FORTBILDUNG

Katerkopfweh und Migrane

Alkohol und andere Trigger und ihre Rolle bei der Kopfschmerzentstehung

Katerkopfschmerzen und Migréne sind «{iberzufal-
lig» haufig assoziiert. Alkohol kann bei Migréane-
patienten schon in geringen Mengen Migraneatta-
cken innert kurzer Zeit sowie verzégert katerartige
Kopfschmerzepisoden auslésen. Der Zusammen-
hang ist méglicherweise tber den Energiemeta-
bolismus oder lber serotonerge Mechanismen
erklarbar.

Migraneattacken konnen bei hierfiir empfindlichen Patienten
durch bestimmte Auslosefaktoren provoziert werden. Bereits
1853 empfahl Peters Migranepatienten, auslosende Faktoren
wie Schlafmangel zu vermeiden (1). Etwa drei Viertel der Mi-
grianepatienten konnen eigene Migranetrigger identifizieren
(2). Insbesondere Stress, Hormonschwankungen, Wetter-
wechsel, Schlafstorungen, Fasten, korperliche Aktivitiat und

Merksatze ..o,

% Die Frage nach Migrénetriggern stellt einen wichtigen Teil der
Kopfwehanamnese dar.

< Durch die Triggeranamnese lassen sich sowohl diagnostische als
auch therapeutisch niitzliche Hinweise gewinnen.

< Alkohol ist ein typischer Migréanetrigger und kann bei Migranepati-
enten haufig bereits in kleinen Mengen sowohl zeitnah (30 Minu-
ten bis wenige Stunden) als auch verzégert (Kater am nachsten
Tag) zu Attacken fiihren.

% Attackenausldsende Faktoren stellen ein wichtiges Prinzip in der
Migréneforschung dar, da hierdurch Attacken in einem vorherseh-
baren Zeitrahmen untersucht werden kénnen.

< Pharmakologische Migranetrigger, die beim Menschen gut unter-
sucht sind, kénnten in Zukunft helfen, zuverldssigere und aussa-
gekréftige Tiermodelle der Migréne zu etablieren.
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Alkohol werden dabei von Patienten hiufig als Attackenaus-
loser genannt. Etwa ein Drittel der Migranepatienten gibt
Alkohol als den Ausloser von Attacken an, zirka 10 Prozent
als hiufigen Trigger (3). Das fiihrt zum Beispiel dazu, dass Mi-
granepatienten hdufig intuitiv Alkohol meiden und tatsach-
lich Migrinepatienten in populationsbasierten Studien weni-
ger Alkohol als die sonstige Bevolkerung konsumieren (4). Ob
spezielle alkoholische Getranke wie Rotwein oder Whisky be-
sonders haufig Migrianeattacken auslosen, wird diskutiert (4),
ist jedoch nicht gesichert. Alkohol kann bei Migranepatienten
neben der raschen Attackenauslosung innerhalb meist einer
halben Stunde bis einer Stunde auch zu einem verzogerten ka-
terartigen Kopfweh am nichsten Tag fithren. Letzteres ist
selbstverstiandlich nicht spezifisch fiir Migranepatienten, tritt
bei diesen aber hdufig schon nach relativ geringen Mengen
Alkohol sowie mit einer gewissen Konsistenz auf. Im angel-
sachsischen Sprachraum ist insofern die Alkoholanamnese ein
wichtiger Teil der Migraneanamnese.

Tatsichlich sind viele Auslosefaktoren modifizierbar und soll-
ten somit im Rahmen der Anamnese eruiert werden, sodass
eine entsprechende Beratung des Patienten zur Triggervermei-
dung stattfinden kann. Daneben hilft die Triggerbarkeit im
Rahmen der genannten Faktoren auch im Rahmen der Dia-
gnosestellung, da meist Patienten mit primaren Kopfwehsyn-
dromen tber Trigger berichten. Unterschieden werden mis-
sen allerdings typische Trigger sekundirer Kopfschmerzen
wie zum Beispiel Kopfweh beim Husten im Rahmen von
Arnold-Chiari-Malformationen oder Kopfweh beim Vorn-
iberbeugen bei Sinusitis oder Kolloidzysten des 3. Ventrikels.
Bei den letztgenannten Triggern handelt es sich allerdings
meist um sofortige Trigger, wiahrend bei den primiren Kopf-
schmerzen das Kopfweh meist erst verzogert entsteht. Typisch
ist die Triggerbarkeit auch fiir Cluster-Kopfschmerzen. Vor
allem durch Alkohol und Nitrate konnen Attacken innert
Minuten (meist ca. 15 min) provoziert werden. Zur Abgren-
zung von Spannungskopfschmerzen ist die Triggeranamnese
nur bedingt geeignet, da subjektive Trigger bei Spannungs-
kopfschmerzen zwar seltener als bei Migrine sind, aber doch
noch recht haufig genannt werden (5).

Welche genauen Mechanismen zur Kopfschmerzgenerierung
durch Trigger fuhren, hiangt vermutlich zum Teil vom Trigger
selbst ab. Auf unterschiedlichen Wegen fithren Trigger ver-
mutlich zu einer Zunahme der neuronalen Erregbarkeit bei
pradisponierten Menschen (6). Bei den pharmakologischen
Triggern werden insbesondere Stickstoffmonoxid (NO) be-
ziehungsweise ¢GMP-vermittelte Mechanismen vermutet
(siehe nichste Seite).



Experimentelle Kopfwehtriggerung

Das Prinzip der experimentellen Kopfwehtriggerung stellt
einen wichtigen Ansatz in der heutigen Kopfwehforschung
dar. Durch Gabe verschiedener Substanzen wie Glyceroltri-
nitrat oder der Neuropeptide CGRP und PACAP38, aber
auch Sildenafil konnen Migraneattacken bei mehr als drei
Viertel der Migranepatienten reproduzierbar induziert wer-
den (7-9). Die so getriggerten Attacken sind fir die Patienten
nicht von anderen spontanen Attacken unterscheidbar, und
sogar Prodromalsymptome konnen getriggert werden (10).
Uber den Wirkmechanismus der Triggersubstanzen kénnen
Riickschliisse zu Mechanismen der Migranepathogenese ge-
zogen werden. Vielen Substanzen ist eine direkte oder indi-
rekte NO-Freisetzung beziehungsweise eine Aktivierung von
c¢GMP gemeinsam. Interessant ist dabei, dass die eingesetzten
Substanzen zwar iiberwiegend eine vasodilatatorische Wir-
kung haben, die migrineauslosende Wirkung dabei aller-
dings kaum auf solche zerebral gefisserweiternden Effekte
zuriickgefiihrt werden kann, da zum Beispiel Sildenafil Mi-
graneattacken ohne Dilatation der Arteria cerebri media ver-
ursacht (8). Die Annahme, dass eine zerebral vasodilatie-
rende Wirkung nicht den primir migranetriggernden Me-
chanismus darstellt, wird durch Untersuchungen mit
Infusion von vasoaktivem intestinalen Peptid (VIP) unterstri-
chen. VIP ist ein starker Vasodilatator, der zwar zu einer deut-
lichen Erweiterung kranialer Arterien fithrt, es wurden je-
doch durch VIP-Infusion keine Migrineattacken ausgelost
(11). Durch andere Substanzen wie zum Beispiel Carbachol
konnen zwar Kopfschmerzen, jedoch keine typischen Migra-
neattacken ausgelost werden. Das unterstreicht, dass bei Mi-
graneattacken spezifische Mechanismen in Gang gesetzt wer-
den, die weit mehr verursachen als «nur» Kopfweh (12).
Neuerdings werden bekannte Trigger von Migriane beim
Menschen, wie zum Beispiel Glyceroltrinitrat, vermehrt zur
Etablierung von aussagekriftigeren Tiermodellen verwendet,
die humane Migraneattacken imitieren sollen (13). Hier-
durch lasst sich die moglicherweise bislang nur sehr einge-
schrinkte Ubertragbarkeit von tierexperimentellen Ergebnis-
sen auf den Menschen in Zukunft verbessern.

Auraepisoden und Trigger

Im Gegensatz zur Kopfwehtriggerung bei Migranepatienten
lassen sich Auraepisoden interessanterweise kaum triggern
(14). Auch pharmakologisch ist das nicht zuverldssig mog-
lich. Die Griinde sind unklar. Demgegeniiber lassen sich bei
Patienten mit Migrine mit Aura interessanterweise Migrane-
attacken ohne Aura durchaus zum Beispiel durch Glycerol-
trinitrat provozieren (15). Die fehlende Triggerbarkeit von
Auren stellt ein echtes Problem bei der Erforschung von
auraassoziierten Mechanismen dar. <
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