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Der posttraumatische
Kopfschmerz

Die Kenntnis der Typologie des
posttraumatischen Kopfschmerzes ist
erforderlich zur anamnestischen Früh-
erkennung von Traumafolgen, zur Ein-
leitung einer für den Kopfschmerztyp
spezifischen Behandlung, zur Vermei-
dung einer Kopfschmerzchronifizie-
rung oder Entstehung eines Medika-
menten-induzierten Dauerkopfschmer-
zes, zur Förderung der Remission des
posttraumatischen Syndroms und so-
mit zur generellen Verbesserung des
posttraumatischen „outcome“.

Im folgenden soll ein Überblick
über Definition, Epidemiologie, Typo-
logie, Klinik, Diagnostik, Verlauf und
Therapie des posttraumatischen Kopf-
schmerzes gegeben werden.

Definition

Der posttraumatische Kopfschmerz
(PK) ist entsprechend der Klassifikati-
on der International Headache Society“
(IHS) durch das zeitliche Zusammen-
treffen mit einem Schädel-Hirn-Trau-
ma (SHT) oder einer HWS-Beschleuni-
gungsverletzung (HWS-BV) unter-
schiedlichen Schweregrades, entspre-
chend pathologischer apparativer
Zusatzdiagnostik und durch die Dauer
definiert [19]. Es wird ein akuter post-
traumatischer von einem chronischen
posttraumatischen Kopfschmerz unter-
schieden.

Akuter posttraumatischer Kopfschmerz

Gemäß IHS-Kriterien wird der akute
posttraumatische Kopfschmerz folgen-
dermaßen definiert:

Der posttraumatische Kopfschmerz
ist nicht nur für den akut-neurologisch,
neurotraumatologisch und -orthopä-
disch, schmerztherapeutisch sowie
konsiliarisch und gutachterlich tätigen
Neurologen von ganz besonderer Rele-
vanz. 1. Das Schädel-Hirn-Trauma ist
eine der häufigsten Erkrankungen des
neurologischen Fachgebietes mit einer
Inzidenz von 180–200/100000 und da-
mit 10mal häufiger als das Parkinson-
Syndrom (20/100000) und wesentlich
häufiger als die multiple Sklerose
(3/100000), das Guillain-Barré-Syn-
drom (2/100000) oder die Myasthenia
gravis (0,4/100000), [31]. 2. Die Be-
schleunigungsverletzung der Halswir-
belsäule (sog. „HWS-Schleudertrau-
ma“) ist das häufigste zervikale Trauma
bei Verkehrsunfällen [47]. 3. Schädel-
Hirn-Traumata nach kranialer Kon-
taktverletzung und Halswirbelsäulen-
traumata nach zervikaler Beschleuni-
gungsverletzung führen in etwa 90%
der Fälle zu einem posttraumatischen
Kopfschmerz [14, 23, 27–29]. 4. Der
Kopfschmerz ist das Kardinalsymptom
des posttraumatischen Syndroms [22,
29].
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Zusammenfassung

Schädel-Hirn-Traumen (SHT) und HWS-
Schleudertraumen (HWS-ST) werden in 90%
von einem posttraumatischen Kopfschmerz
(PK) gefolgt. Der PK nach leichtgradigem
HWS-ST ist meist okzipital betont (67%), von
dumpf-drückendem und/oder ziehendem
Charakter (77%) und hält im Mittel 3 Wo-
chen an. Der Spannungskopfschmerz ist mit
85% der häufigste Typ der posttraumati-
schen Kopfschmerzen. Neben zervikogenem
Kopfschmerz und einem symptomatischen
(sekundären) Kopfschmerz bei SDH, SAB, ICB
oder intrakranieller Druckerhöhung sind in
seltenen Fällen posttraumatische Kopf-
schmerzen möglich, die der Mitgräne oder
dem Cluster-KS ähneln. Es kann sich ein Me-
dikamenten induzierter Dauerkopfschmerz
entwickeln, wenn bei akutem PK Analgetika
länger als 4 Wochen verabreicht werden.
Nach SHT sind nach 1/2 Jahr über 80% der
Patienten kopfschmerzfrei; 20% chronifizie-
ren zumindest über einen Beobachtungs-
zeitraum von 4 Jahren. Prognostisch ungün-
stige Faktoren sind ein Alter über 40 Jahre,
ein geringes intelektuelles und sozioökono-
misches Niveau, ein geringer Ausbildungs-
stand, eine positive SHT-Anamnese oder ein
Alkoholabusus. Eine längere Kopfschmerz-
dauer nach HWS-ST ist zu erwarten bei initi-
al heftigem Kopfschmerz, bei ausgeprägter
Einschränkung der passiven HWS-Mobilität,
bei Patienten mit schlechter Befindlichkeit,
mit depressiver Verstimmung oder mit so-
matisch-vegetativen Beschwerden und bei
Patienten höheren Alters. Die Behandlung
des PK erfolgt in der Akutphase mit einfa-
chen Analgetika, Antiphlogistika und/oder
Muskelrelaxantien, falls erforderlich mit
transienter HWS-Immobilisation mit Hilfe ei-
ner Halskrause; bei länger anhaltendem PK
mit Gabe von trizyklischen Thymoleptika
(z.B. Amitriptylin oder Amitriptylin-Oxid) be-
gleitend zu einer allgemein-roborierenden,
physikalischen und physiotherapeutischen
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Behandlung, im Bedarfsfall mit begleitender
psychotherapeutischer Stützung. Zur Ver-
meidung einer PK-Chronifizierung wird eine
rasche Klärung forensischer Angelegenhei-
ten empfohlen.
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Post-traumatic headache

Summary

Head trauma (HT) and whiplash injury (WI)
is followed by a posttraumatic headache
(PH) in approx. 90% of patients.The PH due
to common WI is located occipitally (67%), is
of dull-pressing or dragging character (77%)
and lasts on average 3 weeks.Tension head-
ache is the most frequent type of PH (85%).
Besides posttraumatic cervicogenic head-
ache or symptomatic, secondary headache
due to SDH, SAB, ICB or increased ICP, mi-
graine- or cluster-like headache can be ob-
served in rare cases. Prolonged application of
analgetics (>4 weeks) can cause a drug in-
duced headache. In 80% of patients PH fol-
lowing HT shows remission within 6 months.
Chronic PH lasting at least 4 years occurs in
20%. Unfavorouble prognostic factors in-
clude an age higher than 40 yrs, a low intel-
lectual, educational and socio-economic lev-
el, previous HT or a history of alcohol abuse.
A prolonged PH due to WI can be expected
in patients with initially severe headache,
with an extensive decrease of mobility of the
cervical spine, with subjective impediment,
with depressive mood, with somatic-vegeta-
tive complaints, with a history of pretrau-
matic headache and with increased age.
Acute PH is treated with analgesics, anti-
phlogistics and/or muscle relaxants; chronic
PH with thymoleptics (e.g. Amitryptiline or
Amitryptiline oxide). Additional physical
therapy (e.g. wearing a cervical collar for a
short time, hydrocollator pack), physiothe-
rapy incl. muscle relaxation techniques (Ja-
cobson) and psychotherapy can be perfor-
med. Medico-legal issues should be solved as
soon as possible.
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nes Spannungs-, Migräne- oder Clu-
sterkopfschmerzes über zervikogenen
Kopfschmerz bis zum sekundären
Kopfschmerz bei intrakranieller Blu-
tung bzw. Druckerhöhung oder bei
knöcherner HWS- bzw. Schädelverlet-
zung reicht. Entsprechend unterschied-
lich sind die Häufigkeiten des Auftre-
tens der unterschiedlichen posttrauma-
tischen Kopfschmerztypen.

Inzidenz nach Schädel-Hirn-Trauma

Das SHT hat eine Inzidenz von
180–200/100000 (s. oben [31]). Bis zu
90% der symptomatischen SHT sind
von einem PK gefolgt [14]. Die prozen-
tualen Häufigkeiten schwanken von 31
bzw. 36% ([37] bzw. [4]) über 71% [33]
bis zu 90% [5]. Diese Zahlen beziehen
sich auf leichtgradige SHT. Überra-
schenderweise sind Kopfschmerzen
nach leichtgradigem SHT häufiger und
länger anhaltend als nach schwerem
SHT [54]. Ein sicherer Zusammenhang
zwischen der Länge der posttraumati-
schen Bewußtlosigkeit oder der bildge-
bend nachweisbaren, pathologischen
Hirnveränderungen einerseits und der
Häufigkeit des Auftretens und der
Schwere des PK andererseits besteht
nicht [32].

Inzidenz nach HWS-Trauma

Nach einer leichtgradigen Beschleuni-
gungsverletzung der Halswirbelsäule
ohne knöcherne Verletzungen und
ohne neurologische Ausfallerscheinun-
gen klagen 88% der Patienten über
Kopfschmerzen (Tabelle 1). Der Kopf-
schmerz ist bei nahezu der Hälfte der
Patienten (49%) mit einem begleiten-

1. Anamnestisch muß ein SHT (oder ei-
ne HWS-BV) definierten Schwere-
grades mit Angaben zur Bewußt-
losigkeit oder posttraumatischer
Amnesie für mehr als 10 min vorlie-
gen.

2. Zumindest 2 der nachstehend auf-
geführten Untersuchungsverfahren
müssen pathologische Auffälligkei-
ten nachweisen: klinisch-neurologi-
sche Untersuchung, Nativröntgenauf-
nahmen des Schädels (oder der
HWS), kraniale (und zervikale) bild-
gebende Verfahren, neurophysiologi-
sche Untersuchungen (evozierte Po-
tentiale, Vestibularisfunktionstests),
neuropsychologische Untersuchun-
gen oder eine Liquoruntersuchung.

3. Der akute posttraumatische Kopf-
schmerz tritt innerhalb von 14 Tagen
nach dem Trauma (ohne Bewußtlo-
sigkeit) oder nach Wiedererlangung
des Bewußtseins bei einem Trauma
mit Bewußtlosigkeit auf.

4. Der posttraumatische Kopfschmerz
wird als akut definiert, wenn er in-
nerhalb von 8 Wochen nach Wieder-
erlangen des Bewußtseins oder nach
dem Trauma ohne Bewußtlosigkeit
wieder abgeklungen ist.

Chronischer posttraumatischer Kopf-
schmerz

Die Kriterien der IHS, die den chroni-
schen PK definieren, unterscheiden
sich bezüglich Anamnese, Diagnostik
und Zeitpunkt des Kopfschmerzbe-
ginns nicht von denen des akuten PK.
Der chronische PK hält lediglich länger
als 8 Wochen nach Wiedererlangen des
Bewußtseins oder nach einem Trauma
ohne Bewußtlosigkeit an.

Sowohl für den akuten als auch
chronischen PK wird zwischen schwe-
rem und leichtem SHT differenziert.
Pathogenese und Kopfschmerzcharak-
teristik gehen nach den Vorschlägen
der IHS nicht in die Einteilung des PK
ein. Eine Beschleunigungsverletzung
der Halswirbelsäule wird neben dem
SHT als Ursache eines PK konzediert.

Epidemiologie

Der PK ist nicht uniform. Pathogenese
und Kopfschmerzcharakteristik bedin-
gen vielmehr eine vielfältige klinische
Phänomenologie des PK, die von Kopf-
schmerzen mit den Charakteristika ei-
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Tabelle 1
Inzidenz und Charakteristik des
posttraumatischen Kopfschmerzes
nach leichtgradiger HWS-Beschleu-
nigungsverletzung. (Mod. nach [27])

Häufigkeit: 88%
Beginn: 5 h 13 min
Lokalisation: Okzipital betont (67%)
Charakter: Dumpf-drückend-ziehend 

(77%)
Frequenz: Initial 8 h/Tag
Tagesverteilung: Abendliches Maximum
Dauer: 3 Wochen (max. 64 Tage)



den Gefühl der Kopfschwere verbunden
[27]. Der Kopfschmerz tritt meist erst
nach einem beschwerdefreien Intervall
von wenigen Stunden bis zu einem Tag
[22, 29], im Mittel ca. 5 h nach dem Be-
schleunigungstrauma auf [23]. Der
Kopfschmerz ist in zwei Drittel der Fäl-
le (67%) okzipital betont. Er ist in über
Dreiviertel der Patienten (77%) von
dumpf-drückendem bzw. ziehendem
Charakter und zeigt ein abendliches
Maximum mit einer initialen Frequenz
von 8 h/Tag [23, 24, 26, 27]. Exakte An-
gaben zur PK-Inzidenz nach mittel-
schwerer HWS-BV (mit knöcherner
HWS-Verletzung oder neurologischem
Defizit) oder nach schwerer HWS-BV
(mit ossärer HWS-Läsion und neurolo-
gischem Defizit) liegen nicht vor, da in
den meisten Studien der Schweregrad
nicht angegeben wird bzw. inhomogene
Populationen mit Einschluß von HWS-
Beschleunigungsverletzungen unter-
schiedlicher Schweregrade untersucht
wurden.

Unabhängig von den Unfallmecha-
nismen ist der Kopfschmerz vom Span-
nungstyp mit ca. 85% der häufigste
Kopfschmerz aller posttraumatischen
Kopfschmerztypen [17, 18, 36]. Die Inzi-
denz eines Kopfschmerzes vom Migrä-
netyp, der sich nach einem SHT mani-
festiert, wird dagegen nur mit ca. 2,5%
angegeben. Kinder und Jugendliche
sind bevorzugt betroffen [16, 49, 52]. Es
ist unwahrscheinlich, daß der post-
traumatische migränetypische Kopf-
schmerz ein sekundärer Kopfschmerz
mit einem SHT als Ursache ist. Es han-
delt sich eher um einen primären Kopf-
schmerz, bei dem ein SHT nur als Auslö-
ser fungiert. Für diese Annahme spricht
die hohe Prävalenz des erstmaligen
Auftretens einer Migräne im Alter zwi-
schen 15 und 25 Jahren und der eben-
falls hohen Inzidenz von SHT in dieser
Altersgruppe. Neben der Beobachtung
einer SHT-abhängigen Auslösung eines
migränetypischen Kopfschmerzes oder
einer Migräneverschlimmerung [2, 53,
55] sind anekdotisch auch das posttrau-
matische Auftreten einer vertebroba-
silären Migräne [21], die als eigenstän-
diges Krankheitsbild angezweifelt wird
[18a], oder die posttraumatische Erst-
manifestation eines Orgasmuskopf-
schmerzes [14] beschrieben worden.
Ebenso liegen keine exakten Häufig-
keitsangaben vor bezüglich eines post-
traumatischen zervikogenen Kopf-

Distorsion, die in bis zu 50% der SHT
vorliegen kann [38], wird zusätzlich ra-
diologische Nativdiagnostik der Hals-
wirbelsäule erforderlich. HWS-Aufnah-
men sollten in 4 Ebenen angefertigt
werden (lateral und p.a.-Aufnahmen)
zum Nachweis von Frakturen, Luxatio-
nen oder Knickbildung sowie ergän-
zend Schrägaufnahmen zur Beurtei-
lung der Foramina. Zusätzliche (passiv
gehaltene!) Funktionsaufnahmen mit
maximaler Re- und Inklination der
HWS weisen durch vermehrte Auf-
klappbarkeit ligamentäre Läsionen
nach, ebenso eine mögliche traumati-
sche Spondylolisthesis. Perorale Dens-
darstellung kann eine Densfraktur, -lu-
xation oder atlantodentale Lockerung
als mögliche Schmerzursache aufzei-
gen. Bei zervikozephaler Schmerzpersi-
stenz kann ein Nativtomogramm der
HWS okulte Wirbelkörperfrakturen
aufdecken. Weichteileinblutungen oder
traumatische Diskusprotrusion bzw.
-prolaps können mittels zervikalem CT
objektiviert werden. Intraspinal gelege-
ne epidurale oder intramedulläre Hä-
matome und insbesonders Ödeme kön-
nen mit einer zervikalen NMR-Unter-
suchung nachgewiesen werden. Der
frühe Einsatz dieser bildgebenden Ver-
fahren empfiehlt sich bei klinisch auf-
fälligem Neurostatus mit Hinweisen auf
z.B. Radikulopathie, Plexusaffektion,
zervikale oder medulläre Läsionen mit
Querschnittsyndrom oder Hinweisen
auf Contusio spinalis. Entsprechend
den akzessorischen Symptomen kön-
nen ergänzend Myelographie, Myelo-
CT oder EMG und Untersuchungen der
langen Bahnen bzw. des peripheren
Nervensystems mit (fraktionierten)

schmerzes [15, 40, 43, 48] sowie eines
posttraumatischen Kopfschmerzes
vom Clustertyp [35, 45].

Diagnostik

Zielsetzung der diagnostischen Maß-
nahmen sollte es sein, symptomatische
Kopfschmerzen möglichst in der Akut-
bzw. Frühphase nach dem Trauma aus-
zuschließen bzw. zu erkennen und so-
mit einer kausalen Behandlung zuzu-
führen. Die Basisdiagnostik bei akutem
posttraumatischem Syndrom mit dem
führenden Symptom eines Kopf-
schmerzes nach SHT beinhaltet Nativ-
röntgen des Schädels incl. Schädelbasis
sowie Durchführung eines kranialen
CT zum Ausschluß von intrakraniellen
Traumafolgen wie etwa Kontusionsher-
den oder Blutungen (z.B. epidurales
Hämatom, subdurales Hämatom, intra-
zerebrale Blutung, Kontusionsblutung
oder subarachnoidale Blutung). Erfolgt
die Darstellung der knöchernen kra-
nialen Strukturen im Knochenfenster
des CCT, sind die Nativröntgenaufnah-
men des Schädels und der Schädelbasis
nicht nötig. Bei klinischem Verdacht auf
eine traumatische subarachnoidale
Blutung ohne CCT-Korrelat kann zu-
sätzlich eine Liquorpunktion erforder-
lich werden. Zur kosteneffizienten Er-
fassung intrakranieller Traumafolgen
u.a. als Kopfschmerzursache, die eine
neurochirurgische operative Interven-
tion erforderlich werden lassen, ist
das kraniale CT Methode der Wahl (Ta-
belle 2).

Das kostenintensivere kraniale
MRT ist bezüglich der Objektivierung
pathologischer Befunde mit chirur-
gisch-operativer Konsequenz dem CCT
nicht überlegen [14]. Allerdings ist das
MRT in dem Nachweis nichthämorrha-
gischer Kontusionsherde deutlich sen-
sitiver als das CCT [56]. Nach einer ver-
gleichenden Studie von Hesselink et al.
(1988) konnten zerebrale Kontusions-
herde in 98% mittels kranialem MRT,
aber nur in 56% mittels CCT nachge-
wiesen werden [20]. In sogar 85% der
SHT-Patienten konnten frontal und
temporal gelegene traumatische kontu-
sionelle Parenchymläsionen mittels
MRT aufgezeigt werden, die sich im
CCT nicht nachweisen ließen [34].

Bei begleitendem Nackenschmerz
mit anamnestischen und klinischen
Hinweisen auf eine zusätzliche HWS-
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Tabelle 2
Apparative Basisdiagnostik abhän-
gig von der Befundkonstellation bei
posttraumatischem Kopfschmerz
im Rahmen eines posttraumati-
schen Syndroms nach Schädel-Hirn-
Trauma

Nativröntgen (knöcherne Verletzung)
CCT (Kontusion, Blutung, Ödem)
NMR nur in ausgewählten Fällen
EEG (posttraumatische Epilepsie)
Evozierte Hirnstammpotentiale
Liquor (SAB)
Neuropsychologische Testung



evozierten Potentialen oder Neurogra-
phie (inkl. F-Welle) erforderlich wer-
den. Bei Kopfschmerzen mit Gesichts-
und lateralem Halsschmerz empfiehlt
sich zum Ausschluß eines (seltenen)
posttraumatischen Dissekates der Arte-
ria carotis interna eine zusätzliche
dopplersonographische und farbko-
dierte Duplexuntersuchung und ggf. ei-
ne konsekutive Angiographie, ebenfalls
bei seitenbetontem heftigen Hinter-
kopfschmerz mit vertebrobasilären
Symptomen als Hinweis auf ein mögli-
ches traumatisches A. vertebralis Disse-
kat. Das diagnostische Prozedere nach
HWS-BV ist in Tabelle 3 zusammenfas-
send dargestellt.

Klinik

Posttraumatische Kopfschmerzen, ins-
besondere der PK vom Spannungstyp,
treten als Folgen eines SHT oder einer
HWS-BV in der Regel nicht monosym-
ptomatisch auf, sondern sind Teil eines
Symptomkomplexes, der als posttrau-

Da der posttraumatische Kopf-
schmerz weder monosymptomatisch
noch monotypisch ist, muß zur diffe-
rentialtypologischen Abklärung mit
entsprechender unterschiedlicher the-
rapeutischer Konsequenz exakt ana-
mnestiziert werden. Die posttraumati-
sche Kopfschmerztypologie ist in Ta-
belle 5 zusammengestellt.

Posttraumatischer Kopfschmerz vom
Spannungstyp

Klinisch und gemäß IHS-Kriterien ist
der Kopfschmerz vom Spannungstyp
die mit 85% häufigste posttraumatische
Kopfschmerzform (Inzidenz s. oben),
gekennzeichnet durch einen dumpf-
drückenden, ziehenden oder pressen-
den Schmerzcharakter, der holozephal,
bandförmig oder helmartig, meist nu-
chookzipital betont, selten episodisch
oder meist kontinuierlich in Erschei-
nung tritt (vgl. Tabelle 6).

Posttraumatischer zervikogener 
Kopfschmerz

Abzugrenzen ist klinisch der posttrau-
matische, zervikogene Kopfschmerz,
der zwar ebenfalls okzipitonuchal be-
tont sein kann, jedoch typischerweise
von okzipital nach frontal ausstrahlt,
von ziehendem Schmerzcharakter ist
und nicht holozephal, sondern streng
einseitig und ohne Seitenwechsel loka-
lisiert ist. Gemäß IHS-Kriterien wird
zur Diagnosesicherung eine reprodu-
zierbare, mechanische Provokation
oder Exazerbation des Kopfschmerzes
durch definierte Kopfstellungen sowie
eine erhöhte Druckschmerzempfind-
lichkeit des N.-occipitalis-Austritts-
punktes als Hinweis auf eine C 2-Irri-
tation gefordert. Gestützt wird die
Diagnose durch Trauma bedingte knö-

matisches Syndrom insbesondere bei
Chronifizierung häufig gutachterliche
Probleme bereitet. Die Charakteristika
des posttraumatischen Syndroms sind
in Tabelle 4 zusammengefaßt.

Das posttraumatische Syndrom ist
neben dem posttraumatischen Kopf-
schmerz mit möglichem begleitendem
Nackenschmerz von vegetativen und
neurasthenischen Beschwerden ge-
prägt. Dies sind Schwindel, Übelkeit, Er-
brechen, Licht- und Geräuschempfind-
lichkeit, Müdigkeit, Ein- und Durch-
schlafstörungen, Verhaltens- und Stim-
mungsänderungen mit Depressivität,
Dysphorie, Reiz- und Erregbarkeit,
Ängstlichkeit sowie Störungen im Lei-
stungsbereich mit Auffälligkeiten von
Aufmerksamkeit, Konzentration, Ge-
dächtnis und kognitiven Fähigkeiten.
Symptome seitens der Sinnesorgane wie
Seh-, Geruchs- und Geschmacksstörun-
gen können hinzutreten [29, 30, 39].
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Tabelle 3
Diagnostische Schritte bei post-
traumatischem Syndrom mit Kopf-
schmerz als Folge einer Beschleuni-
gungsverletzung der Halswirbel-
säule. (Mod. nach [25])

Anamnese

Allgemeine Untersuchung
– HWS-Beweglichkeit
– HWS-Klopf- und Druckschmerz
– Palpation (Etagendiagnostik)

Neurologische Untersuchung
– Neurologische Zeichen für Wurzelschädi-

gung, Plexusaffektion oder (seltener)
zerebrale oder spinale Schädigung

Nativröntgenuntersuchung
– HWS in 4 Ebenen mit Funktionsaufnah-

men und Densdarstellung
Entsprechend Symptomatik und Befundkon-
stellation:
– Nativ-HWS-Tomographie, spinales CT oder

NMR, Myelographie
– Elektromyographie, Elektroneurographie,

evozierte Potentiale
– Elektroenzephalographie, CCT, Angiogra-

phie
– HNO-Untersuchung (Audiogramm), Elek-

tronystagmographie, kalorische Vestibu-
larisprüfung

– Ophthalmologische Untersuchung (Fun-
doskopie, Perimetrie)

Tabelle 6
Klinische Merkmale des bei 85% der
Verunfallten anzutreffenden post-
traumatischen Kopfschmerzes vom
Spannungstyp

> Dumpf-drückend, ziehend, pressend
> Holozephal, bandförmig, helmartig
> Nuchookzipital betont
> Episodisch, kontinuierlich

Tabelle 4
Charakteristik des posttraumati-
schen Syndroms nach Schädel-Hirn-
Trauma

Kopfschmerz
Nackenschmerz/-steife
Schwindel
Übelkeit/Erbrechen
Licht-/Geräuschempfindlichkeit
Geruchs-/Geschmacksstörungen
Neurasthenisches Syndrom
(Depressive Verstimmung, Leistungseinbu-

ßen, Schlafstörungen)

Tabelle 5
Typologie der möglichen posttrau-
matischen Kopfschmerzformen.
Der Kopfschmerz vom Spannungs-
typ ist mit 85% die häufigste Mani-
festation des posttraumatischen
Kopfschmerzes

Kopfschmerz vom Spannungstyp (85%)
Zervikogener Kopfschmerz
Kopfschmerz vom Migränetyp
Kopfschmerz vom Clustertyp
Kopfschmerz bei Skalp- oder Kalottenverlet-

zung
Symptomatischer KS bei intrakranieller Blu-

tung (SDH, SAB, ICB) oder Druckerhöhung



cherne Verletzungsfolgen an der Hals-
wirbelsäule.

Posttraumatischer Kopfschmerz 
vom Migränetyp

Der posttraumatische Kopfschmerz
vom Migränetyp manifestiert sich auch
hemikraniell, wechselt jedoch meist die
Seite und ist in der Regel nicht von
dumpf-drückendem oder ziehendem,
sondern von pulsierendem Schmerz-
charakter. Die Schmerzintensität ver-
stärkt sich bei körperlicher Aktivität.
Vegetative Begleitbeschwerden wie
Übelkeit, Brechreiz, Emesis oder
Schwindelgefühl verbunden mit Photo-
und/oder Phonophobie sind häufig.
Der Kopfschmerz vom Migränetyp
kann mit einer Aura mit neurologi-
schen Reiz- und/oder Ausfallserschei-
nungen verbunden sein. Aurasympto-
me können posttraumatisch auch iso-
liert auftreten. Meist ist ein vorbeste-
hendes Migräneleiden bekannt, und
das Trauma mit den zahlreichen bela-
stenden peristatischen Faktoren ist
häufig nur Auslöser einer Attackenhäu-
fung. Gehäuft besteht eine positive Fa-
milienanamnese. Die Verursachung ei-
nes Migräneleidens durch ein SHT oder
eine HWS-BV ist (auch gutachterlich)
sehr unwahrscheinlich.

Die sehr seltene und nicht gesi-
cherte posttraumatische Basilarismi-
gräne [18a] imponiert durch eine Asso-
ziation des Kopfschmerzes mit einer
Hirnstammsymptomatik mit Dreh-
schwindel, Nausea, Emesis und Hirn-
nervenausfällen variablen Ausmaßes.

Posttraumatischer Kopfschmerz vom
Clustertyp

Der posttraumatische Clusterkopf-
schmerz vom Clustertyp unterscheidet
sich klinisch nicht von dem primären
Clusterkopfschmerz, ist jedoch thera-
peutisch schwerer zu beeinflussen [32].
Im Vordergrund der Beschwerden steht
ein periorbitaler, frontotemporal be-
tonter, einseitiger, drückender oder po-
chender Kopf- und Gesichtsschmerz
begleitet von einer lokalen Symptoma-
tik vegetativer Dysfunktion wie Ptose,
Miosis, Enophthalmus, Lakrimation,
Rhinorrhoe und konjunktivale Injekti-
on.

Medikamenteninduzierter 
Kopfschmerz

Nehmen Patienten wegen eines akuten
posttraumatischen Kopfschmerzes An-
algetika über einen längeren Zeitraum
und/oder unkontrolliert ein, so kann
sich ein medikamenteninduzierter
Dauerkopfschmerz entwickeln. Dieser
kann sich schon nach nur 4wöchtiger
kontinuierlicher Analgetikaeinnahme
manifestieren, tritt jedoch in der Regel
erst nach mehrjährigem, meist miß-
bräuchlichem Schmerzmittelgebrauch
in Erscheinung. Der medikamentenin-
duzierte Dauerkopfschmerz tritt täg-
lich auf, ist schon morgens vorhanden,
ist von dumpf-drückendem Charakter,
ist holozephal verteilt und verstärkt
sich bei körperlicher Belastung. Mitun-
ter gelingt klinisch die Abgrenzung von
einem chronischen PK oder Span-
nungskopfschmerz erst nach einer er-
folgreichen Entgiftung. Prädisponiert
sind Frauen (Frauen:Männer 5:1), Pati-
enten mit schon vor dem Unfall be-
kanntem primären Einzel- oder Kom-
binationskopfschmerz (wie Span-
nungskopfschmerz oder/und Migräne)
und Patienten mit einer Neigung zu
mißbräuchlicher Medikamentenein-
nahme [7, 9].

Verlauf

In einer Verlaufsuntersuchung von
Denker et al. (1944) litten 90% der Pati-
enten nach einem leichtgradigen SHT
innerhalb des ersten Monats an post-
traumatischem Kopfschmerz, nach 1
Jahr 35%, nach 2 Jahren 22% und nach 3
Jahren nur noch 20% [5]. Diese Zahlen
sind durch andere Untersuchungen be-
legt und in Tabelle 7 zusammengefaßt
[4, 6, 13, 33, 37, 46]. Es wird ersichtlich,
daß nach einem halben Jahr über 80%
der Patienten nach SHT kopfschmerz-
frei sind. Eine gleichbleibende Zahl von
20% bleibt bis zu einem untersuchten
Beobachtungszeitraum von 4 Jahren
ohne weitere Erhöhung des kopf-
schmerzfreien Patientenanteils mit
Kopfschmerzen behaftet. Prognostisch
ungünstige Faktoren für länger anhal-
tende posttraumatische Beschwerden
nach SHT sind ein Alter über 40 Jahre,
geringes intellektuelles und sozioöko-
nomisches Niveau, geringer Ausbil-
dungsstand, positive SHT-Anamnese
oder chronischer Alkoholabusus [1, 14].

Andere Kopfschmerzen

Zur Vermeidung weiterreichender ne-
gativer Konsequenzen ist es von Bedeu-
tung, schon in der Frühphase nach dem
Trauma einen anderweitigen sympto-
matischen Kopfschmerz von den eben
skizzierten Kopfschmerztypen mit ex-
akter Anamnese und eingehender Un-
tersuchung abzugrenzen. Bei entspre-
chender Kopfschmerzbeschreibung
und auffälliger Inspektion muß an ei-
nen zirkumskripten Kopfschmerz bei
Skalp- oder Kalottenverletzung z.B.
durch ein subgaleales Hämatom oder
Fraktur gedacht werden. Bei entspre-
chender neurologischer Reiz- oder
Ausfallsymptomatik ist ebenso an ei-
nen sekundären Kopfschmerz bei intra-
kranieller Blutung (z.B. SDH, SAB, ICB)
oder bei intrakranieller Druckerhö-
hung zu denken. Ein heftiger nuchaler,
nach okzipital ausstrahlender, einseiti-
ger Kopfschmerz, evtl. mit begleitender
Hirnstammsymptomatik, kann neben
einem differentialdiagnostisch zu er-
wägenden Vorliegen eines zervikoge-
nen Kopfschmerzes, einer SAB oder
einer Basilarismigräne auch auf ein
Vertebralisdissekat hinweisen. Ein halb-
seitiger oder halbseitenbetonter Kopf-
schmerz mit einem begleitenden
Schmerz in der gleichseitigen Hals-
und/oder Gesichtspartie sollte an ein
traumatisch bedingtes Dissekat der A.
carotis interna denken lassen.

Die Diagnose eines posttraumati-
schen Kopfschmerztyps sollte im Ver-
lauf immer dann kritisch überprüft
werden, wenn sich neurologische Sym-
ptome einstellen oder ändern und ins-
besondere wenn sich ein Wandel beste-
hender oder ein Hinzutreten neuer
Kopfschmerzsymptome erfragen läßt.
Dies gilt besonders für die Entwicklung
von Kombinationskopfschmerzen,wenn
sich zu einem primären Kopfschmerz
z.B. vom Spannungstyp ein sekundärer
symptomatischer Kopfschmerz z.B.
durch subakute oder chronische Aus-
bildung einer intrakraniellen Blutung
hinzugesellt, wie dies gerade bei älteren
oder marcumarisierten Patienten häu-
figer der Fall sein kann.
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Die mittlere posttraumatische
Kopfschmerzdauer nach leichtgradiger
HWS-BV ohne neurologische Defizite
oder knöcherne HWS-Verletzungen
liegt bei 3 Wochen. Der Kopfschmerz
bildet sich in dieser Patientengruppe in
der Regel innerhalb eines Vierteljahres
zurück [23, 24, 27]. Eine verzögerte
Rückbildung des posttraumatischen
Kopfschmerzes nach HWS-BV wurde
bei Patienten mit initial heftigstem
Kopfschmerz, mit ausgeprägter Ein-
schränkung der passiven HWS-Mobili-
tät (insbesondere der Inklination), bei
Patienten mit schlechter Befindlichkeit
und depressiver Verstimmung, mit so-
matisch-vegetativen Beschwerden und
bei Patienten höheren Alters gefunden
[12, 26, 27, 29].

Schädel-Hirn-Traumata in der Vor-
geschichte oder eine positive Kopf-
schmerzanamnese mit schon vor dem
Unfall aufgetretenen Kopfschmerzen
vom Spannungstyp verlängern ebenso
die posttraumatische Kopfschmerzdau-
er [44]. Darüber hinaus bildet sich der
posttraumatische Kopfschmerz nach
höhergradigen HWS-Beschleunigungs-
verletzungen mit auffälligen HWS-
Röntgenbefunden (Fraktur, Luxation,
Knickbildung) und/oder mit neurologi-
schen Auffälligkeiten langamer zurück
[22, 29, 44]. In einer prospektiven Stu-
die mit Verlaufskontrollen über 1/2 Jahr
in der Akutphase nach einer leichtgra-
digen HWS-BV fand sich kein Ein-
fluß der folgenden Parameter auf die
Kopfschmerzdauer: Geschlecht, Un-
fallschuld, Unfallhergang, Medikamen-
teneinnahme, Dauer des initialen
kopfschmerzfreien Intervalls, initiale
Kopfschmerzfrequenz, Druckschmerz-

keine Analgetika mehr gegeben wer-
den.

Zur Behandlung des chronischen
Kopfschmerzes vom Spannungstyp
werden trizyklische Antidepressiva wie
z.B. Amitryptylin in einer abendlichen
Dosis von 25–100 mg/Tag empfohlen,
alternativ Amitriptylin-Oxid 30–90 mg/
Tag. Die Aufdosierung sollte schlei-
chend erfolgen. Häufig wird das Medi-
kament zu kurz verabreicht. Erst nach
einer 8wöchigen Gabe kann der Thera-
pieerfolg beurteilt werden. Bei fehlen-
der Effizienz kann alternativ auf Doxe-
pin bzw. Imipramin oder (bei strenger
Indikation!) auf einen MAO-Hemmer
wie z.B. Tranylcypromin (20–40 mg/Tag)
ausgewichen werden. Moderne Seroto-
ninwiederaufnahmehemmer wie Fluo-
xetin sind nicht wirksam. Die Therapie-
ansätze sind in Tabelle 9 zusammenge-
stellt.

Der medikamenteninduzierte Dau-
erkopfschmerz bei protrahierter Anal-
getikaeinnahme im Verlauf eines initia-
len akuten (oder chronischen) PK wird
ursächlich mit ambulanter, besser sta-
tionärer Entgiftung und anschließen-
dem Entzug behandelt: Absetzen der
Analgetika oder Ergotaminpräparate,
Ausschleichen von Barbituraten oder
Benzodiazepinen, bei Bedarf Antieme-
tika, zur Überbrückung bei initialer
KS-Exazerbation Naproxen 2mal 500
mg/Tag oder ASS 500 mg–1000 mg i.v.
max. 3mal pro Tag, im Anschluß bei Be-
darf KS-Prophylaxe (Spannungskopf-
schmerz, vgl. Tabelle 9; Migräne s. un-
ten) und Verhaltenstherapie [8].

Der posttraumatische Kopfschmerz
vom Migränetyp wird in der Attacke
mit einem Analgetikum (z.B. ASS

haftigkeit der HWS-Muskulatur, Steil-
stellung der HWS im Röntgenbild, ver-
minderte Varianz der Herzrate oder
Alteration des elektromyographisch er-
faßten inhibitorischen Temporalisrefle-
xes [27].

Therapie

Die nachstehenden Behandlungsmög-
lichkeiten werden in Anlehnung an die
Therapieempfehlungen der Deutschen
Kopfschmerz- und Migräne-Gesell-
schaft vorgeschlagen [32]. Die Behand-
lung variiert gemäß Kopfschmerztyp
und (akuter vs. chronischer) Kopf-
schmerzdauer. Die Behandlungsvor-
schläge basieren vorwiegend auf klini-
schen Erfahrungswerten. Kontrollierte
Studien liegen fast keine vor.

Die posttraumatischen Kopf-
schmerzen vom Spannungstyp unter-
scheiden sich klinisch nicht von einem
primären, episodischen oder chroni-
schen Spannungskopfschmerz und
werden entsprechend den Therapie-
richtlinien des primären Spannungs-
kopfschmerzes behandelt. Mittel der
1. Wahl für den akuten Kopfschmerz
vom Spannungstyp sind Analgetika
wie Acetylsalicylsäure (500–1000 mg/
die, max. 1500 mg/die), Paracetamol
(500–1000 mg, max. 1500 mg/die), er-
satzweise Ibuprofen (400–600 mg/die)
oder Naproxen (500–1000 mg/die),
vgl. nachstehende Tabelle 8 [11, 32, 41,
51]. Die Gabe von Mischpräparaten
sollte vermieden werden. Hält der
Kopfschmerz länger als 4 Wochen an,
sollten wegen der Gefahr der mög-
lichen Ausbildung eines medikamen-
teninduzierten (Dauer)kopfschmerzes
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Tabelle 7
Verlauf der prozentualen Häufigkeit des posttraumatischen Kopfschmerzes nach
leichtgradigem Schädel-Hirn-Trauma (W: Wochen; M: Monate; J: Jahre nach SHT;
retrospektive Studien; Werte in Prozent; Tabelle mod. nach [14])

1 W 4 W 6 W 2 M 3 M 6 M 1 J 2 J 3 J 4 J Studie

71 56 47 Levin (1987)
90 35 22 20 Denker (1944)

36 7 18 24 Cartlidge (1978)
25 8 Rutherford (1978)

31 2 Minderhoud (1980)
24 Edna (1987)

32 Denny-Brown (1945)
78 Rimel (1981)

Tabelle 8
Möglichkeiten der medikamentö-
sen Therapie des akuten posttrau-
matischen Kopfschmerzes

Einfache Analgetika
Acetylsalicylsäure 500–1000 mg/Tag

(max. 1500 mg/Tag)
Paracetamol 500–1000 mg/Tag

(max. 1500 mg/Tag)

Ersatz:
Ibuprofen (retard) 400–600 mg/Tag
Naproxen 500–1000 mg/Tag

Keine Mischpräparate!



1000 mg, als Brausetabletten gelöst) in
Kombination mit einem ca. 20 min zu-
vor verabreichten Antiemetikum (z.B.
Domperidon oder Metoclopramid,
10–20 mg oral) behandelt.

Bei heftigen, lang anhaltenden
oder häufigen migränetypischen At-
tacken sollte eine medikamentöse Be-
handlung zur Attackenprophylaxe mit
einem Betablocker z.B. Metoprolol bis
zu 200 mg/Tag oder Propranolol bis zu
max. 240 mg/Tag erfolgen [10, 50].

„Migräneähnliche“ posttraumati-
sche Kopfschmerzen sprechen ebenfalls
mit Propanolol oder Amitriptylin
(25–150 mg/Tag) – als Monopräparat
oder in Kombination gegeben – an [53].

Der sehr seltene posttraumatische
Kopfschmerz vom Clustertyp wird in
Analogie zu dem primären Cluster-
kopfschmerz behandelt [3, 32, 42]. Die
clustertypische Attacke kann durch den
Patienten selbst mit der Inhalation von
100%igem Sauerstoff (7 l/min) über
15 min oder mit nasaler Instillation von
4% Lidocain coupiert werden. Ärztli-
cherseits ist die s.c.-Gabe von DHE
(1–2 mg) oder die s.c.-Gabe von 6 mg
Sumatriptan möglich.

Mittel der 1. Wahl zur Prophylaxe
ist Verapamil (z.B. Isoptin, 3mal 80
mg/Tag). Erst bei nicht zufriedenstel-
lender therapeutischer Effizienz kann
Verapamil in Kombination mit Methy-
sergid (2mal 1 Tabl./Tag, wegen mögli-
cher Entwicklung einer Lungenfibrose
nicht länger als 6 Monate) verabreicht
werden. Bei unzureichendem Therapie-
erfolg unter dieser Kombinationsbe-

trium-Dragees oder -Suppositorien
3mal 50 mg/Tag, falls erforderlich unter
gastroprotektiver Begleittherapie. Zur
Vermeidung mißbräuchlicher Medika-
menten-Einnahme mit der Gefahr der
Entwicklung eines medikamentenindu-
zierten Dauerkopfschmerzes sollte die
medikamentöse Behandlung des post-
traumatischen Kopfschmerzes in der
Akutphase nur zurückhaltend und un-
ter engen Kontrollen des Einnahmever-
haltens erfolgen.

Nach Abklingen des akuten
Schmerzsyndroms (nach ca. 1–4 Wo-
chen) sollte frühzeitig mit kranken-
gymnastischer Behandlung (aktiven
Bewegungsübungen, isometrischen
Spannungsübungen) begonnen wer-
den. Bei chronifizierenden posttrauma-
tischen Kopfschmerzen ist bei strenger
Indikation unter Berücksichtigung der
Unfallanamnese (u.a. Kopfrotation bei
Aufprall) ein fachkundiger manual-me-
dizinischer Therapieversuch zur Auf-
hebung segmentaler Wirbelgelenks-
blockaden zu erwägen. Bei protrahier-
ter Kopfschmerzrückbildung ist eine
begleitende krankengymnastische Be-
handlung mit abgestuften Übungsbe-
handlungen und zervikalem Haltungs-
aufbau über einen längeren Zeitraum
von besonderer Bedeutung. Allgemein-
roborierende Maßnahmen (Sport, Mei-
dung von Genußmitteln, vegetative Sta-
bilisierung, geregelte Lebensführung)
können hinzutreten. Rasche Gewäh-
rung von Entschädigungsansprüchen,
Lösung von unfallbedingten Problem-
stellungen und verständnisvolle Füh-

handlung ist ein ergänzender Behand-
lungsversuch mit Lithium (600–1500
mg/Tag bei Plasmaspiegeln von max.
1,2 mmol/l) möglich. Bei Häufung der
clustertypischen Kopfschmerzattacken
trotz der aufgezeigten Behandlungs-
möglichkeiten ist ein „Durchbre-
chungsversuch“ mit kurzzeitiger oraler
Steroidgabe sinnvoll (z.B. Prednison
60 mg für 3 Tage mit ausschleichendem
Absetzen über 14 Tage).

Posttraumatische Kombinations-
kopfschmerzen werden in der Regel mit
einem additiven Regime behandelt, das
sich aus der Summe der einzelnen
Kopfschmerztyp-spezifischen Behand-
lungsmaßnahmen zusammensetzt.

Posttraumatische (zerviko)zephale
Schmerzen nach einer Beschleunigungs-
verletzung der Halswirbelsäule werden
in der akuten Schmerzphase durch eine
vorübergehende und möglichst kurz-
fristige Entlastung des zervikalen Hal-
teapparates durch Imobilisation mit ei-
ner „Halskrawatte“ (z.B. Campkragen)
behandelt. Die Tragedauer sollte bei
leichtgradigen HWS-Beschleunigungs-
verletzungen so kurz wie möglich, aber
so lang wie nötig angesetzt werden. Zur
Vermeidung einer inaktivitätsbeding-
ten Hypotrophie der Nacken/Halsmus-
kulatur sollte die Tragezeit möglichst
nur einige Tage und nicht länger als
14 Tage dauern. Bei Angabe von mor-
gendlich verstärktem Nacken- und
Kopfschmerz empfiehlt sich das (vor-
übergehende) bevorzugte Tragen des
zervikalen Stützkragens während des
Nachtschlafes zur Vermeidung zusätzli-
cher zervikaler Weichteilzerrung bei
Kopfbewegungen im Tiefschlaf auf-
grund der Tiefschlafphasen-abhängi-
gen Hypotonie der Nackenmuskulatur.
Stets ist auf möglichst frühzeitige Mo-
bilisation zu achten [12, 22, 25, 29].

Ergänzende physikalische Maß-
nahmen mit Wärmeapplikation sind
indiziert. Trockene Wärme (Rotlicht,
Lichtbogen, Heißluft, Heizkissen) oder
feuchte Wärme (Fango) haben sich be-
währt. Bei therapeutischer Insuffizienz
physikalischer Maßnahmen kann er-
gänzend medikamentös muskelrelaxie-
rend, antiphlogistisch/antirheumatisch
und erforderlichenfalls analgetisch the-
rapiert werden: als Muskelrelaxans z.B.
Tetrazepam 1- bis 3mal 50 mg/Tag, evtl.
in Kombination mit Paracetamol-Ta-
bletten oder -Suppositorien 3mal 500
mg/die oder alternativ Diclofenac-Na-
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Tabelle 9
Medikamentöse Therapie des chro-
nischen posttraumatischen Kopf-
schmerzes vom Spannungstyp

Trizyklische Antidepressiva
Amitriptylin 25–100 mg/Tag
Amitriptylinoxid 30–90 mg/Tag
Maprotilin 25–75 mg/Tag

Alternativ:
Doxepin 50–100 mg/Tag

(max. 150 mg/Tag)
Imipramin 75–100 mg/Tag

(max. 150 mg/Tag)
Nortriptylin 25–100 mg/Tag

(max. 150 mg/Tag)
Tranylcypromin 20–40 mg/Tag
(MAO-Hemmer)

Tabelle 10
Nichtmedikamentöse Therapiefor-
men des chronischen PK vom Span-
nungstyp

Physikalische Therapie:
Wärme-/Kälteapplikation

Krankengymnastische Behandlung:
Lockerung der paravertebralen HWS-
Muskulatur, Haltungsaufbau

Muskelzentrierte Relaxationstechnik nach
Jacobson
EMG-Biofeedbacktraining
Streßbewältigungstraining
Roborierende Maßnahmen mit vegetativer
Stabilisierung
Rasche Klärung forensischer Angelegen-
heiten



rung des Patienten können helfen, die
Beschwerdedauer zu verkürzen. Diese
nichtmedikamentösen Therapiemaß-
nahmen bei chronischem PK werden in
Tabelle 10 aufgeführt.

Bei protrahierter Remission mit
Chronifizierung empfiehlt sich neben
dem Erlernen muskelzentrierter Ent-
spannungstechniken der Schulter-
Nacken-Muskulatur (z.B. nach Jacob-
son) ein thymoleptischer Therapiean-
satz mit Amitriptylin 25–100 mg/Tag
oder mit (abendlichem) Amitriptylin-
Oxid 30–90 mg/Tag zur günstigen Be-
einflussung des zentralen Schmerz-
erlebens (vgl. auch Tabelle 9). Initiale
parenterale Verabreichung per infu-
sionem in Abhängigkeit von dem
Schweregrad des posttraumatischen
zervikozephalen Schmerzsyndroms
kann zu einem rascheren Wirkungsein-
tritt führen. Eine Synopsis der verlaufs-
abhängig differierenden Therapiestra-
tegie bei dem zervikozephalen
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