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Einleitung

Migrane zahlt weltweit zu den haufigsten Erkrankungen mit hoher
Krankheitslast. In Deutschland erfullen rund 15 % der Frauen und 6 %

der Manner alle Kriterien einer Migrane (1). Die Betroffenen klagen tber
einseitigen, pulsierenden Kopfschmerz, der einhergeht mit Ubelkeit,
Erbrechen oder Licht- und Gerauschempfindlichkeit. Kommen Blitzlichter,
Flimmern, Sprach- und Sprechstérungen oder Kribbeln in Armen oder
Beinen dazu, spricht man von Migrane mit Aura. Stress, bestimmte
Lebensmittel wie Schokolade oder Rotwein, Fasten, unregelmaliger oder
zu wenig Schlaf, bei Frauen Hormonschwankungen sowie weitere Faktoren
kénnen in anfalligen Personen eine Migrane ausldsen (2). Ein Migraneanfall
dauert bis zu 72 Stunden und beeintrachtigt massiv die Leistungsfahigkeit
sowie die Lebensqualitat der Betroffenen und ihrer Angehdrigen. Bei etwa jedem
zehnten Betroffenen verfestigt sich die Migrane und wird chronisch. Desto wichtiger

ist es, Patienten adaquat zu therapieren und Attacken vorzubeugen. Die Labordiagnostik
hilft dabei, individuelle Stellschrauben zu identifizieren, die zur Migréne beitragen, um die
Medikamenten-Therapie zu unterstitzen.

Wichtige Mineralstoffe und Vitamine

Bei haufigen Migraneattacken oder schlecht wirksamen Akutmedikamenten empfiehlt die deutsche Migrane-
Leitlinie, vorbeugende MalRnahmen zu ergreifen (3). Dazu zahlt auch eine ausreichende Versorgung mit Magnesium,
Vitamin B2 und Coenzym Q10, die aufgrund geringerer Nebenwirkungen im Vergleich zu Medikamenten haufig
eingesetzt werden. Sie spielen eine Rolle fur die Energiebereitstellung im Gehirn, oxidativen Schutz und Entzln-
dung - allesamt Prozesse, die mit der Entstehung von Migrane in Verbindung gebracht werden.

- Magnesium ist an tber 300 Enzymreaktionen beteiligt, so auch als Co-Faktor in der Energieproduktion in den
Mitochondrien (4). Es inaktiviert auRerdem den NMDA-Rezeptor fur den erregenden Neurotransmitter Glutamat.
Ein Magnesiummangel wird mit einem tbererregbaren Gehirn, verengten Gefal3en und oxidativem Stress in
Verbindung gebracht. In Migranepatienten, die haufig niedrige Magnesium-Serumspiegel aufweisen (5), erhdht
ein Mangel das Risiko einer Attacke um das 35-fache (6). Die Einnahme von taglich 500-600 mg Magnesium
Uber 3 Monate kann die Anzahl und Intensitat von Migraneanfallen reduzieren und intravends verabreicht den
akuten Schmerz lindern, wie zusammenfassende Analysen zeigen (7-9). Auch der Schmerzmittel-Konsum konnte
in einigen Studien reduziert werden (4). Bei empfindlichen Patienten kann die Einnahme von Magnesium gele-
gentlich zu Magen-Darm-Beschwerden wie Durchfall fihren.
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- Coenzym Q10 ist als ElektronenUbertrager in der Atmungskette essenziell fur die Energieproduktion und den
Schutz der Mitochondrien vor freien Radikalen. Desweiteren hemmt CoQ10 die Aktivierung von Entziindungs-
prozessen, die in der Entstehung von Migrane eine Rolle spielen (4). In der Tat reduzierte CoQ10 in Studien mit
Migranepatienten bestimmte Marker fur oxidativen Stress und Entziindung (10,11). Meta-Analysen zeigen zudem,
dass CoQ10 in einer taglichen Dosis von meist 300-400 mg sowohl die Migraneanfalle pro Monat als auch
deren Dauer nach drei Monaten signifikant gegenuber der Placebo-Gabe verringert (9,12). Die Nebenwirkungen
sind selten. Dazu zihlen Hautausschlag, Appetitverdnderungen, Ubelkeit und Durchfall (13).

Vitamin B2, auch bekannt als Riboflavin, spielt eine wichtige Rolle als Vorlaufer von Flavinnukleotiden (13).

Diese Co-Faktoren werden fur den Abbau von Kohlenhydraten, Fetten und Proteinen und fur die Gewinnung des
Energiemolekuls ATP in den Mitochondrien bendtigt. Zudem ist Vitamin B2 fur die Regeneration des Antioxidans
Glutathion nétig, wirkt antientziindlich und hemmt die Ausschittung von Glutamat aus Nervenendigungen.

In einer Studie sprachen 59 % der Migranepatienten auf eine vorbeugende Therapie mit taglich 400 mg Vitamin B2
fur drei Monate an verglichen mit 15 % derjenigen, die ein Placebo erhalten hatten (14). Chen und Kollegen
folgerten 2022 aus acht randomisierten kontrollierten Studien, dass die Vitamin B2-Gabe die Migranetage,
-haufigkeit, die Dauer der Anfalle und die Schmerzen signifikant verringert (15). Zur Migraneprophylaxe erwies
sich Vitamin B2 in einer Studie genauso wirksam wie Valproinsaure, aber mit weniger Nebenwirkungen (16).
Nach Einnahme von Vitamin B2 wird haufig von gelb-orangem Urin berichtet und gelegentlich von erhéhter
Urinausscheidung und Durchfall. Fir Kinder kann die Vitamin B2-Prophylaxe wegen widerspruchlicher Daten
derzeit nicht empfohlen werden (13).

Vitamin D und sein Rezeptor haben neben ihrer bekanntesten Funktion im Knochenstoffwechsel viele weiter
Aufgaben im Korper, die u.a. der Entstehung von Migrane entgegenwirken kénnen (17). So hat Vitamin D anti-
entzlindliche Eigenschaften, reduziert oxidativen Stress, beeinflusst die Bildung der Neurotransmitter Dopamin
und Serotonin oder etwa des Nervenwachstumsfaktors und férdert die Aufnahme von Magnesium Uber den
Darm, das sich als wirksam bei Migrane erwiesen hat. In einigen Studien waren Uber die Halfte der Migrane-
patienten unzureichend mit Vitamin D versorgt verglichen mit etwa einem Viertel der gesunden Bevdlkerung
(18,19). Diejenigen mit einem Mangel hatten meist haufiger Migraneanfalle (20). Nach Vitamin D-Supplementie-
rung verringerten sich in zwei von drei randomisierten Placebo-kontrollierten Studien die Migranetage pro
Monat signifikant um etwa drei Tage mit den gro8ten Veranderungen bei Migrane mit Aura (20,21). Vitamin D
wurde in einer Dosis von 2.000-4.000 IU pro Tag gut vertragen.

Nicht gestillter Energiehunger des Gehirns

Nach der neuroenergetischen Hypothese ist bei Migrane der Energiestoffwechsel im Gehirn gestort (22). So zeigen
Bildgebungsstudien, dass das Gehirn von Migranepatienten mehr Energie braucht, vor allem in Phasen erhéhter
neuronaler Aktivitat, gleichzeitig aber zu wenig davon produziert. Ein Energiemangel erhéht in empfanglichen
Personen die Erregbarkeit der Neurone als Antwort auf Migrénetrigger und aktiviert das fir Migréane zentrale
trigeminovaskulare System im Gehirn. Dies 16st die typischen Kopfschmerzen und andere Symptome aus.

Es gibt Hinweise darauf, dass die ,Kraftwerke der Zellen”, die Mitochondrien, beeintrachtigt sind. Folgen sind
verminderte ATP-Produktion und oxidativer Stress, der die Mitochondrien zusatzlich schadigt. Auch Blutzucker-
schwankungen kénnen das Gehirn in einen Energienotstand bringen: Viele Migranepatienten zeigen eine gestorte
Glukosetoleranz, wobei das Spektrum von hoher Insulinsensitivitat und folglich Unterzuckerung nach kohlen-
hydratreicher Mahlzeit bis hin zu Insulinresistenz reicht (23).
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Spezielle Analysen helfen, energetische Schwachstellen und oxidativen Stress aufzudecken, um gezielt therapeu-
tische Strategien zu entwickeln. Diese reichen von antioxidativen Lebensmitteln oder Nahrungserganzungsmitteln
Uber Lebensmittel mit niedrigem glykamischen Index bis hin zu MaBnahmen zur Mitochondrienstarkung, etwa
Mikronahrstofftherapie, ketogene Diat oder Ausdauertraining (22,23):

« NAD+/NADH - Schlissel fur die zellulare Energieproduktion in den Mitochondrien. Eine Supplementierung
mit dem Vorlaufer Niacin scheint bei akuter Migrane und praventiv in einzelnen Fallen therapeutisch wirksam
Zu sein (24).

« L-Carnitin - Transportmolekil fir Fettsduren in die Mitochondrien zur Energieproduktion, ist bei Migrane
vereinzelt erniedrigt (25,26). Die Datenlage zur L-Carnitin-Supplementierung ist bisher sparlich und nicht ganz
eindeutig (22).

- Laktat - Ein Anstieg kann auf eine gestorte aerobe Energiegewinnung hinweisen und ist bei einigen
Migranepatienten im Gehirn und Blut erhéht, teils nach einer Mahlzeit oder einem Belastungstest (22).

« HbA1c - Langzeitmarker fir die Blutzuckerkontrolle. In einer Studie hatten rund 22 % der Migranepatienten
abnorm niedrige Werte, was auf haufige Hypoglykamie-Phasen hindeuten kdnnte (27).

- Glutathion-Status - Wichtiges intrazellulares Antioxidans gegen oxidativen Stress, das in Migranepatienten
reduziert ist, sich aber nach einer Therapie erholt (28).

« Mitochondrienfunktionstest - Direkte Analyse der aeroben Atmung zur Energiegewinnung, die im Migrane-
modell der Maus vermindert ist (29).

Sonderfall: Migréane mit Aura

Vor allem Patienten mit einer Aura-assoziierten Migrane haben ein etwa doppelt so hohes Risiko fiir einen
Schlaganfall (30). Ein wichtiger und modifizierbarer Risikofaktor ist Homocystein. Hohere Serumspiegel werden
bei Migranepatienten, besonders bei denjenigen mit Aura-Symptomen, haufig beobachtet (31). Sie schadigen
die GefaRinnenwand, indem sie Sauerstoffradikale bilden, aktivieren die Blutgerinnung, und erhéhen so die
Gefahr fur Mikrothrombosen. Eine Minderdurchblutung des Gehirns gefolgt von Energie- und Sauerstoffmangel
begulnstigt eine Migrane mit Aura.

Der Abbau von Homocystein hangt von bestimmten B-Vitaminen ab:

 Folsaure und Vitamin B12 fiir die Remethylierung zu Methionin

« Vitamin B6 fur die Transsulfurierung zu Cystathion

Genetische Varianten des Enzyms Methylentetrahydrofolat-Reduktase (MTHFR) kdnnen den Abbau von Homo-
cystein verlangsamen. Studien zeigen, dass eine Senkung des Homocystein-Spiegels durch Vitamin B6 allein oder
in Kombination mit Folsdure und Vitamin B12 die Anfallsstarke und zum Teil auch die Dauer und Haufigkeit bei
Migrane mit Aura verringern kann (32).

Die Testung von Homocystein, Folsaure, Vitamin B6 und Holotranscobalamin als aktiver Form von Vitamin B12

ist daher sinnvoll, um ein erhdhtes GefaRrisiko bei Migranepatienten mit Aura zu erkennen und Migraneanfallen
gezielt vorzubeugen.
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Entziindungen stimulieren Schmerzrezeptoren

Entzindungsreaktionen im Gehirn sind ein weiteres Schlisselelement in der Migraneentwicklung (33). Schmerz-
reize aktivieren sensible Fasern des Trigeminusnervs, welche die BlutgefaBe der harten Hirnhaut umgeben. Die
daraufhin ausgeschutteten Neuropeptide wie CGRP und Substanz P, erweitern die BlutgefalRe der harten Hirnhaut,
aktivieren Mastzellen und andere Immunzellen und sensibilisieren Schmerzrezeptoren benachbarter Nervenzellen.
Diese leiten das Schmerzsignal weiter bis hin zu den Schmerzregionen der Hirnrinde. Freigesetzte entziindungs-
fordernde Zytokine und Dehnungsrezeptoren der Blutgefal3e befeuern zusatzlich die Schmerzwahrnehmung und
kénnten zu einer Chronifizierung beitragen (34).

Vor allem wahrend einer Migraneattacke finden sich im Blut und Rickenmarksflissigkeit von Patienten erhdhte
Konzentrationen von Histamin und pro-inflammatorischer Zytokinen wie TNF-a, IL-1 oder IL-6. Auch stille Entziin-
dungen kdénnen die Schmerzsensibilitat erhéhen. Sie entstehen haufig im Darm. Eine gestérte Darmbarriere
(Leaky gut) erlaubt bakteriellen Bestandteilen, in den Kérper zu gelangen und die Immunabwehr zu mobilisieren.
Darmbakterien beeinflussen auch direkt das Immunsystem und tber die Darm-Hirn-Achse das Schmerzempfinden.
Bei Migrane scheint das Gleichgewicht der Darmbakterien hin zu entzindungs- und schmerzférdernden Bakterien
verschoben zu sein (35).

Zur Abklarung von stillen Entzindungen bei Migranepatienten kénnen folgende Laboranalysen durchgefihrt
werden:

hs-CRP steht fur hochsensitives C-reaktives Protein und ist ein Marker fur Entzindungen im Kérper. Migrane-
patienten weisen oftmals hohere Konzentration im Blut auf als gesunde Kontrollpersonen (36). Personen mit sehr
hohen hs-CRP-Spiegel hatten in einer Studie ein 3-fach hdheres Risiko, eine chronische Migrane zu entwickeln
(37).

Zonulin gilt als Markerprotein fur eine erhéhte Darmdurchlassigkeit (Leaky gut). Die Gabe von nitzlichen
Bakterien zusammen mit glinstigen Substraten (Synbiotikum) senkte in einer Studie nicht nur die Konzentration
von Zonulin und hs-CRP, sondern verringerte auch leicht die Anzahl der Migraneattacken (38).

Fettsdureprofil inkl. Omega-3-Index - Ein hoher Anteil an Omega-3-Fettsauren in der Nahrung gilt als ent-
zindungshemmend und neuroprotektiv, wahrend ein Zuviel an Omega-6-Fettsauren Entzindungen férdert.
Omega-3-Fettsduren wurden bisher vor allem bei Patienten mit chronischer Migrane in Kombination mit
schmerzlindernden Substanzen getestet, deren Wirkung sie teils erhéhten (9,39,40).

Sind die Entzindungsmarker erhéht, kann ein Darmmikrobiomtest helfen, ein Ungleichgewicht der Darmbakterien
als mogliche Ursache zu erkennen. Eine gezielte Erndahrungstherapie, die Optimierung der Omega-3-Versorgung
sowie MalRnahmen zur Darmbarriere-Starkung kénnen die Entziindungsaktivitat senken und so moglicherweise
Migraneanfalle abmildern (41).

Diagnostisches Vorgehen bei der Migrane

Um Migranepatienten maRRgeschneidert therapieren zu kénnen, empfehlen wir zunéchst zu analysieren, wie
gut die Patienten mit den wichtigsten schitzenden Mikronahrstoffen und Vitaminen versorgt sind (Abbildung 1).
Insbesondere wenn keine Mangelversorgung vorliegt, geben unsere zusatzlichen Profile Hinweise, welche
Pathogenesefaktoren besonders betroffen sind, sodass diese adressiert werden kénnen. Optional erlauben

der Mitochondrien-Funktionstest sowie der Darmmikrobiom-Test eine weitergehende Untersuchung.
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Die hier vorgeschlagenen Laboruntersuchungen gehen uber die standardisierte Diagnostik hinaus. Sie basieren
auf neueren Studien zu Energiestoffwechsel, Entzindung und Darmmikrobiom bei Migréane und kénnen helfen,
individuelle Stellschrauben fur eine personalisierte Therapie zu identifizieren.

Anamnestisch und klinisch Vorliegen einer Migrane

'

Laborbiomarker mit direkter
therapeutischer Bedeutung

v \

Basisprofil Vitamine und
Mineralstoffe
Magnesium, Coenzym Q10,
Vitamin B2, Vitamin D

Profil Migrane mit Aura
Vitamin B6, Holotranscobalamin,
Folsdure, Homocystein

Auffélliger
Befund

Auffdlliger
Befund

Personalisierte
Supplementierung
nach Befund

Personalisierte
Supplementierung
nach Befund

Y \4

Mikrondhrstoffprofile
unauffdllig

'

Laborbiomarker zur Messung von
Migrane begiinstigenden Faktoren

'

Migréane Entziindungspropfil
hsCRP, Zonulin,
Omega-3-Status

Auffdlliger
Befund

Abklarung von
Grunderkrankungen und
personalisierte Supplementierung
nach Befund,
antiinflammatorische Erndhrung

Abkldrung Migréne begtinstigender Faktoren

Abbildung 1

Literaturverzeichnis

—_

Porst M et al. Journal of health monitoring 2020; 5(Suppl 6): 2-24.
Diener H-C et al. 2022.www.awmf.org (accessed 15.08.2025).
Ariyanfar S et al. Curr Pain Headache Rep 2022; 26(3): 193-218.

Mahajan R et al. Neurol India 2022; 70(5): 1852-1855.

Chen P-Y et al. Pain Physician 2016; 19: 97-112.

O 00 N o U A W N

Talandashti MK et al. Neurological Sciences 2025; 46(2): 651-670.
Dahri M et al. Nutr Neurosci 2019; 22(9): 607-615.
Dahri M et al. Clin Nutr Res 2023; 12(4): 257.

-
N = O

Aguilar-Shea AL, Diaz-de-Teran J. Aten Primaria 2022; 54(2). doi:10.1016/j.aprim.2021.102208.

Assarzadegan F et al. Int Clin Psychopharmacol 2016; 31(5): 287-292.

Okoli GN et al. Canadian Journal of Neurological Sciences 2019; 46(2): 224-233.

Sazali S et al. BM) Open 2021; 11(1). doi:10.1136/BMJOPEN-2020-039358,.

v

Migréne Energie/
Oxidativer Stress
Glutathion-Status, NAD+/NADH,
L-Carnitin, Laktat, HbA1C

Auffdlliger
Befund

Abklarung von
Grunderkrankungen und
personalisierte Supplementierung
nach Befund

Seite 5

Migrdéne individuell behandeln: Laborbasierte Ansdtze fiir eine personalisierte Therapie



13 Tepper SJ, Tepper K. Curr Pain Headache Rep 2025; 29(1). d0i:10.1007/511916-025-01358-3,.
14 Schoenen et al. Neurology 1998; 50(2): 466-470.

15 ChenYSetal. Nutr Neurosci 2022; 25(9): 1801-1812.

16 Rahimdel A et al. Electron Physician 2015; 7(6): 1344-8.

17  Dell'isola GB et al.J Clin Med 2021; 10(24). d0i:10.3390/JCM10245983,.

18 Togha M et al. Headache 2018; 58(10): 1530-1540.

19 Haro M et al. Headache 2025; 65(5): 863-870.

20 DasSetal. Neurol India 2023; 71(4): 655-661.

21 Zhang YFetal. Clin Neuropharmacol 2021; 44(1): 5-8.

22 Gross ECetal. Nat Rev Neurol 2019; 15(11): 627-643.

23 Del Moro L etal. Journal of Pain 2022; 23(8): 1294-1317.

24 ProuskyJ, Seely D. Nutr ) 2005; 4. doi:10.1186/1475-2891-4-3,.

25 Kabbouche MA et al. Headache 2003; 43(5): 490-495.

26 Charleston L et al. Curr Pain Headache Rep 2021; 25(4). doi:10.1007/511916-021-00936-5,.
27  Gross ECetal. Sci Rep 2021; 11(1). doi:10.1038/541598-021-84102-2,.

28 Tripathi GM et al. International Journal of Neuroscience 2018; 128(4): 318-324.

29 Lijetal. Brain Sci 2022; 12(7). doi:10.3390/BRAINSCI12070844,.

30 QielLRetal. ) Neurol Neurosurg Psychiatry 2020; 91(6): 593-604.

31 Liampas!Ietal. Headache 2020; 60(8): 1508-1534.

32 LiampasIN etal. Acta Neurol Scand 2020; 142(2): 108-120.

33 Spekker E et al. Biomedicines 2022; 10(1). doi:10.3390/BIOMEDICINES10010076,.

34  Biscetti L etal. Neurobiol Dis 2023; 180. d0i:10.1016/j.nbd.2023.106072.

35 Francavilla M et al. IntJ Mol Sci 2024; 25(12). doi:10.3390/IJMS25126655,.

36 LippiGetal.Clin Chem Lab Med 2014; 52(9): 1265-1272.

37 HagenKetal.Journal of Headache and Pain 2020; 21(1). doi:10.1186/510194-020-01142-1,.
38 GhavamiAetal. Pharmacol Res 2021; 169. doi:10.1016/j.phrs.2021.105668.

39 Garcia-Pérez-de-Sevilla G, Gonzélez-de-la-Flor A. Nutr Rev 2025; 83(9). doi:10.1093/NUTRIT/NUAE219.
40 Tseng PT et al. Advances in Nutrition 2024; 15(2). doi:10.1016/j.advnut.2023.100163.

41 Gazerani P et al. Nutrients 2024; 16(14). doi:10.3390/NU16142222,.

Seite 6 Migrdéne individuell behandeln: Laborbasierte Ansdtze fiir eine personalisierte Therapie



