Leitlinien der DGN 2008 W

Diagnostik und apparative Zusatzuntersuchungen bei
Kopfschmerzen

Was gibt es Neues

o Zerebrale Bildgebung ist indiziert zusatzlich zu den schon bekannten Indikationen und
Risikogruppen bei Kopfschmerzen, die eine Zunahme bei Belastung und Valsalva-Mandver
zeigen (Detsky et al. 2006).

o Patienten, die eine Bildgebung erhalten, haben nach 3 Monaten, nicht aber nach einem Jahr, eine
signifikant geringere Angst vor einem Tumor und

e sie verursachen wegen einer geringeren Uberweisungsanzahl signifikant weniger Kosten (Howard
et al. 2005).

e Erforderlich ist eine Ausschlussdiagnostik bei der Erstmanifestation aller unter Punkt 3
(trigeminoautonome Kopfschmerzen) und 4 der IHS-Klassifikation gelisteten primaren
Kopfschmerzen, wie dem primaren Donnerschlagkopfschmerz (thunderclap headache), dem
Kopfschmerz bei sexueller Aktivitdt oder dem primaren Hustenkopfschmerz.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Wahrend bei schon langjéhrig bestehenden, konstanten und nach den Kriterien der IHS gut
einordenbaren primaren Kopfschmerzen eine kraniale Bildgebung in der Regel nicht erforderlich ist (A),
sollte sie in den folgenden Fallen erfolgen:

e Erstmanifestation einer Kopfschmerzerkrankung mit untypischem Charakter (B)

o Atypischer klinischer Verlauf (A)

e Zunehmende Schmerzintensitat oder sich &ndernder Schmerzcharakter bei bekanntem
Kopfschmerzsyndrom (B)

e Zusatzliches Auftreten neurologischer Symptome/Ausfalle (A)

e Angst des Patienten (nicht bei Patienten mit Phobie) vor schwerwiegenden zugrunde liegenden
Erkrankungen wie Tumoren etc. (B)

Bei typischer Klinik und normalem neurologischem Befund ist die Wahrscheinlichkeit von irrelevanten
Zufallsbefunden héher als die Wahrscheinlichkeit, einen behandlungswirdigen Befund zu erheben (A).
Wenn eine Bildgebung erfolgt, ist abhangig von der Verdachtsdiagnose und dem Zeitverlauf eine
kranielle Kernspintomographie meist dem CCT vorzuziehen. Wenn ein CCT durchgefihrt wird (meist
zum Ausschluss einer akuten Blutung oder Darstellung der knéchernen Schadelbasis), ist eine
Kontrastmittelgabe meist entbehrlich (B).

Bei Kopfschmerzen ist ein EEG nur bei vermuteter Assoziation mit einem epileptischen Geschehen
indiziert (A). EVOPs, Blinkreflex, autonome Testung, Algesiometrie, NLGs und EMG sind zur
Diagnostik von primaren Kopfschmerzen nicht geeignet (B), sie sind jedoch zur Untersuchung
symptomatischer Kopfschmerzen haufig nétig. Das Gleiche gilt fur die transkranielle
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Doppler-/Duplexsonographie. Eine extrakranielle Doppler/Duplexsonographie ist zum Ausschluss
eines Dissekates ggf. sinnvoll (A), wobei hier die Kernspintomographie mit fettsuprimierten Sequenzen
sensibler ist.

Definition und Problematik

Beim Leitsymptom Kopfschmerz sind, abhangig von der Fragestellung und der Gesamtsituation,
verschiedene apparative Zusatzuntersuchungen indiziert und nétig. Grundséatzlich muss unterschieden
werden zwischen der Diagnose eines sekundaren Kopfschmerzes (z. B. nach Schadel-Hirn-Trauma)
und einem primaren Kopfschmerz (Headache Classification Committee of the International Headache
Society 2004). Wahrend bei ersterem haufig eine zerebrale Bildgebung oder ein EEG, z. B. bei
Verdacht auf symptomatische Anfalle, oder neurophysiologische Untersuchungen (z. B. Blinkreflex)
noétig sind, liegt die Situation bei primaren Kopfschmerzen — Spannungskopfschmerz, Migrane,
Cluster-Kopfschmerz und Kopfschmerzen der Gruppe 4 — prinzipiell anders.

Evidenzbasierte Empfehlungen sind aufgrund der spérlichen Publikationen naturgemaf schwierig zu
erstellen. Im Folgenden soll eine Empfehlung auf der Basis der vorhandenen Literatur erstellt werden,
auf die sonst Ubliche Einteilung der Evidenz (Pfeile) wird zugunsten einer im Konsens der Autoren
erreichten Empfehlungsstarke (A— C) auf der Basis der vorhandenen Literatur und den
Konsensusempfehlungen der europaischen neurologischen Gesellschaft (EFNS) verzichtet (Sandrini
et al. 2004).

Zusammenfassung der Empfehlungen zur Diagnostik

Beim Leitsymptom Kopfschmerz beruht die klinische Diagnose auf der Anamnese- und
Beschwerdeschilderung des Patienten und dem klinischen Befund. Entscheidend ist der erste Schritt:
die Differenzierung zwischen einem primaren oder idiopathischen und einer sekundaren,
symptomatischen Kopfschmerzform. Beim sekundaren Kopfschmerz ist der Schmerz Symptom einer
zugrunde liegenden Lasion oder eines Syndroms (Tumor, Trauma, Blutung, Entziindung), beim
primaren Kopfschmerz ist der Schmerz selber die Erkrankung. Schwierigkeiten kdnnen im Falle der
primaren Kopfschmerzsyndrome, bei denen definitionsgemaf die neurologische Untersuchung und
die Routinediagnostik normal sind, dann auftreten, wenn es sich um die Erstmanifestation handelt
oder die Anamnese nicht eindeutig ist. Die Internationale Kopfschmerzgesellschaft unterscheidet
mehrere Dutzend verschiedene Kopfschmerzsyndrome. Daraus folgt, dass man in der Diagnose
ausschlieBlich auf eine differenzierte Anamnese des Patienten angewiesen ist. Entscheidend sind
Angaben wie die Lokalisation, Dauer, Frequenz der Kopfschmerzen und eventuelle Begleitsymptome.

Allgemeine Untersuchung

¢ Neurologischer Status, Hirnnerven detailliert

e Trigeminaler Nervenaustritt (SNAP)/Bulbusdruck- und Bewegungsschmerz

o Beweglichkeit der HWS, Druckschmerzhaftigkeit der perikraniellen Muskulatur
e Klopf- und Druckschmerz der Kalotte

e Schmerzen bei Kieferoffnung
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e Beurteilung Schleimhaute, Zahnstatus, Kieferokklusion
o Ertasten der A. temporalis superficialis
e Messung des Blutdrucks

Zusatzlich: Durchfiihrung einer apparativen Diagnostik, sofern der Kopfschmerz atypisch ist oder in
der Akutphase aulier dem Kopfschmerz andere neurologische Symptome bestehen. Zwei der
wichtigsten Faktoren, die Uber den Einsatz einer apparativen Diagnostik entscheiden, sind die
zeitliche Entwicklung des Leitsymptoms Kopfschmerz (Olesen et al. 1999) und die Abfolge mdglicher
neurologischer Symptome im Rahmen einer begleitenden Aura. Typisch dabei ist die Entstehung der
Symptome (iber Minuten und die Anderung dieser Symptome (iber die nachsten 10— 60 Minuten.
Visuelle Symptome (Lichtblitze bzw. Fortifikationsfiguren) sind das haufigste Symptom bei einer Aura,
deutlich seltener und haufig sich aus der visuellen Aura entwickelnd, kommt es zu sensiblen
Symptomen, einer Aphasie oder motorischen Hemisymptomatik (Russell u. Olesen 1996).

Apparative Zusatzuntersuchung

In einer 1994 publizierten Metaanalyse konnte das Quality Standards Subcommittee of the American
Academy of Neurology zeigen, dass bei Patienten (n= 897) mit dem Leitsymptom einer typischen
Migrane (diagnostiziert nach den IHS-Kriterien) und normalem neurologischem Untersuchungsbefund
die zerebrale Bildgebung in nur 0,2% pathologisch ist (AAN 1994). Dies entspricht der Inzidenz
zufalliger Befunde im NMR bei symptomlosen Probanden (n= 1000), die in JAMA publiziert wurde
(Katzman et al. 1999). Bei Patienten, die wegen des Leitsymptoms Kopfschmerz, das nicht einer
Migrane entspricht (n= 1825) gescannt werden, findet sich trotz normalem neurologischem Befund
eine Pathologie in 2,4% der Falle (AAN 1994). Vorausgesetzt, der neurologische
Untersuchungsbefund ist normal, liegt die Trefferquote der zerebralen Kernspintomographie mit 14%
bei Patienten mit atypischen oder nicht klassifizierbaren Kopfschmerzen am héchsten (Wang et al.
2001). Bei zusatzlichen Beschwerden oder fokal-neurologischen Befunden steigt die Trefferquote
nochmals signifikant (Frishberg et al. 2002). Dies wird in einer kirzlich publizierten Metaanalyse
bestatigt und an insgesamt 5 Patientengruppen herausgearbeitet, bei denen die Indikation zur
weiteren Diagnostik niedrigschwellig zu stellen ist: Patienten mit auffélligem neurologischen Befund,
Patienten mit untypischer Anamnese, Clusterkopfschmerzen (Favier et al. 2007), Kopfschmerzen mit
Aura und Kopfschmerzen die durch Anstrengung oder Valsalva-Manéver schlimmer werden (Detsky et
al. 2006). Da ein Pseudotumor cerebri in 30% die typische Klinik eines chronischen
Spannungskopfschmerzes und in 20% die einer Migrane aufweisen kann (Friedman u. Rausch 2002),
sollte in Zweifelsfallen eine Liquorpunktion (Evans 2007), und, wenn eine Sinusvenenthrombose
vermutet wird, auch eine MR-Angiographie (Bousser u. Ferro 2007) erwogen werden.
Zusammenfassend ist jedoch bei priméren Kopfschmerzsyndromen mit typischer Klinik und normalem
neurologischem Befund eine zerebrale Bildgebung verzichtbar (Locker et al. 2005).

Die EFNS Task Force publizierte 2004 auf der Basis einer eigens hierfiir durchgefiihrten Metaanalyse
evidenzbasierte Vorschlage zum Einsatz apparativer Zusatzuntersuchungen bei nicht akuten
Kopfschmerzen. Hiernach ist eine Bildgebung nur bei untypischen Kopfschmerzen (nicht einordenbar
in die IHS-Kriterien), auffalliger neurologischer Anamnese oder pathologischem Befund in der
neurologischen Untersuchung indiziert und hilfreich (Sandrini et al. 2004). Das Gleiche gilt fur das
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interiktale EEG (Kramer et al. 1994, De Carlo et al. 1999), EVOPs, extrakranielle
Doppler-Untersuchungen, autonome Testungen, Algesiometrie und EMG (Sandrini et al. 2004) (Tab. 1

und Tab. 2).

Tabelle 1 Sensitivitat der apparativen Diagnostik in Abhangigkeit von der Fragestellung

Apparative Fragestellung Wenig sensitiv/nicht sinnvoll
Diagnostik
NMR Parenchymatdse Lasionen Kndcherne Strukturen
Hirnstamm- und Hypophysendarstellung Frische Blutung
Kraniozervikale Ubergangsanomalien
Dissekat (axiale Schichtfihrung und fett unterdru
ckende Sequenzen)
Enzephalitis, Abszess
Bei Trigeminusneuralgie: GefalRkontakt,
MS-Plaques
CCT Friherkennung Blutung Parenchymat®se Beurteilung
Darstellung Schadelbasis (kndchern) Hirnstamm Beurteilung
Sinusitis sphenoidalis/ethmoidalis SAB éalter als 3 Tage
Angio-MR Sinusvenenthrombose
Ggf. groRe Aneurysmen
DSA Aneurysmen (nach SAB)
Fisteln (z. B. S.-cavernosus-Fistel)
Zerebrale Vaskulitis
Doppler-/Duplex- [Dissekat Nicht sinnvoll zur
Sonographie Differenzialdiagnose primarer
Kopfschmerzen
EEG Zerebrale Anfalle DD primarer Kopfschmerzen

HWS-Rdntgen

Kndcherne Destruktionen
Frisches Trauma:

o Kndcherne Verhaltnisse der HWS
o HWS-Gefligeschaden
e Spondylolisthesis

DD primarer Kopfschmerzen
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Apparative
Diagnostik

Fragestellung

Wenig sensitiv/nicht sinnvoll

e Ligamentére Lasionen

NNH-R&ntgen

Akute Sinusitis

DD primarer Kopfschmerzen

Neurophysiologie

(Blinkreflex,
V-SEP, AEP)

Hirnstammkontusion
Trigeminus-/Fazialis-Schadigung
Optikusneuritis

DD priméarer Kopfschmerzen

Liquorpunktion

SAB/Blutung (ggf. Xantochromie, Sideroblasten)

Meningitis

Atypische Zellen (Meningeosis carcinomatosa o.

lymphomatosa)

DD primarer Kopfschmerzen

Laborwerte

BSG/CRP: Arteriitis temporalis
Herpestiter: Zoster
Hypothyreose: TSH, T3, T4

DD primarer Kopfschmerzen

Tabelle 2 Apparative Diagnostik bei Kopfschmerzen und zusatzlichen Leitsymptomen

Verdachtsdiagnose Leitsymptom Apparative Diagnostik

Z.n. Trauma Schwindel, ggf. CCT, gof. EEG
Bewusstseinsstorung Bei V. a. Dissekat: s. u.

SAB Explosionsartiger Innerhalb 48 h: CCT nativ, falls

Vernichtungskopfschmerz
Ggf. Bewusstseinsstérung

CCT negativ: LP, ggf.
Angiographie
Nach 48 h: NMR, ggf. LP

Transkranieller Doppler:
Spasmen

Sinusvenenthrombose

Ggf. Anfélle, Psychosyndrom

Angio-MR, alternativ:
Angio-CT

Dissekat

Carotis:
[ ]

Horner-Syndrom
Vertebralis:

Doppler, Duplex, axiales NMR,
alternativ Angio-CT
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Verdachtsdiagnose Leitsymptom Apparative Diagnostik

e Doppelbilder
e Schluckstdrung
e Bewusstseinsstérung

Intrazerebrale Blutung fokale neurologische Ausfalle CCT, NMR
Infarkt Hemianopsie, ggf. fokale CCT, NMR(einschlieBlich
neurologische Ausfalle Diffusions-Sequenzen)
Tumor Wesensanderung, Anfalle NMR mit Gadolinium, CCT mit
KM
Tumorangst NMR ohne Gadolinium
Sinusitis SNAP Klopfschmerz, Fieber, R6-NNH, CT-NNH
Rhinorrhd, Schnupfen
Riesenzellarteriitis Sehstérung, Fatigue, CRP, BSG, ggf. Biopsie
Muskelschmerzen
Epileptischer Anfall Bewusstseinsstorung, Anfall EEG, ggf. Bildgebung s. o.
Belastungsabhéngige Mirganeartiger Kopfschmerz unter | Wie SAB
Kopfschmerzen korperlicher Belastung  EKG
e Ggf. 24-h-RR
Pseudotumor cerebri Obskurationen, Gesichtsfelddefekte [LP mit Druckmessung,

Idiopathische intrakranielle Ablassversuch

Drucksteigerung Funduskopie
Schlaf-Apnoe-Syndrom Kopfschmerz beim Aufwachen, Schlafpolygraphie
PLMS Schnarchen mit Apnoephasen, evitl.

Beinbewegungen

Als Begleiterscheinung der Computer- oder Kernspintomographie werden durch bessere Bildqualitat
zunehmend Zufallsbefunde ohne klinischen Belang diagnostiziert. Dies gilt insbesondere fir die in der
Kernspintomographie bei Kopfschmerzpatienten tberdurchschnittlich haufig vorkommenden ,, white
matter lesions“ sowie Anlagevariationen wie Ventrikelasymmetrien und Arachnoidalzysten. Diese
Kopfschmerzpatienten werden meist als vaskulare Risikogruppe oder MS-Patienten eingestuft und bei
Arachnoidalzysten zum Teil sogar unnétig operativ behandelt. Neben dem hohen finanziellen Aufwand
fuhrt diese Praxis zu einer erheblichen Verunsicherung der Patienten bis hin zu invasiven
diagnostischen und falschen therapeutischen MalRnahmen. Zusammenfassend ist bei typischer Klinik
und normalem neurologischem Befund die Wahrscheinlichkeit von irrelevanten Zufallsbefunden héher
als die Wahrscheinlichkeit, behandlungswiirdige Befunde zu erheben.
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Bei posttraumatischen Kopfschmerzen ist darauf hinzuweisen, dass das Fehlen eines Nachweises
von Hamosiderinablagerungen im zerebralen NMR sogar bei Gradientenechosequenzen eine
stattgehabte Blutung keinesfalls ausschlief3t (Wardlaw u. Statham 2000, Messori et al. 2003). Dartber
hinaus konnte bisher keine Arbeit eine Beziehung zwischen dem Ausmal der bildgebenden Befunde
und der Schwere der posttraumatischen Kopfschmerzen nachweisen (Scholten-Peeters et al. 2003).

Zusammenfassend ist eine kranielle Bildgebung bei typischer Anamnese und normalem
neurologischem Befund zumindest bei primaren Kopfschmerzen entbehrlich. Eine Ausnahme machen
die Erstmanifestation aller unter Punkt 2 (trigeminoautonome Kopfschmerzen) und 4 (primarer
Donnerschlagkopfschmerz, Sexualkopfschmerz, primarer Hustenkopfschmerz) der IHS-Klassifikation
gelisteten primaren Kopfschmerzen, bei denen nicht selten sekundare Formen auftreten (Favier et al.
2007). Bei begrindeter Indikation ist es ggf. sinnvoll, zwei Bildgebungsmodalitaten zu verbinden: ein
natives CCT der Schédelbasis mit Knochenfenster und eine kranielle Kernspintomographie mit
Gadolinium, ggf. mit Darstellung der hirnversorgenden Gefalte, wobei darauf zu achten ist, dass auch
der kraniozervikale Ubergang abgebildet wird.
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Zur Konsensusfindung wurde ein modifiziertes Delphi-Verfahren angewendet. Diese Leitlinie entstand
ohne Einflussnahme oder Unterstiitzung durch die Industrie.
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