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Zusammenfassung

Die Migréne ist eine komplexe, genetisch determinierte neurologische Erkrankung
mit hoher Krankheitslast, deren Versorgung in Deutschland sowohl in der Akutthe-
rapie als auch in der Prophylaxe erhebliches Optimierungspotenzial aufweist. Eine
wirksame Akuttherapie setzt eine systematische Charakterisierung der Attacke vo-
raus, wie z. B. Schmerzintensitat und Geschwindigkeit des Attackenaufbaus, indi-
viduelle am meisten beeintrachtigende Symptome (Most-Bothersome-Symptom),
Auftreten von Ubelkeit und Erbrechen. Dies hat Konsequenzen fir die Auswahl der
Attackentherapie, fir ihre Dosierung und Applikationsform. Bericksichtigt werden
muissen bei der Beurteilung der Wirksamkeit das Ansprechen innerhalb von zwei
Stunden (Schmerzfreiheit oder Schmerzreduktion), das Auftreten von Wiederkehr-
kopfschmerz und die bisherigen Therapieerfahrungen der Patienten.

Analgetika sowie nicht steroidale Antirheumatika (NSAR) sind bei leichten bis
mittelschweren Attacken in ausreichend hoher Dosierung indiziert; Triptane sind
Mittel der Wahl bei moderaten und schweren Attacken sowie bei fehlendem An-
sprechen auf Schmerzmittel. Auf Grundlage der guten Wirksamkeit und Vertrdg-
lichkeit in Studien kdnnen Eletriptan und Rizatriptan als initiale Verordnung emp-
fohlen werden. Die frihzeitige Einnahme, die addquate Dosierung und die passende
Darreichungsform sind Faktoren, die die Wirkung verbessern kdnnen. Eine unzurei-
chende Akuttherapie hingegen erhoht den Bedarf an Medikation, erhht das Risiko
des Entstehens eines Kopfschmerzes durch Medikamentenibergebrauch und das
Chronifizierungsrisiko.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...

«/ die Diagnosekriterien der Migrane nach ICHD-3 sowie die klinisch relevanten Phasen
der Migraneattacke,

«/ die zentralen Wirksamkeitsfaktoren der Akuttherapie — Substanzwahl, Dosierung,
Einnahmezeitpunkt und Applikationsform,

 die differenzierte Auswahl und Kombination von Triptanen einschlieBlich des Vorgehens
bei vermeintlicher Triptan-Non-Response,

 die Risiken einer unzureichenden Akuttherapie sowie die Indikation zur friihzeitigen
Einleitung einer Prophylaxe.
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Eine Untersuchung des Robert Koch-Instituts im Rahmen der Krankheitslaststudie
~BURDEN 2020" ergab fir Deutschland eine Migraneprévalenz von knapp 15 % bei
Frauen und 6 % bei Mannern [1]. Die hochste Pravalenz und zugleich die hochste
Attackenfrequenz finden sich im jungen Erwachsenenalter, also in der dritten und
vierten Lebensdekade. Knapp die Hélfte der Betroffenen suchte im Vorjahr haus-
oderfacharztliche Hilfe wegen der Migrane. Die Mehrzahl nahm Akutmedikamente
ein, die Triptan-Verordnungsquote lag jedoch nur bei etwa 7 %, was als deutlicher
Hinweis auf ein nicht realisiertes Optimierungspotenzial gewertet werden kann.
Eine medikamentdse Migraneprophylaxe erhielten lediglich 5 % der Betroffenen
insgesamt. Auch unter den Patienten mit chronischer Migréne nutzte nur rund jede
zehnte Person eine prophylaktische Therapie [1]. Sowohl in der Akutmedikation
als auch in der Prophylaxe besteht somit ein erheblicher Verbesserungsbedarf.
In der Akuttherapieversorgung zeigen sich geschlechtsspezifische Unterschiede:
Etwa 80 % der Frauen, jedoch nur 67 % der Manner erhalten eine medikamento-
se Akuttherapie. Diese Differenz spiegelt klinische Unterschiede der Erkrankung
wider: Mdnner berichten ein weniger ausgepragtes Symptomspektrum, insbeson-
dere geringere Ubelkeit, sowie tendenziell leichtere Attacken. Hinzu kommt eine
vermutete Unterdiagnostik: Bezieht man die wahrscheinliche Migrane ein, also
Attacken, die nicht alle International Classification of Headache Disorders-(ICHD-)
Kriterien vollstandig erfillen, verringert sich die Pravalenzdifferenz zwischen den
Geschlechtern deutlich [2].

Die Diagnosekriterien der Internationalen Kopfschmerzklassifikation sind aus-
schlief3lich klinisch konzipiert, sodass die Diagnose insbesondere in der Pri-
madrversorgung rein anamnestisch nach Ausschluss von anderen sekundaren
Kopfschmerzformen gestellt werden kann [3]. Gefordert werden mindestens
finf Attacken; diese Mindestanzahl dient der diagnostischen Sicherheit, da sich
erst durch wiederholte, dhnlich ablaufende Attacken eine attackenartige Kopf-
schmerzerkrankung sicher zuordnen lasst. Die Attackendauer betragt definiti-
onsgemaf3 zwischen vier bis 72 Stunden. Diese Spanne deckt die Mehrzahl der
erwachsenen Betroffenen ab und grenzt gegen andere Erkrankungen ab, be-
ricksichtigt jedoch Sonderfélle wie kirzere Attacken bei Kindern und Jugend-
lichen oder protrahierte Verldufe bei manchen Erwachsenen nicht vollsténdig.
Von vier weiteren Kriterien missen mindestens zwei erfillt sein: typischerwei-
se einseitige Lokalisation, wobei eine bilaterale Manifestation eine Migrédne
nicht ausschlief3t, pulsierender Charakter, mittlere bis starke Intensitdt sowie
Verstdrkung durch kérperliche Aktivitat. Die Schmerzintensitat ist klinisch be-
sonders relevant, da sie meist den primdren Anlass der arztlichen Vorstellung
darstellt. Die Zunahme bei korperlicher Aktivitat und das Rickzugsbedirfnis
gelten als wichtigstes Differenzierungskriterium gegeniber anderen priméren
Kopfschmerzerkrankungen. Zu den typischen Begleitsymptomen zahlen Ubel-
keit, Erbrechen, Licht- und Larmempfindlichkeit. Bei einem Teil der Betroffenen
besteht zusatzlich eine Geruchsempfindlichkeit, die jedoch nicht in die Klassifi-
kation aufgenommen wurde.

Die chronische Migrane ist definiert als das Auftreten von mindestens 15 Kopf-
schmerztagen pro Monat Uber mindestens drei Monate, wobei mehr als die Halfte
(=8 von 15 Tagen) die Migranekriterien erfillen muss [3]. Hiervon abzugrenzen ist
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der grundsatzliche Charakter der Migréne als chronische Erkrankung, die meist in
Jugend oder Kindheit beginnt und viele Betroffene Gber Jahrzehnte und teilweise
auch lebenslang begleitet.

Menstruelle Migréane

Die menstruelle Migréne bezeichnet Attacken, die ausschlief3lich im zeitlichen Zu-
sammenhang mit der Menstruation auftreten. Ausldser ist wahrscheinlich der peri-
menstruelle Ostrogenabfall. Die Attacken sind im Vergleich zu nicht menstruellen
ldnger, hdufig schwerer und sprechen schlechter auf die Akuttherapie an [4].

PHASEN DER MIGRANEATTACKE

Die Migraneattacke verlduft typischerweise in mehreren, klinisch unterscheidba-
ren Phasen (8 Abb. 1) [5]. Die Prodromalphase tritt bei einem erheblichen Anteil
der Betroffenen ein bis zwei Tage vor Attackenbeginn auf, mit unspezifischen Sym-
ptomen wie Midigkeit, Reizbarkeit, HeiRhunger und vermehrtem Harndrang; viele
Betroffene kdnnen den Beginn einer Attacke auf dieser Grundlage relativ zuver-
|dssig voraussagen. Die Aura tritt bei ca. 20 % der Betroffenen auf und geht in der
Regel den Kopfschmerzen voraus. Die Kopfschmerzphase dauert unbehandelt vier
bis 72 Stunden und ist typischerweise gekennzeichnet durch zumeist einseitige,
pulsierende Schmerzen mittlerer bis starker Intensitat, die sich durch kérperliche
Aktivitat verstarken. Begleitend treten Ubelkeit, teilweise Erbrechen und/oder
Photo- und Phonophobie auf. In der Postdromalphase berichten viele Betroffene
am Folgetag Uber kognitive Beeintrachtigung, Benommenheit oder Abgeschla-
genheit; ein kleinerer Teil beschreibt demgegeniber eine Phase gesteigerter Leis-
tungsfahigkeit nach Abklingen der Attacke [6].

Prodromalphase Aura
(50bis70%) (10 bis 15 %)

Kopfschmerz
und
Begleitsymptome

Postdromalphase/
Erholungsphase

Symptome
Mudigkeit, Neurologi- Ubelkeit u. Erbrechen, Mudigkeit,
Reizbarkeit, sche Reiz- Photophobie, Hyperaktivitat
Heil3hunger, und Ausfalls- Phonophobie
Harndrang symptome Osmophobie
VARIABILITAT DER MIGRANEATTACKEN Abbildung 1

Migraneattacken weisen bei Patienten sowohl interindividuell als auch intraindi-
viduell eine erhebliche Variabilitat auf. Patienten erleben Attacken mit und ohne
Aura, mit unterschiedlicher Schwere und unterschiedlicher klinischer Auspragung
[6]. FUr die Therapieplanung sind die folgenden Charakteristika besonders rele-
vant:

Geschwindigkeit der Attackenentwicklung

Attacken kénnen perakut einsetzen, etwa mit Erwachen aus dem Schlaf bei bereits
maximaler Schmerzintensitat, mit plotzlichem Auftreten voller Schmerzintensitat
ohne vorausgehende Ankindigung im Tagesverlauf oder sich langsam aufbauen,
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beispielsweise beginnend mit initialen Nackenschmerzen Uber mehrere Stunden.
Bei langsamem Beginn besteht haufig fir die Patienten eine Unsicherheit, ob es
sich tatsachlich um eine Migraneattacke handelt; bei Attacken mit Aura dient diese
als klares Signal des Attackenbeginns. Die Geschwindigkeit der Attackenentwick-
lung hat unmittelbare Konsequenzen fir die Wahl der Akuttherapie [6].

Ubelkeit und Erbrechen gehéren zu den charakteristischen Begleitsymptomen
der Migraneattacke. Pharmakokinetische Untersuchungen legen nahe, dass die
Resorption oral applizierter Akutmedikation wahrend einer Migraneattacke verzo-
gertsein kann, als Ursache wird u. a. eine gestdrte Magenperistaltik angenommen.
Hieraus ergibt sich eine unmittelbare Konsequenz fir die Wahl der Applikations-
form: Bei ausgepragter Ubelkeit oder Erbrechen sollte frihzeitig auf nicht orale
Darreichungsformen (subkutan, nasal, rektal) ausgewichen werden, um eine zu-
verlassige Wirkstoffaufnahme sicherzustellen. Antiemetika wie Metoclopramid
oder Domperidon sind zur Behandlung der vegetativen Begleitsymptome wirksam

[71.

Klinisch zeigt sich die Allodynie als gesteigerte Schmerzempfindlichkeit gegen-
Uber alltdglichen nicht schmerzhaften Reizen wie Duschen oder Haarekdmmen
[8]. Auch periinterventionelle Schmerzhaftigkeit, etwa bei Botulinumtoxin-Injek-
tionen wahrend einer aktiven Attacke, ist Ausdruck dieser Sensitisierung. Viele
Betroffene zeigen jedoch keine Allodynie und tolerieren BeriGhrungen am Korper
wahrend der Attacke unverandert.

Nach initial wirksamer Akuttherapie kann der Kopfschmerz innerhalb von zwei bis
24 Stunden erneut auftreten. Dieses Phdnomen wird als Wiederkehrkopfschmerz
bezeichnet und ist definiert als Verschlechterung von zuvor erreichter Kopf-
schmerzfreiheit oder leichtem Kopfschmerz auf eine mittelschwere oder schwere
Schmerzintensitat. Die Haufigkeit liegt nach oraler Triptan-Gabe bei 15 bis 40 %.
Triptane mit langerer Halbwertszeit wie Frovatriptan und Naratriptan weisen ten-
denziell geringere Recurrence-Raten auf, bei jedoch geringerer initialer Wirksam-
keit [7].

Die Aura tritt bei etwa einem Drittel der Migrdnebetroffenen auf und ist klinisch
aulBerordentlich vielgestaltig. Charakteristisch ist nicht das einzelne Symptom,
sondern der zeitliche Verlauf: Aurasymptome entwickeln sich typischerweise Gber
mindestens finf Minuten graduell, halten zwischen finf und 60 Minuten an und
klingen anschlieRend vollstandig ab. Am haufigsten ist die visuelle Aura mit Gber
das Gesichtsfeld wandernden Flimmerskotomen, Zickzacklinien (Fortifikations-
spektren) und nachfolgender Gesichtsfeldeinengung; sie betrifft etwa 90 % der
Patienten mit Aura. Sensible Auren, die zweithdufigste Form, manifestieren sich
als langsam ausbreitende Pardsthesien, typischerweise einer Hand entlang bis zur
perioralen Region wandernd (cheiro-orale Verteilung). Sprachstérungen, meist
als aphasische Symptomatik mit Wortfindungsstérungen oder Dysarthrie, treten
seltener auf. Motorische Auren mit hemiparetischer Symptomatik definieren die
seltene hemiplegische Migrane und werden in der ICHD-3 als eigenstdndige Entitat
gefUhrt. Auren mit den Hirnstamm betreffenden Symptomen (Vertigo, Dysarthrie,
Tinnitus, Hypakusis, Doppelbilder, Ataxie, eingeschranktes Bewusstsein) werden
als Migrane mit Hirnstammaura klassifiziert [7]. Eine Aura kann in seltenen Fallen
ohne nachfolgenden Kopfschmerz auftreten (isolierte Aura, ,typical aura without
headache”); diese Variante wird haufiger im hoheren Lebensalter beobachtet.
Ebenfalls seltenist die prolongierte Aura, bei der einzelne oder mehrere Aurasymp-
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tome Uber mehr als 60 Minuten anhalten. Beide Formen sind klinisch von beson-
derer Bedeutung, da sie haufig Anlass fir eine notfallmaflige Vorstellung sind: Die
Abgrenzung gegeniber zerebrovaskuldren Differenzialdiagnosen, insbesondere
transitorischer ischamischer Attacke und ischamischem Insult, ist gelegentlich
schwierig; charakteristischerweise zeigt die Migraneaura eine Ausbreitung Gber
die Zeit (z. B. Ausbreitung des Flimmerskotoms Uber mehrere Minuten) in Abgren-
zung zum schlagartigen Auftreten der Symptome bei der zerebralen Ischdmie, so-
dass meist keine weiterfihrende Diagnostik erforderlich ist [6].

Bei typischer Anamnese, charakteristischer Symptomatik und unauffalliger kli-
nisch-neurologischer Untersuchung, wie sie bei allen primdren Kopfschmerzer-
krankungen zu erwarten ist, ist eine apparative Zusatzdiagnostik nicht zwingend
erforderlich. Eine kraniale Magnetresonanztomografie (MRT) ist nicht obligater
Bestandteil der Migranediagnostik [7]. Bildgebung ist indiziert, sobald atypische
Konstellationen vorliegen. Hierzu zahlen:

Auffalliger klinisch-neurologischer Untersuchungsbefund,
Erstmanifestation einer Migrdne in einem ungewdhnlichen Lebens-
alter, etwa bei Patienten Uber 50 Jahren mit neu aufgetretenen Kopf-
schmerzen, da sich die Migrane Uberwiegend im Jugend- und jungen
Erwachsenenalter manifestiert,

Erstmanifestation einer Aura, wenn differenzialdiagnostisch zereb-
rovaskuldre Ereignisse einschliel3lich einer Vertebralisdissektion in
Betracht zu ziehen sind,

perakuter Schmerzbeginn (,thunderclap headache”) mit Verdacht
auf Subarachnoidalblutung,

Verstarkung durch Valsalva-Manover,

Veranderungen im Krankheitsverlauf, rasche Chronifizierung ohne
erkennbaren Ausloser, Unwirksamkeit der bisherigen Medikation;
bei Patienten mit langjahrig etablierter, stereotyper Aurasymptoma-
tik und unauffalligem neurologischen Untersuchungsbefund ist eine
Bildgebung nicht zwingend erforderlich [7].

Bei Menschen mit Migrane kdnnen auch Kopfschmerzen anderer Ursache migra-
nedhnlich verlaufen, beispielsweise bei einer COVID-19-Erkrankung, einem Post-
COVID-Syndrom oder nach einem Schadel-Hirn-Trauma. Die vorhandene Veranla-
gung zur Migrdne scheint die Ausprdagung solcher Kopfschmerzen zu beginstigen,
wodurch sie sich klinisch nur schwer voneinander unterscheiden lassen. Wichtig ist:
Eine bestehende Migrane schlief3t gefahrliche Ursachen akuter Kopfschmerzen wie
eine Subarachnoidalblutung nicht aus. Bei plotzlich einsetzendem Kopfschmerz,
ungewohnlicher klinischer Prasentation oder Abweichung vom bisherigen Atta-
ckenmuster ist eine weiterfihrende Diagnostik indiziert. Schlaganfélle kénnen mit
Kopfschmerzen einhergehen, die jedoch aus neurologischer Sicht selten das im
Vordergrund stehende Leitsymptom darstellen [7].

Die Migrane ist eine komplexe genetisch determinierte Erkrankung. Ihre Mani-
festation setzt eine genetische Disposition voraus, wobei zahlreiche Risikogene
zusammenwirken und vermutlich auch unterschiedliche klinische Auspragun-
gen bedingen. Die genetische Konstellation bestimmt die individuelle Schwel-
le fur die Auslosung einer Attacke: Bei niedriger Schwelle treten Attacken be-
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Abbildung 2
Migranepathophysiologie: schema-
tische Darstellung der schmerzemp-
findlichen Strukturen sowie der Ver-
schaltung des trigeminovaskularen
Systems Uber das Ganglion trigemi-

nale, den Thalamus und absteigende

modulatorische Hirnstammkerne
(Locus coeruleus, dorsaler und ma-
gnus Raphekern); modifiziert nach
[10]
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reits durch geringe Triggerreize oder spontan auf, wahrend bei hoher Schwelle
starkere Ausldser erforderlich sind [9]. Die Einordnung als organische, mit ei-
ner Funktionsstorung des Gehirns einhergehende Erkrankung mit definierter
Pathophysiologie ist relevant fir die Patientenedukation und -aufkldrung: Sie
nimmt den Betroffenen das Gefihl personlicher Verantwortung fur das Auftre-
ten und erodffnet zugleich einen Spielraum fir MaflRnahmen zur Verbesserung
des Krankheitsverlaufes. Lebensstilfaktoren und Umweltfaktoren, wie z. B.
unregelmaRiger Schlaf, Stress, die hormonelle Situation und psychische Belas-
tungen, aber auch Wetterumschwiinge oder Luftverschmutzung nehmen dann
Einfluss auf die Attackenhaufigkeit.

Die schmerzempfindlichen Strukturen des Gehirns beschrdnken sich auf die Me-
ningen mit den meningealen Geféf3en, die durch die Dura mater verlaufen; das Gb-
rige Hirnparenchym ist schmerzunempfindlich. Die meningealen Gefal3e werden
durch trigeminovaskuléare Endigungen des Nervus trigeminus innerviert. Uber das
Ganglion trigeminale erfolgt die Signalweiterleitung zu sekundaren trigeminalen
Neuronen, von dort Uber den Thalamus zum Kortex (8 Abb. 2) [10].

Kortex
Thalamus

/ Nucleus raphes
Dura __, Hypothalamus dorsalis
mater \

Locus

<« (oeruleus

\ Nucleus saliva-
/ torius superior

Nucleus raphes

Ganglion
magnus

trigeminale

I

Ganglion
pterygopalatinum

Lange galt eine Vasodilatation der meningealen Geféf3e als Ursache der Schmerz-
entstehung. Nach aktuellem Verstandnis ist die Pathophysiologie komplexer: Die
Initiierung der Kopfschmerzphase wird einem Signal aus Ubergeordneten zentra-
len Strukturen (Hypothalamus) zugeschrieben, das auf den Hirnstamm projiziert
wird. Die Aktivierung des trigeminovaskuldren Systems mit konsekutiver Vasodi-
latation erfolgt nachgeschaltet. Im Rahmen dieser Aktivierung kommt es zur Frei-
setzung verschiedener vasoaktiver und proinflammatorischer Neuropeptide aus
den perivaskularen trigeminalen Nervenendigungen, die zusammen das Bild einer
sterilen neurogenen Entzindung erzeugen. Zu den zentralen Mediatoren zahlen
»calcitonin gene-related peptide” (CGRP), , pituitary adenylate cyclase- activating
polypeptide” (PACAP), Substanz P, Neurokinin A sowie das vasoaktive intestina-
le Peptid (VIP); auch Stickstoffmonoxid spielt als nachgeschalteter Signalmole-
kil eine wichtige Rolle und kann experimentell Migraneattacken auslésen. Unter
diesen Peptiden hat sich CGRP als therapeutisch besonders wichtig erwiesen.
Wahrend einer Migraneattacke steigt die Freisetzung von CGRP an. CGRP l&sst
sich pharmakologisch hemmen — entweder durch monoklonale Antikdrper gegen
CGRP selbst oder gegen seinen Rezeptor, oder durch Rezeptorantagonisten, soge-
nannte Gepante. Diese Hemmung wirkt sowohl in der Akuttherapie als auch in der
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Vorbeugung von Migrane. Zunehmend rickt zusatzlich PACAP als eigenstandiges
therapeutisches Ziel in den Fokus, mit ersten klinischen Daten zu Antikérpern ge-
gen den PAC1(first procaspase activating compound)-Rezeptor sowie das Peptid
selbst [11].

»Calcitonin gene-related peptide”

CGRP wirkt einerseits als potenter Vasodilatator, andererseits als zentraler Neuro-
transmitter bei der Ubertragung des Schmerzsignals von priméren auf sekundaren
trigeminalen Neuronen [12]. Seit den 1990er-Jahren ist belegt, dass CGRP wah-
rend einer akuten Migraneattacke ausgeschittet wird und in der Vena jugularis ex-
terna nachweisbar ist. Eine erfolgreiche Attackenkupierung, etwa durch Sumatrip-
tan, fOhrt zu einem Abfall des CGRP-Spiegels (8 Abb. 3) [13]. Diese Befunde haben
CGRP als pharmakologisches Zielmolekil etabliert. Klinisch relevant ist sowohl die
vasodilatatorische Wirkung als auch die Funktion in der Schmerzsignaltransduk-
tion.

Migrane
1009 ohne Mit Mit
Aura Aura Sumatriptan
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Klinik und Pathophysiologie der Aura

Pathophysiologisch liegt allen Aurasymptomen eine kortikale ,cortical spreading
depression” (CSD) zugrunde [14]. Diese Erregungswelle breitet sich mit einer Ge-
schwindigkeit von etwa 3 mm pro Minute Uber den Kortex aus und ist durch eine
initiale neuronale Ubererregbarkeit, klinisch korrespondierend mit Positivsympto-
men wie Flimmerskotomen oder Parasthesien, sowie eine nachfolgende Unterer-
regbarkeit mit entsprechenden Negativsymptomen (Skotomen, Hypdsthesien)
charakterisiert. In der Phase der Untererregbarkeit besteht eine Hypoperfusion
des betroffenen Kortexareals. Die Lokalisation der ,spreading depolarization”
bestimmt die Symptomatik: Eine Ausbreitung vom okzipitalen Kortex erzeugt vi-
suelle Symptome, eine Beteiligung des somatosensiblen Kortex sensible Auren,
eine Beteiligung sprachrelevanter Areale aphasische Symptome. Die diagnosti-
sche Bedeutung dieser phanomenologischen Breite liegt in der differenzialdiag-
nostischen Abgrenzung gegeniber zerebrovaskularen Ereignissen: Eine atypische
Aura, insbesondere mit motorischen oder Hirnstammsymptomen, ungewdhnlich
langer Dauer oder erstmaligem Auftreten im héheren Lebensalter, erfordert eine
apparative Abklarung zum Ausschluss einer transitorischen ischdmischen Attacke
oder eines ischdmischen Insults. Die typischerweise langsame, Uber Minuten fort-
schreitende Symptomentwicklung und die Sequenzialitdt mehrerer Aurasympto-
me unterscheiden die Migraneaura klinisch vom abrupten Symptombeginn einer
zerebralen Ischamie. In der Akutsituation ist diese Abgrenzung jedoch oft nicht
eindeutig moglich. Fir die Patientenaufklarung bleibt zentral, dass das Aurasymp-
tom, unabhdngig von seiner phdanomenologischen Auspragung, nicht im Auge, in
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Abbildung 3

CGRP in der Migraneattacke. Links:
Schema der Blutentnahme aus der
Vena jugularis externa zur Bestim-
mung der CGRP-Konzentration.
Rechts: CGRP-Spiegel (pmol/l) im
Kontrollzustand und wéhrend der
Attacke bei Migrane ohne Aura,
mit Aura sowie nach erfolgreicher
Sumatriptan-Therapie; modifiziert
nach [13]

Abkirzung
CGRP = calcitonin gene-related peptide
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der Hand oder einem peripheren Organ entsteht, sondern als elektrisches Phano-
men im Kortex. Es ist als solches selbstlimitierend und harmlos, kann jedoch erheb-
lich zur Verunsicherung beitragen, insbesondere bei nicht visuellen Manifestatio-
nen, die haufig als Schlaganfall fehlgedeutet werden.

In der Sprechstunde duf3ern Patienten gelegentlich, sie ndhmen routinemaflig ein
beliebiges Praparat, ohne dass dies eine ausreichende Wirkung erziele. Ein solches
Vorgehen ist nicht zielfihrend und sollte hinterfragt werden. Die Akutmedikati-
on muss immer aktiv exploriert werden, da rezeptfreie Analgetika oder Triptane
in der Verordnungsdokumentation nicht erscheinen. Allein aus dem Verordnungs-
verhalten, etwa dem regelméafRigen Bezug von Triptan-Tabletten, lasst sich die re-
ale Akuttherapie nicht rekonstruieren, da auch haufig zusatzlich nicht verschrei-
bungspflichtige Schmerzmittel zum Einsatz kommen. Wiederkehrende Probleme
in der Akuttherapie sind: zu geringe Dosis aus Angst vor Nebenwirkungen, zu spa-
te Einnahme, Einnahme als Vorbeugung in Erwartung einer Migraneattacke sowie
inaddquate Applikationsform. Eine korrekte Anwendung umfasst die individuelle
Substanzauswahl, die frihzeitige Einnahme, eine ausreichend hohe Dosierung,
insbesondere bei konventionellen Analgetika, eine parenterale Applikation bei
ausgepragter Ubelkeit oder Erbrechen. Als BasismaRRnahmen kommen die Reizab-
schirmung (Rickzug, Einlegen einer Pause) hinzu. AuRerdem sollten die Patienten
Uber die Einnahmehdufigkeit als Risikofaktor einer Chronifizierung informiert wer-
den, als Faustregel kann gelten, dass Akutmedikamente zur Migréanebehandlung
nicht mehr als drei Tage hintereinander und nicht mehr als zehn Tage pro Monat
eingenommen werden sollten [7]. Bei haufigen Migraneattacken oder Migraneat-
tacken mit ausgeprdgten Beschwerden sollte eine Edukation Uber nicht medika-
mentdse Vorbeugung, Verhaltensmodifikation und eine medikamentdse Migrane-
prophylaxe angeboten werden.

Eine unzureichende Akuttherapie ist mit relevanten Risiken verbunden. Eine Studie
aus dem Jahr 2015 mit 5600 eingeschlossenen Patienten untersuchte den Zusam-
menhang zwischen Ansprechen auf die Akutmedikation und Chronifizierungsrisiko
[15].

Eine unzureichend wirksame oder zu spat eingesetzte Akuttherapie birgt
mehrere miteinander verkniipfte Risiken:
Zunahme der Attackenfrequenz mit Gefahr der Chronifizierung
Entwicklung eines Medikamentenibergebrauchskopfschmerzes (MOH)
Reduzierte Lebensqualitdt mit Beeintrachtigung im Alltag und Beruf
Eskalierender Medikamenteneinsatz durch wiederholte, ineffektive
Einnahmen

Insgesamt entwickelten 3,1 % der Teilnehmenden im Beobachtungszeitraum eine
chronische Migréane. Bei sehr schlechtem Ansprechen auf die Akuttherapie lag die
Ubergangsrate von der episodischen zur chronischen Migréne bei 6,8 %, bei sehr
gutem Ansprechen bei lediglich 1,9 %; das Chronifizierungsrisiko war damit um
den Faktor 2,5 erhoht (8 Abb. 4). Dieser Zusammenhang war unabhéangig von der
Substanzklasse der eingesetzten Akutmedikation.

Pathophysiologisch wird die Chronifizierung mit einer zunehmenden zentralen
Sensitisierung in Verbindung gebracht: Haufige Attacken erhdhen die Empfind-
lichkeit zentralnervoser Strukturen und senken die Schwelle fir weitere Attacken.
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Daraus entsteht ein Teufelskreis aus unzureichender Akuttherapie, zunehmender
Attackenfrequenz, vermehrtem Medikamenteneinsatz und schlief3lich einem Me-
dikamentenUbergebrauch. Ein Kopfschmerz durch Medikamentenibergebrauch
nach den ICHD-3-Kriterien liegt vor, wenn an mindestens zehn Tagen pro Monat
Akutmedikamente eingenommen werden und gleichzeitig an mindestens 15 Tagen
monatlich Kopfschmerzen bestehen. Er stellt einen weiteren erheblichen Chronifi-
zierungsfaktor dar [16]. Hinzu kommt die deutliche Beeintrdchtigung der Lebens-
qualitdt: Eine effektive Schmerzreduktion innerhalb von zwei Stunden ermdglicht
meist die FortfGhrung von Alltag und Beruf, wéhrend eine inkomplette Wirkung oft
mit erheblicher Beeintrachtigung einhergeht. Die Nichtbehandlung beeintrdchti-
gender Attacken stellt somit ein eigenstandiges Risiko dar. Leichte, kurz dauernde
Attacken erfordern hingegen nicht zwingend eine medikament&se Behandlung.

Allgemeinmanahmen und Lebensstilfaktoren

AllgemeinmalRnahmen wie regelmafige Nahrungsaufnahme, ausreichende Hy-
dratation und regelmaf3ige korperliche Aktivitat dienen der Vermeidung von Trig-
gerfaktoren, denn Hunger und Dehydratation sind etablierte Trigger [17]. Koffein
nimmt eine ambivalente Stellung ein. Es ist Bestandteil zahlreicher Mischanalge-
tika und kann eine additive analgetische Wirkung entfalten sowie die Resorption
verbessern. Klinisch relevant ist zudem der Koffeinentzugskopfschmerz, der bei
regelmafRigem Konsum nach plétzlichem Verzicht auftritt und sich durch Koffein-
zufuhr bessert. Eine alleinige Behandlung einer manifesten Migrane mit Kaffee ge-
lingt jedoch nur in Ausnahmefallen. Patienten in spezialisierter Versorgung haben
dieses Stadium in der Regel Uberschritten [18].

Konventionelle Analgetika

Die Akuttherapie leichter und mittelschwerer Migraneattacken stitzt sich auf An-
algetika und nicht steroidale Antirheumatika (NSAR); diese sollten frihzeitig in
der Kopfschmerzphase und in ausreichend hoher Dosierung eingesetzt werden,
da die Wirksamkeit mit dem Einnahmezeitpunkt korreliert [7]. Am besten belegt
ist die Wirksamkeit fir Acetylsalicylsdure (ASS) 1000 mg in I6slicher Form zur be-
schleunigten Resorption und Ibuprofen 400 mg als Wirkstoffe der ersten Wahl.
Fir Ibuprofen besteht zwischen 400 mg und 600 mg eine flache Dosis-Wirkungs-
Kurve, sodass eine Dosissteigerung Uber 400 mg nur einen begrenzten Zusatznut-
zen bringt.

© CME-Verlag 2026

Abbildung 4

Unzureichende Akutmedikation als
Risikofaktor einer Chronifizierung,
Ubergangsraten von der episodi-
schen zur chronischen Migrane (%
Progression) in Abhdngigkeit vom
Ansprechen auf die Akutmedika-
tion; modifiziert nach [15]

Abkirzungen
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Weitere wirksame NSAR sind Diclofenac-Kalium 50 bis 100 mg (bevorzugt als rasch
resorbierbare Galenik), Naproxen 500 mg sowie die seit 2025 verfigbare |6sliche
Form von Celecoxib 120 mg. Die fixe Kombination aus ASS, Paracetamol und Kof-
fein (zwei Tabletten der zugelassenen Kombinationspraparate) ist ebenfalls wirk-
sam und kann insbesondere bei Patienten eingesetzt werden, die auf Monoan-
algetika unzureichend ansprechen. Zu beachten ist die niedrigere Schwelle fir die
Entstehung eines Kopfschmerzes durch Medikamentenibergebrauch bei Kombi-
nationsanalgetika oder beim Einsatz von Substanzen aus verschiedenen Wirkstoff-
gruppen (210 Einnahmetage/Monat versus 215 Tage/Monat bei Monoanalgetika)
[7]. Bei Kontraindikationen gegen NSAR kdnnen Paracetamol 1000 mg oder Me-
tamizol 1000 mg als Ausweichsubstanzen eingesetzt werden. Die Evidenzlage fir
Paracetamol als Monotherapie ist allerdings begrenzt, die NNT (number needed
to treat) fUr Schmerzfreiheit nach zwei Stunden liegt mit etwa 12 deutlich Gber der
fir andere Analgetika [7]. Bei der Auswahl zwischen den NSAR sind die substanz-
spezifischen Nebenwirkungsprofile zu bericksichtigen, insbesondere das gastro-
intestinale Risiko. Celecoxib als selektiver COX(Cyclooxygenase)-2-Hemmer weist
hier ein ginstigeres Profil auf als die nicht selektiven NSAR. Bei einer Einnahmefre-
quenz von ein- bis zweimal monatlich ist das gastrointestinale Risiko grundsatzlich
gering und fur die Substanzauswahl meist nicht ausschlaggebend, bei haufigerer
Einnahme oder bestehenden Risikofaktoren (Alter, Ulkus-Anamnese, Antikoagu-
lation) ist eine Risikoabwégung erforderlich. Opioidanalgetika sollen in der Akut-
therapie der Migrane nicht eingesetzt werden [7].

Patienten stufen Triptane hdufig als ,starke” und damit potenziell gefahrliche Me-
dikamente ein und greifen zunéchst zu einem konventionellen Analgetikum wie
Ibuprofen, bevor sie bei unzureichender Wirkung doch zum Triptan wechseln. Diese
ZurUckhaltung ist nicht gerechtfertigt. Triptane sind seit Anfang der 1990er-Jahre
verfugbar und in Sicherheit und Vertraglichkeit umfassend dokumentiert [19].
Patienten beschreiben unter Triptan-Wirkung gelegentlich ein vorUbergehendes
Druck- oder Engegefiihl in der Brust sowie ein Warme- oder Schweregefihl. Diese
Empfindungen sind harmlose pharmakologische Begleiterscheinungen und kein
Grund zum Therapieabbruch. Bei einem regelhaft erst nach zweistindiger erfolg-
loser Analgetikaeinnahme erfolgenden Triptan-Einsatz ist der Zwischenschritt zu
Uberspringen, bei zuverlassiger Wirkung von 400 mg Ibuprofen besteht hingegen
kein Anlass zur Umstellung.

Die erste klinische Anwendung von Sumatriptan bei Migrane wurde 1988 publiziert
und erfolgte intravends in einer Dosierung von 2 mg [20]. Trotz der seither ein-
gefihrten oralen, nasalen und subkutanen Substanzen bleibt die Triptan-Verord-
nungsquote in Deutschland niedrig. Die urspringlich hohen Kosten stellen heute
insbesondere bei den oralen Darreichungsformen, die nahezu alle generisch ver-
fUgbar sind, kein relevantes Argument mehr dar. In Deutschland sind alle Triptane
verfigbar und verordnungsfahig [7]. In Deutschland stehen sieben Triptan-Sub-
stanzen zur Verfigung, die sich pharmakokinetisch nach ihrem Wirkprofil in drei
Gruppen einteilen lassen:

Schnelles Wirkprofil: subkutanes Sumatriptan (Mittel der Wahl bei
schweren Attacken mit raschem Beginn und ausgepragter Begleit-
symptomatik), Zolmitriptan-Nasenspray, Eletriptan oral (40 mg mit
guter Datenlage; 80 mg zugelassen, als 40-mg-Tablette verfigbar)
und Rizatriptan oral als Filmtablette, da die Schmelztablette einen
deutlich langsameren Wirkeintritt aufweist.
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® Mittleres Wirkprofil: Sumatriptan oral (50 oder 100 mg), Zolmitrip-
tan oral (2,5 oder 5 mg) und Almotriptan oral (12,5 mg)

® Langsames Wirkprofil mit langer Wirkdauer: Naratriptan und Frovat-
riptan. Wahrend die Ubrigen Triptane Halbwertszeiten von zwei bis
vier Stunden aufweisen, wirken diese mit Halbwertszeiten von sechs
bis 26 Stunden deutlich langer, fluten jedoch langsamer an. Sie eig-
nen sich fUr Patienten mit langsam aufbauenden, leicht bis mittel-
schwer ausgepragten Attacken, bei denen das Wirkmaximum mit der
voll ausgeprdgten Attacke zusammenfillt; bei schweren Attacken
sind sie aufgrund der geringeren Potenz, insbesondere von Naratrip-
tan, weniger geeignet [7].

Vergleich der Triptane untereinander

In direkten Vergleichen der oralen Triptane unter Standarddosierung zeigt sich in
einer Netzwerkmetaanalyse eine Hierarchie hinsichtlich der Wirksambkeit. Eletrip-
tan 40 mg erreicht mit etwa 39 % die héchsten Raten an Schmerzfreiheit nach zwei
Stunden, gefolgt von Rizatriptan 10 mg (37 %); Sumatriptan 100 mg, Zolmitriptan
5 mg und Almotriptan 12,5 mg liegen mit Werten zwischen 25 und 28 % im mitt-
leren Bereich, Naratriptan 2,5 mg zeigt mit rund 18 % die geringste Wirksamkeit
(® Abb. 5) [21]. Besonders deutlich ist die Uberlegenheit von Eletriptan fir die an-
haltende Schmerzfreiheit Uber 24 Stunden, wobei es mit etwa 33 % alle Ubrigen
Triptane (18 bis 24 %) deutlich Gbertrifft. Hinsichtlich der Begleitsymptome Ubel-
keit und Benommenbheit fanden sich in vergleichenden Analysen nur geringe, sta-
tistisch meist nicht signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Substanzen.
Die wirksamste und am schnellsten anflutende Therapieoption bleibt subkutanes
Sumatriptan. Diese Applikationsform ist Mittel der Wahl bei schweren Attacken
mit raschem Beginn und ausgepragter Begleitsymptomatik.

70 1
60 -
50 1
40 1

30 1

Anteil der Patienten [%]

20 1

10 1

Eletriptan

Rizatriptan ~ Zolmitriptan ~ Sumatriptan  Almotriptan

@ 2 Std. KS Reduktion

Triptane im Vergleich zu Nichtopioidanalgetika

Im direkten Vergleich mit Nichtopioidanalgetika und NSAR sind Triptane fir den
Endpunkt Schmerzfreiheit nach zwei Stunden Uberlegen, fir den weniger strengen
Endpunkt der Kopfschmerzreduktion nach zwei Stunden bestehen hingegen nur
geringe Unterschiede. Diese Hierarchie spiegelt sich auch in der Versorgungsreali-
tat wider: In einer Auswertung des DMKG-Kopfschmerzregisters mit >2000 Migra-
nebetroffenen bewerteten 75,4 % der Patienten die Wirksamkeit ihrer Triptan-The-
rapie als gut oder sehr gut, gegenUber lediglich 43,6 % fir Nichtopioidanalgetika.

© CME-Verlag 2026
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Abbildung 5

Vergleichende Wirksamkeit oraler
Triptane unter Standarddosie-
rung. Anteil der Patienten mit
Kopfschmerz-(KS-)Reduktion und
Schmerzfreiheit nach zwei und 24
Stunden fir Eletriptan 40 mg, Riza-
triptan 10 mg, Zolmitriptan 5 mg,
Sumatriptan 100 mg, Almotriptan
12,5 mg, Naratriptan 2,5 mg und
Frovatriptan 2,5 mg im Vergleich zu
Placebo; modifiziert nach [21]

Frovatriptan Placebo
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Abbildung 6

Wirksamkeit akuter Migraneme-
dikation in Abh&ngigkeit von der
Kopfschmerzhdufigkeit. Anteil der
Patienten, die die Wirksamkeit ihrer
Akutmedikation auf einer 6-Punkte-
Likert-Skala als ,sehr gut” oder
»gut” einstuften, stratifiziert nach
Kopfschmerztagen pro Monat. Die
Wirksamkeit nimmt mit zunehmen-
der Kopfschmerzfrequenz sowohl
fUr Triptane als auch fur Nichtopio-
idanalgetika signifikant ab; bei sehr
hoher Frequenz gleichen sich die
Werte beider Substanzklassen an;
modifiziert nach [22]

Erlduterung:
*p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001
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Die Vertrdglichkeit wurde fUr beide Substanzklassen dhnlich hdufig (rund drei
Viertel) als gut oder sehr gut eingestuft, wobei die Patientenzufriedenheit starker
durch die Wirksamkeit als durch die Vertraglichkeit bestimmt wurde [22]. Bemer-
kenswert ist der deutliche Wirksamkeitsverlust mit zunehmender Kopfschmerzfre-
quenz: Wahrend Triptane bei niedriger Frequenz (bis neun Kopfschmerztage pro
Monat) noch von rund 80 % der Betroffenen als gut bis sehr gut wirksam einge-
stuft werden, fallt dieser Anteil bei taglichen Kopfschmerzen auf etwa 40 %, fir
andere Nichtopioidanalgetika sinkt er von rund 55 % auf etwa 30 %. Bei sehr ho-
hen Kopfschmerzfrequenzen gleicht sich die Wirksamkeit beider Substanzklassen
weitgehend an (8 Abb. 6) [22]. Dieser Befund unterstreicht die klinische Bedeu-
tung einer rechtzeitigen prophylaktischen Behandlung, bevor durch zunehmende
Attackenfrequenz die Akuttherapie an Effektivitat verliert. Er weist zudem auf den
engen Zusammenhang von Attackenfrequenz, Medikamentenibergebrauch und
Akuttherapieversagen hin.

*k*

1001 ,

* *kk *% *%
- 0-4 5-9
Bei etwa 60 % der NSAR-Non-Responder sind Triptane wirksam, sodass das Ver-

10-14  15-19  20-24 2529  taglich

Kopfschmerztage pro Monat
sagen einer NSAR-Therapie eher eine Indikation als ein Argument gegen einen
Triptan-Einsatz darstellt. Die Fixkombination aus 85 mg Sumatriptan und 500 mg
Naproxen ist gegenUber den Einzelsubstanzen in Monotherapie jeweils Gberlegen,
sowohl hinsichtlich der Schmerzfreiheit nach zwei Stunden als auch im Hinblick auf
die anhaltende Schmerzfreiheit bis 24 Stunden, bei akzeptablem Nebenwirkungs-
profil. Die neueren oralen Substanzen Rimegepant 75 mg (CGRP-Rezeptorantago-
nist) und Lasmiditan (5-HT;F-Agonist) schnitten in indirekten Vergleichen tenden-
ziell schlechter ab als die wirksamsten Triptane und stellen primar eine Option bei
Kontraindikationen, Unwirksamkeit oder Unvertrdglichkeit gegeniber Triptanen
dar [7], wobei Lasmiditan nicht mehr verfigbar ist. Studiendaten geben primar
die mittlere oder populationsbezogene Wirksamkeit wieder, das individuelle An-
sprechen ist jedoch variabel, sodass bei Nichtansprechen auf eine Substanz der
Wechsel auf eine andere Substanz innerhalb derselben oder einer anderen Klasse
sinnvoll sein kann.
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Wirksamkeit ,sehr gut” oder ,gut” (% der Patienten)

@ Triptane Nichtopioidanalgetika

Subkutanes Sumatriptan: Dosierungswahl und Nebenwirkungen

Subkutanes Sumatriptan steht in den Dosierungen 3 mg und 6 mg zur Verfiigung
[23]. Die subkutane Applikation umgeht den Magen-Darm-Trakt und fuhrt zu ei-
nem rasch ansteigenden Wirkspiegel. Die effektive Dosis ist deutlich geringer als
bei oraler Anwendung (Standarddosis 100 mg), da oral nur ein Bruchteil resorbiert
wird und der Spiegelaufbau langsamer erfolgt. Daraus resultieren die bessere
Wirksamkeit der Injektion bei einer etwas hheren Nebenwirkungsrate gegeniber
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der Tablette. Indikationen fir die subkutane Applikation umfassen Ubelkeit und
Erbrechen, rasche Schmerzentstehung, frihmorgendliches Erwachen mit Migra-
ne, schwere Attacken sowie Versagen oraler oder nasaler Applikationsformen [7].
Zwischen den beiden Dosierungen besteht keine grundsatzliche Eskalationshier-
archie; die Wahl der initialen Dosis sollte individuell anhand des Patientenprofils
erfolgen. Der Unterschied in der Wirksamkeit zwischen 3 mg und 6 mg s. c. ist
Uberraschend gering, was die Bedeutung des Applikationsweges unterstreicht. Der
Vertraglichkeitsunterschied hingegen ist erheblich. Die 3-mg-Dosis weist in Studi-
en Nebenwirkungsraten auf Placebonniveau auf und eignet sich insbesondere fir
Patienten mit Nebenwirkungsempfindlichkeit, Triptan-typischen unerwiinschten
Wirkungen in der Anamnese (Engegefthl, Parasthesien, ausgepragte Mudigkeit)
oder Vorbehalten gegeniber der subkutanen Applikation. Bei der 6-mg-Dosis tre-
ten gelegentlich Nebenwirkungen auf, die bei der Injektion starker ausgepragt sein
kénnen als bei oraler Anwendung: Druckgefihl in der Brust, voribergehende Mus-
kelanspannung oder das subjektive Empfinden eines durch den Korper ,rauschen-
den” Medikamentes. Eine aktive Aufklarung Uber mogliche Missempfindungen
kann die Verunsicherung reduzieren. Sumatriptan 6 mg subkutan stellt zeitgleich
die wirksamste und schnellste Migrénetherapie dar und ist indiziert bei besonders
schweren oder rasch eskalierenden Attacken, bei dokumentiertem Versagen an-
derer Triptan-Darreichungsformen sowie bei Patienten, deren primares Ziel eine
zuverlassig vollstandige Attackenkupierung ist und die das unginstigere Neben-
wirkungsprofil dafir in Kauf nehmen.

Schmelztabletten I6sen sich auf der Zunge auf und kénnen ohne Wasser einge-
nommen werden. Trotz dieser Eigenschaft bieten sie bei ausgepragter Ubelkeit
keinen Resorptionsvorteil gegeniber Filmtabletten, da die Resorption nicht Uber
die Mundschleimhaut, sondern erst nach Verschlucken im Gastrointestinaltrakt
erfolgt. Pharmakokinetische Daten zeigen fir Rizatriptan- und Zolmitriptan-
Schmelztabletten sogar eine verzégerte Anflutung im Vergleich zu den entspre-
chenden Filmtabletten, sodass der Wirkeintritt tendenziell etwas langsamer ist
[24, 25]. Bei schweren Attacken mit raschem Anstieg sind Schmelztabletten daher
meist unzureichend. Fir rasches Anfluten ist die Filmtablette die geeignetere ora-
le Darreichungsform. Indiziert sind Schmelztabletten somit priméar bei Patienten
mit Schluckbeschwerden sowie in Situationen, in denen kein Wasser zur Verfigung
steht, etwa unterwegs oder am Arbeitsplatz. In der klinischen Praxis wird der aus-
gepragte Pfefferminzgeschmack, eingesetzt zur Uberdeckung des bitteren Trip-
tan-Eigengeschmackes, von einem Teil der Patienten als unangenehm empfunden.
Dies sollte bei der Verordnung angesprochen werden, da die Akzeptanz im Vorfeld
nicht zuverlassig vorhergesagt werden kann.

Neben Dosis und Substanzwahl ist der Einnahmezeitpunkt der entscheidende
Wirksamkeitsfaktor. Die Zulassungsstudien der Triptane wurden urspringlich in
der schweren Attacke durchgefihrt, spatere Untersuchungen verglichen die fri-
he Einnahme in der noch leicht ausgepragten Attacke mit der Behandlung der
bereits fortgeschrittenen, schweren Attacke. Fir verschiedene Triptane wurden
dabei deutliche und konsistente Wirksamkeitsunterschiede zugunsten der frihen
Einnahme dokumentiert: Die Raten an 2-Stunden-Schmerzfreiheit steigen je nach
Substanz und Studie von 35 bis 45 % bei moderater bis schwerer Attacke auf 60 bis
75 % bei friher Einnahme im Attackenbeginn [26, 27, 28]. Patienten befinden sich
diesbeziglich im Spannungsfeld zwischen Bedarfsminimierung, auch aus Sorge
vor einem Medikamentenibergebrauch, und rechtzeitiger Einnahme zur maxima-
len Wirksamkeit. Mehrere randomisierte und offene Studien sowie systematische
Ubersichtsarbeiten haben die Wirksamkeit einer frihen im Vergleich zu einer spa-
teren Triptan-Einnahme untersucht. Uber verschiedene Substanzen hinweg liegen
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die Schmerzfreiheitsraten nach zwei Stunden bei friher Einnahme im Stadium
noch leichter Schmerzen bei etwa 51 bis 84 %, wahrend sie bei Einnahme erst im
bereits moderaten bis schweren Stadium nur etwa 30 bis 54 % betragen [26-33].
Trotz der methodischen Heterogenitdt der zugrunde liegenden Studien bestétigt
sich konsistent ein klinisch relevanter Unterschied in der GréRenordnung von etwa
20 bis 30 Prozentpunkten zugunsten der frihen Einnahme. Insgesamt unterstrei-
chen diese Ergebnisse den Stellenwert eines moglichst frlhen Einnahmezeitpunk-
tes in der klinischen Praxis.

Bei Patienten mit unzureichender Wirksamkeit der Akuttherapie auch ohne ausge-
pragte Ubelkeit ist eine Kombination mit einem Antiemetikum zu erwéagen, da eine
inaddquate Resorption Ursache der Wirkungsabschwachung sein kann. Insbeson-
dere prokinetische Antiemetika sind ginstig. Diese beschleunigen die Magenent-
leerung und verbessern damit gezielt die Resorption oraler Akutmedikation. Eine
getrennte Einnahme im zehnminitigen Abstand ist nicht erforderlich; die simul-
tane frihzeitige Einnahme beider Substanzen ist praktikabler und fir die Patien-
tenadhédrenz vorteilhaft. Antiemetika ohne prokinetische Wirkung wie Dimenhyd-
rinat sind in dieser Indikation nicht geeignet, da sie die Magenmotilitat zusatzlich
hemmen und damit der erwinschten Resorptionsverbesserung entgegenwirken;
ihr Einsatz bleibt der reinen symptomatischen Behandlung von ausgepragter Ubel-
keit und Erbrechen in Einzelféllen vorbehalten [7].

Von Wiederkehrkopfschmerz spricht man, wenn ein Kopfschmerz auf die Einnah-
me einer Medikation verschwindet, dann aber wieder im Attackenverlauf zurick-
kehrt. Bei Neigung zu Wiederkehrkopfschmerz empfiehlt sich die Kombination
eines individuell wirksamen Triptans mit einem lang wirksamen NSAR. Die beste
Evidenz liegt fUr Naproxen (500 mg) vor [7, 34]. Die Einnahme kann direkt mit dem
Triptan erfolgen oder zeitversetzt einige Stunden spater bzw. erst bei Auftreten
des Wiederkehrkopfschmerzes; die getrennte Gabe erlaubt eine individuelle Do-
sisanpassung [35]. Ein Triptan-Wechsel innerhalb einer laufenden Attacke wird
hingegen nicht empfohlen. Bei Wiederkehrkopfschmerz ist eine erneute Triptan-
Gabe moglich, sofern eine zuverladssige Wirksamkeit der ersten Gabe bestand und
die Patienten ihre Attacken sicher einordnen kénnen; der Mindestabstand von zwei
Stunden zwischen zwei Gaben ist einzuhalten [7]. Die Haufigkeit des Wiederkehr-
kopfschmerzes nach Triptan-Einnahme liegt bei 15 bis 40 % [7].

FUr Triptane liegen keine Wirksamkeitsbelege bei Einnahme in der Prodromalphase
vor. Fir Ubrogepant (in Deutschland nicht zugelassen) wurde in einer ersten Studie
gezeigt, dass die Einnahme in der Prodromalphase die Begleitsymptome reduzie-
ren und einen geringen Anteil von Attacken méglicherweise verhindern kann [36].
Klinisch relevant ist die Frage, ob durch eine Einnahme in der Prodromalphase eine
Attacke tatsachlich verhindert oder lediglich zeitlich verschoben wird. Das auf 24
Stunden begrenzte Beobachtungsfenster der PRODROME-Studie Iasst diese Fra-
ge offen, weitere Untersuchungen mit langerem Follow-up sind erforderlich.

Der Begriff Augenmigrane ist uneinheitlich besetzt [37]. Differenzialdiagnostisch
ist die retinale Migrane abzugrenzen, bei der eine Depolarisationswelle Uber die
Retina lduft, ein sehr seltenes Phdnomen mit unsicherer pathophysiologischer Va-
liditat. Haufig wird der Begriff synonym fir die visuelle Aura verwendet. Eine Akut-
therapie der Aura existiert nicht, eine Reduktion der Aurahaufigkeit kann durch
eine geeignete Prophylaxe erreicht werden [7].
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Die Europaische Kopfschmerzgesellschaft definiert eine Triptan-Resistenz als un-
zureichendes Ansprechen auf mindestens zwei verschiedene Triptane [38]. Aus-
wertungen des Kopfschmerzregisters der Deutschen Migrane- und Kopfschmerz-
gesellschaft (DMKG) mit 2284 Patienten zeigen, dass 42 % der Befragten ein
Versagen mindestens eines Triptans berichten, nur13 % erfillen die EHF(European
Headache Federation)-Definition der Triptan-Resistenz, lediglich 4 % gelten als
Triptan-refraktar (Versagen von =3 Triptanen) [39]. Echte Triptan-Non-Responder
sind selten, haufiger handelt es sich um Patienten, die das Triptan aufgrund sub-
jektiv unangenehmer Begleitempfindungen meiden. Dies kann durch sorgféltige
Aufklarung im Patientengesprach verhindert werden. Die initiale Verordnung soll-
te zwei Praparate umfassen, um bei Versagen eines Triptans direkt einen Wechsel
zu ermoglichen [40]. Auf Grundlage der vorliegenden Studiendaten bieten sich z.
B. Eletriptan und Rizatriptan an. Eletriptan in 40 oder 80 mg weist die beste Wirk-
samkeit Uber zwei und 24 Stunden auf.

Fir Patienten mit Kontraindikationen gegeniber Triptanen, insbesondere bei kar-
diovaskularen Risikofaktoren wie koronarer Herzerkrankung, zerebrovaskularer
Erkrankung oder unkontrollierter Hypertonie, stehen mit den Gepanten (CGRP-
Rezeptorantagonisten) und den Ditanen (selektive 5-HT1F-Agonisten) neuere
Substanzklassen zur Verfigung, die ohne vasokonstriktorische Wirkung auskom-
men. Die aktuelle S1-Leitlinie zur Therapie und Prophylaxe der Migrane nennt Ri-
megepant und Lasmiditan fur die Akuttherapie [7, 41]. Fir Rimegepant belegen
mehrere randomisierte Phase-Ill-Studien die Wirksamkeit in der Attackenkupie-
rung sowie in der prophylaktischen Anwendung bei episodischer Migrane [42, 43,
44]. FUr Atogepant wurde von der Europdischen Arzneimittel-Agentur (EMA) eine
positive Bewertung erteilt, sodass auch dieses Gepant in Kirze verfigbar sein
wird. Lasmiditan ist, da die Produktion eingestellt wurde, nicht mehr lieferbar.
Mechanistisch besteht zwischen den neuen Substanzen und Triptanen eine engere
Verwandtschaft, als es die unterschiedlichen Substanzklassenbezeichnungen ver-
muten lassen: Triptane reduzieren ebenfalls die CGRP-Freisetzung an den trigemi-
nalen Nervenendigungen, allerdings indirekt Uber prasynaptische 5-HT1B/1D-Re-
zeptoren, wahrend Gepante den CGRP-Rezeptor postsynaptisch direkt blockieren.
Auch die durch Ditane selektiv adressierten 5-HT1F-Rezeptoren sind Wirkorte der
Triptane; die Neuerung liegt in der Selektivitdt, nicht im Rezeptorziel per se. Aus
dieser mechanistischen Uberschneidung erklart sich auch, dass die neuen Substan-
zenin vergleichenden Wirksamkeitsstudien gegeniber den wirksamsten Triptanen
schlechter abschneiden: Die 2-Stunden-Schmerzfreiheitsraten liegen fir Rimege-
pant 75 mg bei rund 18 % und fir Lasmiditan 100/200 mg bei 23 bis 32 %, gegen-
Uber 33 bis 39 % unter den potenten Triptanen Rizatriptan und Eletriptan [45]. In
der klinischen Praxis sind Gepante und Ditane daher in erster Linie eine Option bei
Triptan-Kontraindikationen. Bei Triptan-Non-Respondern kénnen sie als Therapie-
versuch erwogen werden.
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Optimierte Migraneakuttherapie:

BESONDERE PATIENTENGRUPPEN

Kinder und Jugendliche

Zugelassen sind Zolmitriptan-Nasenspray und Sumatriptan-Nasenspray ab dem
zwolften Lebensjahr [7]. AuRerhalb der Zulassung liegen fur die meisten Triptane
Studiendaten ab dem sechsten Lebensjahr vor, insbesondere fir Rizatriptan (ra-
scher Wirkeintritt) und Almotriptan. Bei adaquater Aufklarung der Eltern ist der
Off-label-Einsatz vertretbar, insbesondere bei Versagen von Ibuprofen. Im Falle
von Ubelkeit und Erbrechen ist Metoclopramid bei Kindern aufgrund eines erh6h-
ten Risikos akuter dystoner Bewegungsstérungen zu meiden; Dimenhydrinat gilt
als sicherer, hat allerdings keine prokinetische Wirkung.

Hoheres Lebensalter

Die meisten Triptan-Studien schlossen Patienten bis zum 65. Lebensjahr ein. Eine
starre Altersgrenze fir den Einsatz ist klinisch jedoch nicht gerechtfertigt. Ent-
scheidend ist das individuelle kardiovaskulare Risikoprofil. Bei ausgepragter Arte-
riosklerose oder hohem kumulativen Risiko (u. a. langjahriger Nikotinabusus, Hy-
pertonie, Z. n. Stentimplantation) ist Zurickhaltung geboten. Bei kardiovaskular
gesunden &lteren Personen kann eine Triptan-Therapie erwogen werden [46].

Kardiovaskulare Vorerkrankungen

Triptane wurden urspringlich auf der Annahme einer vasodilatatorischen Patho-
physiologie der Migrane entwickelt und wirken vasokonstriktiv, nicht nur zerebral,
sondern auch koronar. Inzwischen wird angenommen, dass die Wirkung primar
Uber die Hemmung der CGRP-Ausschittung erfolgt, die vasokonstriktiven Ei-
genschaften bleiben jedoch bestehen. Daher stellt sich die Frage nach dem kar-
diovaskularen Risiko der Triptan-Einnahme. Eine grof3e Studie mit 189.000 Mig-
ranebetroffenen, davon 130.000 Triptan-Anwender, untersuchte Uber acht Jahre
die Endpunkte Myokardinfarkt, Herzversagen und Mortalitat [47, 48]. Es zeigten
sich keine relevanten Unterschiede zwischen Triptan-Anwendern und Nichtanwen-
dern. Eine Triptan-Einnahme ist demnach nicht mit einem erhéhten Infarktrisiko
assoziiert. Bei schwerer koronarer Herzkrankheit oder ausgepragter Arteriosklero-
se bleibt jedoch Zuriickhaltung geboten.

Komedikation mit SSRI oder SNRI

Triptane sind Agonisten an 5-HT1B/1D-Rezeptoren. Sie haben allerdings keine
perfekte Selektivitdt, und viele von ihnen binden auch an 5-HT-Subtypen, wie
5-HT1F. Auf Grundlage von Einzelfallberichten gab die U.S. Food and Drug Admi-
nistration (FDA) 2006 eine Warnung zur Kombination mit selektiven Serotonin-
Wiederaufnahmehemmern (SSRI) oder Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnah-
mehemmern (SNRI) heraus. Eine retrospektive Kohortenstudie aus dem Jahr 2018
quantifizierte das tatsachliche Risiko anhand elektronischer Patientendaten von
47.968 Triptan-Anwendern, davon 19.017 mit SSRI/SNRI-Komedikation [48]. Bei
einer Gesamtexposition von >30.000 Personenjahren wurde in keinem einzigen Fall
ein lebensbedrohliches Serotoninsyndrom dokumentiert. Bei zwei Patienten wur-
de ein definitives, bei finf weiteren ein mdgliches Serotoninsyndrom festgestellt,
entsprechend einer Inzidenz von 0,6 bis 2,3 Fallen pro 10.000 Personenjahre. Pa-
thophysiologisch ist diese niedrige Inzidenz konsistent mit dem Rezeptorprofil der
Triptane: Das Serotoninsyndrom wird durch Aktivierung von 5-HT2A-Rezeptoren
vermittelt, an denen Triptane keine relevante Aktivitat entfalten. Die Kombination
ist somit klinisch vertretbar, erfordert aber eine Aufklarung der Patienten, da sol-
che Warnhinweise hdufig auch in der Apotheke ausgesprochen werden.

Orale Kontrazeption
Migrane mit Aura ist mit einem etwa zwei- bis 2,5-fach erhdhten Risiko fur isch-

amische Schlaganfélle verbunden, das vaskuldre Risiko einer Migrane ohne Aura
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ist hingegen kaum erhoht. Kommen &strogenhaltige Kombinationskontrazeptiva
hinzu, steigt dieses Risiko auf etwa das Sechsfache, bei zusatzlichem Nikotinkon-
sum auf das Zehnfache. Gestagenmonoprdparate erhéhen das Risiko hingegen
nicht. Bei jungen, kardiovaskular gesunden Patientinnen bleibt das absolute Risiko
trotz dieser relativen Risikoerhohung niedrig. Die Leitlinienempfehlungen unter-
scheiden sich in der Bewertung: Die interdisziplindre S3-Leitlinie zur hormonellen
Empfangnisverhitung fihrt Migrdne mit Aura als absolute Kontraindikation fr
ostrogenhaltige Kombinationskontrazeptiva [49], wahrend die DMKG nach indi-
viduellem kardiovaskuldren Risikoprofil differenziert [7]. In jedem Fall empfohlen
werden konsequente Nikotinkarenz und, sofern eine hormonelle Kontrazeption
gewinscht ist, der Wechsel mdglichst auf reine Gestagenmonopraparate. Die
Kombination eines Triptans mit oralen Kontrazeptiva ist unabhangig vom Praparat
unproblematisch.

Eine Migrane stellt keine Kontraindikation fir eine Schwangerschaft dar. Erhebun-
gen zeigen jedoch, dass etwa 20 % der betroffenen Frauen aufgrund ihrer Migrane
oder deren Behandlung auf eine Schwangerschaft verzichten — eine versorgungs-
relevante Zahl, die den Stellenwert einer fundierten Beratung unterstreicht. Trip-
tane sind in der Schwangerschaft nicht zugelassen. Prospektive Registerdaten und
Kohortenstudien, mit der gré3ten Datenbasis zu Sumatriptan, zeigen jedoch kein
Signal fiUr Teratogenitat oder erhohte Raten ungUnstiger Schwangerschaftsver-
Idufe [7]. Bei unzureichender Wirkung von Paracetamol als Mittel der ersten Wahl
Uber die gesamte Schwangerschaft ist der Triptan-Einsatz daher nach individueller
Risiko-Nutzen-Abwagung vertretbar. Unbehandelte Migréneattacken kdnnen ei-
nen erheblichen mutterlichen Stress verursachen und sich ihrerseits unginstig auf
den Schwangerschaftsverlauf auswirken. Bei vielen Patientinnen bessert sich die
Migréne jedoch im Laufe des zweiten Trimenons spontan, sodass im besten Fall
keine weitere Einnahme von Akutmedikation notwendig ist.

Im Patientengesprach sind folgende Aspekte systematisch zu erfassen:

Geschwindigkeit und Aufbau der Attacke (perakut, langsam anstei-
gend, mit oder ohne Aura),

das individuell am stdrksten belastende Symptom (Most-Botherso-
me-Symptom), das nicht der Kopfschmerz selbst ist, sondern haufig
eines der begleitenden vegetativen Symptome wie Photo- oder Pho-
nophobie, Ubelkeit oder Erbrechen [50],

Ubelkeit und Erbrechen mit ihren Konsequenzen fur die Wahl der Ap-
plikationsform,

bisherige Therapieversuche einschlief3lich Wirksamkeit, subjektiver
Vertraglichkeit und etwaiger Vorbehalte gegeniber Triptanen,
2-Stunden-Response und Auftreten von Wiederkehrkopfschmerz,
regelmaflig eingenommene Medikamente (auch solche, die nicht
arztlich verordnet wurden) sowie

relevante Vorerkrankungen, insbesondere kardio- und zerebrovasku-
lare Risikofaktoren, die Einfluss auf die Substanzwahl haben kénnen.

Therapieziel der Akutmedikation ist eine deutlich Schmerzbesserung oder
Schmerzfreiheit zwei Stunden nach Einnahme - regelhaft, nicht nur gelegentlich.
Zur strukturierten Verlaufsdokumentation eignet sich beispielsweise der Kopf-
schmerzkalender der DMKG, der als Druckversion [51] und als kostenfreie App in
den App-Stores verfigbar ist.
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Optimierte Migraneakuttherapie:

Bei zunehmender Attackenfrequenz, stark einschrankenden Einzelattacken oder
unzureichender Wirksamkeit trotz optimierter Akuttherapie ist die rechtzeitige
Einleitung einer Prophylaxe entscheidend, um Lebensqualitdtseinbufden, eine
Chronifizierung und die Entwicklung eines Kopfschmerzes durch Medikamenten-
Ubergebrauch zu vermeiden [7]. Auf hausarztlicher Ebene gut einsetzbar sind klas-
sische orale Prophylaktika wie Betablocker (Metoprolol, Propranolol) und Amitri-
ptylin, das in Tropfenform auch eine feinstufige Auftitration erlaubt. Monoklonale
Antikorper gegen CGRP (Galcanezumab, Fremanezumab, Eptinezumab) oder des-
sen Rezeptor (Erenumab) sind ab vier Migranetagen pro Monat verordnungsfahig,
ihre Erstattungsfahigkeit durch die gesetzliche Krankenversicherung ist jedoch
substanzabhdngig an unterschiedliche Vortherapieanforderungen geknipft [52].
In der Primdrversorgung sollten sie daher vorzugsweise erst nach Ausschépfung
der oralen Optionen eingesetzt werden.

Junge Frau mit seit der Kindheit bekannter, familidr gehdufter Migrane. An-
lass der Vorstellung ist eine deutliche Zunahme der Attackenfrequenz.

DiePatientinunterscheidetklarzweiAttackentypen: Haufiger, leichterer Typ.
Frontal betonter, aus dem Nacken aufsteigender, halbseitig pulsierender
Kopfschmerz mittlerer Intensitat mit Photophobie und ausgepragtem Ru-
hebedirfnis, Verstirkung durch kérperliche Aktivitat. Ubelkeit und Phono-
phobie fehlen. Trigger sind langere Bildschirmarbeit und Wetterwechsel.
Diese Attacken werden subjektiv als beherrschbar erlebt. Seltener, schwerer
Typ mit Aura. Ein- bis zweimal monatlich auftretende Attacken mitlangsam
migrierenden Pardsthesien von der linken Hand Gber den Arm ins Gesicht,
die kontinuierliche Ausbreitung ist analog zum sich vergréf3ernden Flim-
merskotom ein klinisches Charakteristikum der Aura. Begleitend subjekti-
ves Schwachegefihl der linken Kérperhalfte und Sprechstorungen. Bereits
wahrend der Aurasymptomatik einsetzender Kopfschmerz mit Intensitat
10/10, vollstandigem Symptomspektrum (Ubelkeit, Erbrechen, Photo- und
Phonophobie) und regelhaft zweitdgiger Bettlagerigkeit.

Kraniale MRT und mehrfache Vorstellungen in einer Universitatsklinik ein-
schlieRlich eines stationaren Aufenthaltes erfolgten bereits. Aufgrund des
aus dem Nacken aufsteigenden Schmerzcharakters wurden zusatzlich or-
thopadische Konsultationen, Physiotherapie und Osteopathie in Anspruch
genommen. Der klinisch-neurologische Befund ist unauffallig. Die Patientin
zeigt sich durch die Migréne erheblich belastet mit beeintrachtigter Stim-
mungslage, Reizbarkeit und Erschépfung. Verordnet sind Rizatriptan 10 mg
und Zolmitriptan-Nasenspray.

Die Auswertung des eingefUhrten Kopfschmerztagebuches ergab, dass die
Triptane aus Sorge vor Nebenwirkungen nicht eingenommen wurden, zu-
satzlich bestanden Mudigkeit und Schlafstérungen. Im Patientengespréach
wurde der Stellenwert eines frihzeitigen Triptan-Einsatzes verdeutlicht.
Aufgrund der hohen Krankheitslast wurde erstmalig eine Prophylaxe mit
Amitriptylin in Tropfenform initiiert; das feinstufige Schema (Beginn mit 2
mg, Steigerung bis 20 mg) ermdglicht eine patientengesteuerte Auftitra-
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tion und adressiert zugleich Anspannung und Schlafstérung. Im Verlauf er-
wies sich Rizatriptan als unwirksam, das Zolmitriptan-Nasenspray fUhrte zu
inkonstantem Ansprechen. Unter Amitriptylin berichtete die Patientin Gber
subjektive Entspannung ohne ausreichende Migranekontrolle. Da die Haupt-
belastung von den schweren Attacken ausging, wurde die Akuttherapie auf
subkutanes Sumatriptan eskaliert. Bei der sehr vorsichtigen Patientin fiel
die Wahl auf die 3-mg-Dosis, die bei nur geringfigig reduzierter Wirksam-
keit gegenlber der 6-mg-Dosis ein deutlich besseres Vertraglichkeitsprofil
aufweist. Bei einer Folgevorstellung berichtete die Patientin zusatzlich Gber
die nicht initial thematisierte Einnahme eines Mischanalgetikums bei leich-
ten Attacken, ein Hinweis auf den Einfluss von Familie und Apotheke auf das
Einnahmeverhalten, gegen den bei guter Wirksamkeit aus medizinischer
Sicht keine Einwdnde bestehen. Unter der Sumatriptan-Injektion berichte-
te die Patientin erstmals Uber eine zufriedenstellende Wirksamkeit in den
schweren Attacken.

Der Fall illustriert die Notwendigkeit einer attackenspezifischen Akutthe-
rapie, die zwischen schweren, voll ausgeprdgten und leichter verlaufenden
Attacken differenziert. Eine systematische Dokumentation durch Kopf-
schmerztagebuch ist Voraussetzung, um Anwendungshaufigkeit und Wirk-
samkeit der einzelnen Substanzen objektiv beurteilbar zu machen.
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Die Migrdne zahlt zu den haufigsten und belastendsten neurologischen
Erkrankungen; trotz verfigbarer Akut- und Prophylaxetherapien be-
steht in Deutschland weiterhin eine relevante Versorgungslicke.

Die Diagnose nach ICHD-3 erfolgt klinisch und kommt ohne apparative
Zusatzdiagnostik aus, sofern keine atypischen Konstellationen vorliegen.

Eine wirksame Akuttherapie setzt eine systematische Charakterisierung
der Attacke voraus: Geschwindigkeit des Aufbaus, individuelles Most-
Bothersome-Symptom, Begleitsymptomatik mit Konsequenzen fir die
Applikationsform sowie 2-Stunden-Response, Wiederkehrkopfschmerz
und bisheriges Therapieansprechen.

Zentrale Wirksamkeitsfaktoren sind die frihzeitige Einnahme, eine aus-
reichend hohe Dosierung und eine an die Attackenkinetik angepasste
Darreichungsform.

Triptane bleiben Mittel der Wahl bei moderaten bis schweren Attacken;
Eletriptan oder auch Rizatriptan eignen sich auf Grundlage der vorlie-
genden Studiendaten als initiale Verordnung, bei besonders schweren
und von Erbrechen begleiteten oder rasch einsetzenden Attacken ist
subkutanes Sumatriptan indiziert.

Eine unzureichende Akuttherapie ist mit erhdhtem Chronifizierungsri-
siko und Medikamentenibergebrauch assoziiert und damit als eigen-
standiger Risikofaktor zu werten.

Bei zunehmender Attackenfrequenz trotz optimierter Akuttherapie ist
die rechtzeitige Einleitung einer Prophylaxe, beginnend mit klassischen
Substanzen wie Betablockern oder Amitriptylin, entscheidend, um die-
sen Teufelskreis zu durchbrechen.

Eine fundierte Beratung zu Komedikation, Kontraindikationen, Kontra-
zeption und Schwangerschaft erganzt die pharmakologische Therapie
und stellt einen wesentlichen Beitrag zur Versorgungsqualitat dar.
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Optimierte Migraneakuttherapie:

<

— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

Welche Migrénepravalenz wurde in der BUR-
DEN-Studie 2020 in Deutschland ermittelt?
5 % bei Frauen, 2 % bei Mannern

10 % bei Frauen, 4 % bei Mannern

Knapp 15 % bei Frauen, 6 % bei Ménnern

20 % bei Frauen, 10 % bei Mdnnern

25 % bei Frauen, 15 % bei Mannern

00000

Welche Aussage zur Migraneaura trifft zu?
O Aurasymptome treten typischerweise abrupt und
ohne Vorlauf auf.

O bie typische Migraneaura entwickelt sich Gber min-
destens funf Minuten graduell und dauert zwischen
funf und 60 Minuten.

D Aurasymptome missen immer visuell ausgepragt
sein.

(O Eine Auraohne nachfolgenden Kopfschmerz ist
diagnostisch nicht mit der Migrédne vereinbar.

D Treten mehrere Aurasymptome auf, ist dies stets
ein Hinweis auf eine zerebrale Ischamie.

Welche pathophysiologische Grundlage hat die
typische visuelle Aura?
(O Vvasokonstriktion der retinalen GeféRe

O .Cortical spreading depolarization” mit Ausbrei-
tung vom okzipitalen Kortex nach anterior

(O vasodilatation der meningealen Gefale
O Aktivierung des Ganglion trigeminale
(O Erhshte CGRP-Ausschittung im Hirnstamm

Wie hoch ist die Ubergangsrate von der episodi-
schen zur chronischen Migrane bei sehr schlech-
tem Ansprechen auf die Akutmedikation laut der
zitierten Studie aus dem Jahr 2015?

O 1,9%
O 31%
O 68%
(O 10,5%
O 150%

Welche Triptan-Substanz zeigt in der Netz-
werkmetaanalyse mit 137 Studien die hochste
2-Stunden-Schmerzfreiheitsrate?
Sumatriptan oral mit 29 %

Eletriptan mit 39 %

Naratriptan mit 42 %

Frovatriptan mit 33 %

Almotriptan mit 35 %

00000

Welcher Unterschied in der 2-Stunden-Schmerz-
freiheit ergibt sich bei frGher Triptan-Einnahme
im noch leichten Schmerzstadium gegeniiber der
Einnahme in der bereits moderaten bis schweren
Attacke?

D Kein relevanter Unterschied zwischen friher und
spdter Einnahme

O

Ein Vorteil der spaten Einnahme von etwa zehn

Prozentpunkten

D Ein konsistenter Vorteil der frihen Einnahme in der
Grofenordnung von etwa 20 bis 30 Prozentpunk-
ten

(O Ein Vorteil der frihen Einnahme von mehr als
50 Prozentpunkten

D Ein Vorteil ausschlief3lich bei lang wirksamen

Triptanen wie Frovatriptan

Welche Aussage zum subkutanen Sumatriptan
trifft zu?

O pie 6-mg-Dosis weist Nebenwirkungsraten auf
Placeboniveau auf.

(O Dper Wirksamkeitsunterschied zwischen 3 mg und
6 mq ist erheblich, der Vertraglichkeitsunterschied
gering.

(O Die 3-mg-Dosis ist sehr gut vertraglich; der Ver-
traglichkeitsunterschied zur 6-mg-Dosis ist signifi-
kant, der Wirksamkeitsunterschied gering.

(O Die initiale Wahl der 3-mg-Dosis ist bei dramatisch
starken Attacken indiziert.

(O Bei8mgtraten in 30 % der Falle Nebenwirkungen
auf.
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Welche Strategie wird bei hdufigem Wieder-
kehrkopfschmerz nach initial wirksamer Triptan-
Akuttherapie leitlinienkonform empfohlen?

D Verdopplung der initialen Triptan-Dosis bereits zu
Attackenbeginn

(O Kombination des Triptans mit einem lang wirk-
samen NSAR (z. B. Naproxen 500 mg), entweder

simultan zu Beginn der Attacke oder zeitversetzt
im Verlauf

D Wechsel der Triptan-Substanz innerhalb derselben
Attacke nach vier Stunden

@)

Zuséatzliche Gabe eines Mischanalgetikums mit
Koffein bei Wiederauftreten

(O RoutinemaRige Eskalation auf subkutanes Sumat-
riptan unabhdngig vom Schweregrad der Attacke

Welche Aussage zur Triptan-Anwendung bei
Patientinnen mit oraler Kontrazeption trifft zu?

D Die Kombination Pille und Triptan ist generell kon-
traindiziert.

O Ostrogenhaltige und reine Gestagenpréparate
erhohen das Schlaganfallrisiko in gleichem Maf3e.

D Migréne mit Aura erhoht das Schlaganfallrisiko
etwa 2,5-fach; 6strogenhaltige Praparate erhohen
das Risiko zusdtzlich um das Finf- bis Siebenfache.

(O Reine Gestagenpraparate sind bei Migréne mit
Avura kontraindiziert.

(O Die DMKG fihrt Migrane mit Aura als absolute
Kontraindikation jeder oralen Kontrazeption.

Welches Vorgehen wird bei Triptan-Non-Respon-
se empfohlen?

Sofortige Umstellung auf opioidhaltige Analgetika

00

Wechsel der Substanz, Kombination mit Antieme-
tika, Wechsel der Darreichungsform und individua-
lisierte Auswabhl bis hin zu Kombination mit NSAR

(O zunichst dauerhafte Einnahme von Mischanalgeti-
ka Uber mindestens vier Wochen

O

Erhohung der Triptan-Dosis Gber die zugelassenen
Hochstdosen hinaus

O verzicht auf jegliche Akutmedikation und alleinige
Anwendung einer Prophylaxe
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