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Definition

,la migraine® = Kopfschméri
Hemikranie aufgrund der
Einseitigkeit des Schmerzes
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Definition

Zahlen & Fakten

B Ca. 10 % der Bevolkerung betroffen

B Frauen 3 mal ofter als Manner

[0 Frauen: 12 %
B Zwischen 35 und 45: bis 20 %

0 Manner 6-8 %
[0 Schulkinder: bis 5 %
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Definition

Anfallsartig, periodisch,

wiederkehrend, einseitig

o/

-

belkeit + Erbrechen
aufig mit ,Aura”
nterteilung in 5 Phasen
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Definition

Arten der Migrane:
[ Migréine ohne Aura (Gewodhnliche Migrane)

B Migrane mit Aura (klassische Migrane)
0 Mit Migranekopfschmerz
[0 Ohne Migranekopfschmerz

B Familiare hemiplegische Migrane
B Sporadische hemiplegische Migrane
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Definition

Komplikationen

B Chronische Migrane

Status migranosus

Migranoser Infarkt
Persistierende Aura ohne Infarkt
Migralepsie
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Krankheitsbild

1. Vorphase:

B  Plus-Faktoren®

O Reizbarkeit, Uberempfindlichkeit der
Sinnesorgane, HeiBhunger

B ,Minus-Faktoren"

[0 Madigkeit, Ubelkeit, Verstopfung
2. Auraphase:
B Visuelle Ausfallserscheinungen
B HOr- und Geruchsstorungen
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Krankheitsbild
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Krankheitsbild

3. Kopfschmerzphase:

B stechend, bohrend, pochend,
krampfartig oder pulsierend

Meist in Stirn- & Augenregion
Ubelkeit, Erbrechen

B Licht- & Larmuberempfindlichkeit,
Schmerzzunahme bei Bewegung

B Zwischen 4 und 72 h
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Krankheitsbild

4. Ruckbildungsphase:
B Abnahme der Symptome

5. Erholphase:
B Bis zu 2 Tage
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Krankheitsbild

Gewohnliche Migrane
COHemikranie

COIMittlere bis starke
Schmerzintensitat

OPulsierende/stechender
Schmerz

OVerstarkung durch
Korperliche aktivitat

[0Zusatzlich ein vegetatives
Syndrom

Klassische Migrane

[J vollstandig reversible Seh-,
Geflhls oder Sprachstérungen

Olangsam entwickelnde bzw.
ablésende Aurasymptome

Dauer:(5-60 min)

[0Ohne Kopfschmerz
COMit Kopfschmerz
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Diagnose

Anamnese
B Kopfschmerztagebuch

Korperlich-neurologische
Untersuchungen

B EEG (Elektroenzephalogramm)

Bildgebende Verfahren
B CT/MRT AusschlieBen anderer Ursachen

19.05.2011 S. Sahnoun, W. Schlundt

13



Diagnhose

Migrdne | Spannungskopfschmerz

Spannungskopf-
schmerzen

Spannungskopf-
schmerzen 4

Migrane | - — Migrédne
Clusterkopf-
Clusterkopf- e thenarzer

schmerzen
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Ursachen

Storung in der Nervenerregbarkeit

[rigger

B Stress

B Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus
B Hormonelle Einfllisse

B Nahrungsmittel

Genetische Ursachen
Serotonin
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Neurotransmitter

- Biogene Amine

- Serotonin
- Dopamin
- Noradrenalin

- Neuropeptide
- Aminosauren

=> Informationstrager

- Hemmung
- Aktivierung

Norepinephrine Serofc

Anxiety
Impulse

Irritability Obsessions

& Compulsions

: Mood
Cognitive Function

Appetite
Sex
Aggression

3 Attention

Motivation/Drive
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Aufbau einer Synapse

Open channel \k
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charged particles
through —
Target
cell
@ ‘ .
0O !
L]
' 4] © Second
— T <l impulse
First nerve ee .
impulse NS e :
[ \§ v/ | Closed
Synaptic |
vgsiclg ~— A /"—' channel

lo

Neurotransmitter!

19.05.2011

S. Sahnoun, W. Schlundt

17



Serotonin

NH,

1T Z

Schlisselrolle bei der Entstehung von Migrane
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Biosynthese von Serotonin

0
Q‘?/\J‘GH L-Tryptophan

HN— MNHy

Oy, Tetrahydeo-
Dhogrbein
L-Tryplophan-S-Monooxyganase bzw,
Tryplophan-Hydroxylase (TPH)

Hydraxytetra.
Fryadtidinptenin

OH  S-Hydroxy-L-Tryptophan (5-HTP)
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Serotonin Kreislauf

- Serotonin wird mittels Transport-Protein wiederverwertet
- Abbau erfolgt iUber Enzym MAO (Monoaminooxidase)
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Serotoninabbau
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Storung des Serotonin-Gleichgewichts

- Durchlassigkeit der GefaBwand wird erhoht

- Reizung von Schmerzrezeptoren

Arterie

- Freisetzung von
Botenstoffen

- erst GefaBengstellung 8
- dann GefaBweitstellung Gehirn

=>Ausbreitung von Schmerzreizen serotonin — & a/’

Erythrozyten
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Ablauf der Funktionsstorung

" Durch verstirkse Aktivitde der

@ Kurzschigsse an
don Nevvesenden
versticien den Ent-
Tindungsprozess

e GeldBwinde m‘é- uf und

Neweonea (Nervesseden) werden  verangsamen dea Blatfluss, Eine

2y schoeil Botenstoffe an die
Bhagefile abgegeben. Es
kommt 24 einer EntzBndung

Mangeldurchbluteng im Gehirn
ist Gie Folge, was eme Auta
[Migrane-Vorstufe] auskisen tann

@Oul’rmmm&o(h-

138nand. Das Gawabde weicht
of. Der Blutdruck delickt de
Gelifle wieder pusanpader.
Die Aura Risst dadurch nach

dung ist die GefdBwand
extrem schmerremphind-
kch geworden. Joder
Pulsschiag fuhet jatat 2o
staren Schmerzen. Der
Xoplschmarz entsieht
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Serotonin-Rezeptoren

Serotonin vermittelt physiologische Effekte
=> Aktivierung verschiedener 5-HT Rezeptoren

5-HT1A - synaptic
receptor cleft

- 14 Reze ptO Fren. /f [‘ - post-synaptic
a membrane |

_ 7 Famillien (5-HT1-5- HT7) “
- fast alle G-Protein gekoppelt

- nur 5-HT3 bilden Ionenkanale

- komplexe Signalwege

cytoplasm
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Rezeptoren leiten Signal Gber G-Protein ins Zellinnere



Intrazellulare Signalwege (G-Protein gekoppelt)

N
D Ligand

Tonnnn
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1. Neurotransmitter dockt an Rezeptor

T
Jl

T

2. Stimulation der GTP (Guanosintriphosphat) ﬂﬂﬁﬂﬂ
bindenden Proteine

i

|

3. Regulierung der Aktivitat der Phospholipase PP _ _— O @ IP,
L Ca” -
4. Spaltung von Phosphatidylinositol- Ca

Ca* Ca* PR ii
Ca:

bisphosphat in Inositol-triphosphat
CcCa”
Ca”

5. Freisetzung von Ca2+ durch IP3 Bindung

=> Fehlsteuerung biochemischer Vorgange an Rezeptoren fuhrt zu Migrane
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Storung der Nervenerregbarkeit

- Ionenkanale transportieren elektr. Potentiale
- gestorte Aktivitat neuronaler Ionenkanalen

5-HT3 receptor synaptic cleft

5-HT ® nNat Nat o @

a . e
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post-synaptic membrane ©CNSforum.com

=> Funktionsstorung fuhrt zu Schmerz- und Brechreizen
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5-HT1-Rezeptoren / Rezeptoragonisten

5-HT (1B/1D)
- unterdricken im ZNS Entzundungsprozesse

5-HT (1F) \
- neues Ziel fir Medikamentenentwicklung N—
H
5-HT (28) /\C{
- wichtig flr Migraneprophylaxe = Y
H
Wirkmechanismen: Triptan (Sumatriptan)

1. Verengung der zerebralen BlutgefaBBe
2. Hemmen Ausschuttung entzundlicher Substanzen
3. Hemmen Ausbreitung von Schmerzreizen
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Genetische Ursachen

- Familliare hemiplegische Migrane (FHM)

- 3 Mutationen bekannt
- FHM1
- FHM2
- FHM3

-klassischer Melndel scher
Erbgang

Autosomal-dominanter Erbgang

Kranker Vater O

Mutationstrager [ ]
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Genetische Ursachen

- FHM1 CACNA1A Gen auf Chromosom 19

=> codiert Untereinheit Ca-Kanals (17 Mutationen)

- FHM2 ATP1A2 Gen auf Chromosom 1
=> codiert Untereinheit Na/K-Pumpe (22 Mutationen)

- FHM3 SCN1A Gen auf Chromosom 2

=> codiert Untereinheit Na-Kanal (1 Mutation)

=> Assoziation mit Epilepsie
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Therapiemoglichkeiten

Medikamentose Therapie
B Antimetika
B Analgetika
[0 Aspirin, Paracetamol, Ibuprufen
B Triptane
1 Serotonin Agonisten

B Mutterkornalkaloide
[1 Ergatomine
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Therapiemoglichkeiten

Nicht medikamentose Therapien
B GefalBtraining (Vasokonstriktionstraining)
B Korperliche MaBBhahmen

B Verhaltensmedizinische Techniken
[0 Umgehen von Triggerfaktoren
[0 psychologische Schmerzbewaltigung
0 Akupunktur
1 Hypnosen
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Zusammenfassung

10 % der Bevolkerung betroffen
Verschiedene Krankheitsbilder
Serotonin Gleichgewichtsstorung
[herapieansatze: 5-HT Rezeptoren
Nicht heilbar
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