontraktionen
der perikranialen Muskulatur Span-
nungskopfschmerz verursachen, der
Heterogenität des Krankheitsbildes ge-
recht wird. Es wäre sicherlich zu simpel,
ein schon auf der deskriptiven Ebene so
komplexes Phänomen wie den Span-
nungskopfschmerz lediglich als „Mus-
kelkontraktionsschmerz“ aufzufassen.
Wahrscheinlicher ist der multimodale
Ansatz des gestörten Zusammenspiels
segmentaler, spinaler und supraspina-
ler Einflüsse. So sind Übertragungen
von Muskelschmerzen („referred
pain“) wohlbekannt [28], und es exi-
stieren für dieses klinische Phänomen
auch tierexperimentell gestützte patho-
physiologische Erklärungsmodelle wie
die Konvergenz-Projektionstheorie
oder Substanz P vermittelte Umschalt-
vorgänge im Hinterhorn unter dem
Einfluß von Schmerzreizen [20]. Die
pathogenetische Potenz verspannter
perikranialer Muskulatur einschließ-
lich oromandibulärer Dysfunktionen
[14], ob als primärer pathogenetischer
Faktor oder sekundär als „unterhalten-
der“ Kopfschmerzfaktor, bleibt also

weiterhin sehr wahrscheinlich. Nicht
umsonst unterteilt die IHS den Span-
nungskopfschmerz anhand der schmerz-
haften perikranialen Muskeln [10].

In methodisch gut konzipierten
Studien [1, 24] wurden neben anderen
Muskeln der M. trapezius und die klei-
nen Nackenmuskeln auf „tenderness“
und „hardness“ bei Patienten mit der
Diagnose Spannungskopfschmerz un-
tersucht. Die manuelle Palpation wurde
direkt mit technischen Verfahren wie
der Untersuchung mit einem Algesio-
meter [1] oder einem speziell ent-
wickelten Transducer [24] vergleichend
korreliert und war jedesmal den tech-
nischen Verfahren gleichwertig hin-
sichtlich der Sensitivität und Spezfität.
Die Patientengruppen unterschieden
sich signifikant von den Vergleichs-
gruppen. Wenn unter einer medika-
mentösen Behandlung mit Muskelrela-
xantien die Kopfschmerzen abnahmen,
waren auch die Störungen in den unter-
suchten Muskeln rückläufig [24].

Werden die dargestellten Überle-
gungen akzeptiert, ist es schwerlich
einzusehen, warum bei Spannungs-
kopfschmerzen therapeutisch „...chiro-
praktische Verfahren nicht nachweis-
bar wirksam“ und „nicht indiziert“ sei-
en, wie in dem Beitrag von Pfaffenrath
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et al. in diesem Heft aufgeführt. Beson-
ders mit den von der Deutschen Gesell-
schaft für Manuelle Medizin propagier-
ten spezifischen weichen Muskeltechni-
ken [3] wie z.B. der postisometrischen
Relaxation, werden Spannungssenkun-
gen der kleinen Nackenmuskeln er-
reicht und nach eigener Erfahrung las-
sen sich diese Techniken auch bei Kin-
dern und Erwachsenen mit Spannungs-
kopfschmerzen nutzbringend und ohne
Nebenwirkungen oder Gefahren einset-
zen. In mehreren, teilweise auch kon-
trollierten Studien [2], wurden thera-
peutische Effekte manualmedizinischer
Behandlungen bei Patienten mit Span-
nungskopfschmerzen berichtet (Zu-
sammenfassung siehe [29]).

Die Behandlung des Kopfschmer-
zes vom Spannungstyp ist eine der
schwierigsten in der Kopfschmerzthe-
rapie.Als Behandlung der Wahl wird oft
die Medikation mit Amitryptilin oder
seiner Metaboliten angegeben [6, 22,
23]. Die Erfolge halten sich in Grenzen,
eine im Mittel um 30% gelinderte Dauer
der Kopfschmerzen wird bereits als kli-
nisch signifikant gewertet [5]. Vor die-
sem Hintergrund sollten Therapie-
ansätze, die physiotherapeutische und
manualmedizinische Verfahren einsch-
ließen, den Patienten nicht vorenthal-
ten werden.
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