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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Ein wesentlicher Triggerfaktor zur Anfallsauslosung bei der Migrineerkrankung ist Stress
(Gobel, 2014; Neut et al., 2012; Sauro & Becker, 2009). Dieser bewirkt bei Migréinepatienten
iiber zentrale Mechanismen eine im Vergleich zu gesunden Menschen verminderte
Stressverarbeitung (Huber & Henrich, 2003; Trimmel & Gmeiner, 2001) sowie eine erhohte
kortikale Aufmerksamkeitsaktivierung, die mittels der Messung der Contingenten Negativen
Variation (CNV), einem ereigniskorrelierten Potential (EKP), nachgewiesen wurde

(Ambrosini & Schoenen, 2003; Kropp et al., 2005).

Die Literatur zeigt, dass sich Meditation positiv auf Stress (De Vibe et al., 2012; Khoury et
al., 2013), die Stressverarbeitung (Chiesa & Serretti, 2009) und auf die Migranesymptomatik
(Day et al., 2014; Tonelli & Wachholtz, 2014) auswirkt. Diese Studienergebnisse stehen
jedoch weitestgehend getrennt nebeneinander und liefern keine eindeutigen Erkenntnisse iiber
die spezifische Wirkweise der Meditation bei Migridne. Das Hauptziel dieser Arbeit ist es zu
untersuchen, ob sich Migrinepatienten, Probanden mit Meditationserfahrung und gesunde
Kontrollprobanden beziiglich ihrer Stressverarbeitung und der kortikalen Aktivierung
unterscheiden. Dadurch soll gepriift werden, ob ein Wirkmechanismus der Meditation iiber
die Beeinflussung der Stress- und der kortikalen Reizverarbeitung auf die
Migrianesymptomatik angenommen werden kann. Bei allen Probanden wurden als
Nebenzielparameter Angst, Depression sowie die Lebensqualitit untersucht, da diese
Faktoren bei der Migrineerkrankung in Form komorbider Storungen auftreten
beziehungsweise eingeschrinkt sein konnen (Breslau et al., 2003; Fritsche & Gaul, 2013;

Silberstein et al., 1995).

Es wurden 50 Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung mit episodischer Migrine
(diagnostiziert nach IHS-Kriterien), 48 gesunde Probanden mit mindestens 1 Jahr
Meditationserfahrung (achtsamkeitsbasierte Verfahren) und 50 gesunde Kontrollprobanden
ohne Meditationserfahrung fiir die Studie rekrutiert. Die Probanden wurden den jeweiligen
Gruppen (Migranegruppe, Meditationsgruppe und Kontrollgruppe) zugewiesen. Folgende
Parameter wurden bei allen Probandengruppen einmalig erhoben: a) Psychologische
Parameter: der Fragebogen zur Stressverarbeitung SVF 78; der Fragebogen zum Gesundheits-

zustand SF-12, die Hospital Anxiety and Depression Scale HADS-D, b) Physiologische
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Zusammenfassung

Parameter: die CNV-Amplitude im Zwei-Reiz-Paradigma, erhoben iiber den EEG-Kanal Cz
(10-20 System); die Habituation; die gemittelten Reaktionszeiten der CN'V.

Die Ergebnisse der Studie belegen, dass sich die Migridnepatienten, die meditationserfahrenen
Probanden und die gesunden Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung beziiglich der
kortikalen Informationsverarbeitung signifikant beziehungsweise hochsignifikant voneinander
unterschieden. Die iCNV- und tCNV-Amplituden waren in der Migridnegruppe hochsignifikant
hoher als in der Meditationsgruppe sowie signifikant hoher als in der Kontrollgruppe
ausgepragt. In der Meditationsgruppe wurden hochsignifikant niedrigere iCNV- und tCNV-
Amplituden ermittelt als in der Kontrollgruppe. Die Meditierenden zeigten somit die besten
und die Migrinepatienten die schlechtesten Resultate beziiglich der kortikalen

Reizverarbeitung auf.

Bei der Stressverarbeitung (Fragebogen SVF 78) verwendeten Migrinepatienten
hochsignifikant hdufiger als meditationserfahrene Probanden und signifikant hédufiger als

gesunde Kontrollprobanden negative stresserhohende Strategien.

Beziiglich des allgemeinen Gesundheitszustandes (Fragbogen SF-12) sowie Angst und
Depression (Fragebogen HADS-D) haben die meditationserfahrenen Probanden und die

Kontrollprobanden signifikant bessere Ergebnisse erzielt als die Migridnepatienten.

Insgesamt zeigt die vorliegende Arbeit, dass die Reiz- und Stressverarbeitung
meditationserfahrener Menschen im Vergleich zu Migrinepatienten verbessert ist. Das
Ergebnis der Studie ldsst vermuten, dass insbesondere die Anwendung der negativen
Stressverarbeitungsstrategie ,,Gedankliche Weiterbeschiftigung® eine erhohte kortikale
Aktivierung bewirkt und bei Migrineleidenden die Migrianeanfille auslosen kann. Die
Beschiftigung mit Gedanken wund die kortikale Aktivierung waren bei den
meditationserfahrenen Probanden am niedrigsten ausgeprdgt im Vergleich zu den
Migrinikern und den gesunden Kontrollprobanden. Daher wird ein Wirkmechanismus der
Meditation iiber die Stressverarbeitung und die kortikale Aktivierung angenommen, der zu
einem selteneren Uberschreiten der Migrineschwelle und zu einer verbesserten

Migranesymptomatik fiihrt.



1. Einleitung

1. Einleitung

Migrine ist eine Erkrankung, an der etwa 10 % der deutschen Bevolkerung leiden. Sie duf3ert
sich in periodisch wiederkehrenden, anfallsartigen, halbseitigen Kopfschmerzen und kann die
Betroffenen in ihrem alltdglichen Leben stark beeintrichtigen. Bisher werden hauptsidchlich
Medikamente zur akuten oder prophylaktischen Behandlung von Migrine eingesetzt. Wenn
diese jedoch keine oder nicht ausreichende Linderung der Schmerzen bewirken, wird oft nach

alternativen Behandlungsmethoden gefragt.

Stress ist ein wesentlicher Trigger fiir Migraneanfille (Neut, Fily, Cuvellier & Vallée, 2012;
Sauro & Becker, 2009). Bei der Migrianeerkrankung fithrt eine unzureichende Stress-
verarbeitung zu einer Storung der Reizverarbeitung. Diese macht sich durch eine
eingeschriankte Habituation auf Reize sowie auf der Ebene der kortikalen Aktivierung durch
eine erhohte Amplitude der ,,Contingenten Negativen Variation (CNV), einem langsamen
ereigniskorrelierten Hirnpotential, bemerkbar (Ambrosini & Schoenen, 2003; Gerber &
Kropp, 1993; Gerber, Kropp, Schoenen & Siniatchkin, 1996; Kropp, 1993; Kropp & Gerber,
1993, 2005; Kropp, Siniatchkin, Stephani & Gerber, 1999; Kropp, Linstedt & Gerber, 2005;
Schoenen, Maertens de Noordhout, Timsit-Berthier & Timsit, 1985).

Ausgangspunkt der Studie sind Untersuchungen, nach denen achtsamkeitsbasierte
Interventionen in der klinischen Anwendung positive Ergebnisse bei der Behandlung von
stressbedingten Erkrankungen erzielen konnen (u.a. Kabat-Zinn, 1982, 2003; Davidson et al.,
2003; Shapiro & Walsh, 2003; Carlson, Speca, Patel, & Goodey, 2003, 2004). Des Weiteren
konnte ein positiver Einfluss der Meditation auf Stress und die Stressverarbeitung (u.a. Chiesa
& Serretti, 2010; Khoury et al., 2013) sowie auf die Migrdnesymptomatik (Day, Thorn &
Rubin, 2014; Rosenzweig et al., 2010; Tonelli & Wachholtz, 2014) nachgewiesen werden.

Reine Meditationstechniken wie die Achtsamkeitsmeditation, aber auch korperorientierte
Meditationstechniken wie Yoga, Tai Chi und Qigong werden im Rahmen einer multimodalen
Therapie fiir die Behandlung von Migridne empfohlen (Wahbeh, Elsas & Oken, 2008). Die
spezifischen Wirkmechanismen dieser Verfahren in der Migrinetherapie sind bisher jedoch
noch nicht ausreichend untersucht worden (Wells, Bertisch, Buettner, Phillips & McCarthy,
2011).
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In der vorliegenden Studie soll mit psychologischen Erhebungsinstrumenten und der Messung
der CNV gepriift werden, ob sich Migrianepatienten, gesunde Probanden mit
Meditationserfahrung und gesunde Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung beziiglich
ihrer Stressverarbeitung sowie ihrer kortikalen Informationsverarbeitung unterscheiden. Da
bei Migrine eine erhohte Wahrscheinlichkeit besteht, dass Einschridnkungen der
Lebensqualitit (Fritsche & Gaul, 2013; Gobel, 2012) auftreten und komorbide Stérungen wie
Angst und Depression (Breslau, Lipton, Stewart, Schultz & Welch, 2003) entstehen konnen,

sollen diese Faktoren als Nebenzielparameter der Studie zusétzlich beleuchtet werden.

Das Ergebnis dieser Arbeit soll zu einer weiteren Aufkldarung {iiber die spezifischen
Wirkmechanismen von Meditation bei Migrine beitragen, durch die nachfolgende
Interventionsstudien im Bereich der priaventiven beziehungsweise multimodalen Behandlung

der Migrédneerkrankung profitieren konnen.
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2. Theoretischer Hintergrund

Zu Beginn dieses Kapitels erfolgt eine Beschreibung der Migrineerkrankung. Nach
Darstellung eines verhaltensmedizinischen Modells zur Entstehung der Migraneerkrankung,
der Migrine als Reizverarbeitungsstorung sowie der Pathophysiologie der Migridneattacke
sollen die beschriebenen Ansitze im Rahmen einer umfassenden Theorie zusammengefasst
werden. Danach werden verschiedene Therapiemoglichkeiten vorgestellt. Im zweiten Teil
dieses Kapitels soll ndher auf Meditation und ihre Anwendung als klinische Intervention
eingegangen werden. Es erfolgt eine detaillierte Beschreibung des Zusammenhanges
zwischen Meditation und kortikaler Reizverarbeitung, Stressverarbeitung sowie der
Migrianeerkrankung. AbschlieBend soll ein Erkldrungsmodell zur moglichen Wirksamkeit von

Meditation bei Migrine vorgestellt werden.

2.1 Grundlagen der Migrineerkrankung

Migrine ist eine Erkrankung, unter der etwa 8 Millionen Menschen in Deutschland leiden.
Als Diathese-Stress-Erkrankung wird der Migridneanfall hdufig durch Stress ausgelost. Die
Deutsche Migridne- und Kopfschmerzgesellschaft (DMKG) empfiehlt neben der
medikamentosen Behandlung Entspannungsverfahren zur Prophylaxe der Migrine (Evers et
al., 2008). Meditation ist ein Entspannungsverfahren, dessen Wirksamkeit bei vielen
Erkrankungen bereits nachgewiesen wurde. Zur Wirksamkeit von Meditation bei Migrine
gibt es jedoch zu wenig Studien, um klare Aussagen machen zu konnen. Dazu ist es zunéchst
wichtig, spezifische psychophysiologische Merkmale zu untersuchen, in denen sich

Migrinepatienten von Meditierenden unterscheiden.

In den folgenden Kapiteln sollen zunéchst die Klassifikation, die Symptomatik, die Privalenz
und die Komorbidititen der Migrine dargestellt werden. Es folgt eine Beschreibung der
Ausloser und Risikofaktoren der Migraneerkrankung. Abschliefend wird ein verhaltens-

medizinisches Modell zur Entstehung der Migrianeerkrankung vorgestellt.

2.1.1 Klassifikation und Symptomatik
Die Internationale Kopfschmerzgesellschaft (International Headache Society, IHS) unterteilt
Kopfschmerzen in drei Hauptkategorien: a) primire Kopfschmerzerkrankungen, b) sekundire

Kopfschmerzerkrankungen und c¢) Neuralgien und Sonstige. Da bei der Migridne der
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Kopfschmerz ein Symptom der Erkrankung selbst und nicht einer anderen Erkrankung ist,
gehort sie der Kategorie der priméiren Kopfschmerzerkrankungen an. Die zwei hédufigsten
Formen der Migridneerkrankung sind die Migridne mit Aura (10% — 16%) und die Migréine
ohne Aura (65%) (Diener & Limmroth, 2005; Fritsche, 2007).

Die Symptome der Migréne sind durch wiederkehrende Kopfschmerzattacken charakterisiert,
die zwischen 4 und 72 Stunden andauern konnen. Der Schmerz ist pulsierend, meist einseitig
lokalisiert und hat eine méaBige bis starke Intensitit, die durch korperliche Aktivitit verstarkt
werden kann. Héufig treten Begleiterscheinungen wie Licht- und Larmempfindlichkeit und
Ubelkeit auf (IHS, 2004). Bei der Migrine mit Aura treten zusitzlich zeitlich vor dem
Kopfschmerzanfall visuelle Reiz-Ausfallerscheinungen wie Gesichtsfeldausfille (Skotome)

und Lichtblitze auf (Fritsche, 2007; Fritsche & Gaul, 2013).
Die Migrine ohne Aura verlduft in vier Phasen, die Migrine mit Aura, bei der zusitzlich die
Aurasymptomatik auftritt, in fiinf Phasen (Gobel, 2004). Im Folgenden werden die

aufeinander folgenden Phasen der Migridne beschrieben:

Die Vorbotenphase setzt bis zu 2 Tage vor der Kopfschmerzphase ein. In dieser Phase treten

meistens Symptome wie Konzentrationsverlust, Miidigkeit, Erschopfung, Abgeschlagenheit,

HeiBBhunger und Depressivitit auf.

Zirka 15% der Migréniker sind von der Auraphase betroffen. Die Aura beginnt ungefihr eine
Stunde vor dem Migridneanfall. Sie kann sowohl von einem Flimmern vor den Augen
begleitet sein als auch von Seh- und Sprachstorungen. Die Aura verschwindet mit Beginn der

Kopfschmerzen.

Die Kopfschmerzphase ist die Phase des eigentlichen Schmerzes. Sie wird begleitet von

halbseitigen, pulsierenden und anfallsartigen Schmerzen von méaBiger bis starker Intensitit.
Als Begleiterscheinung treten Licht- und Lirmempfindlichkeit, Ubelkeit und Erbrechen auf.

Diese Phase kann zwischen 4 und 72 Stunden andauern.

In der Riickbildungsphase  verschwinden die  Symptome  allmihlich. Die

Migrianekopfschmerzen klingen ab und der Betroffene kann sich erholen. Abgeschlagenheit

und Erschopfung kénnen Merkmale dieser Phase sein.

-4 -
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Die Phase zwischen den Attacken wird als Migrineintervall bezeichnet. Wihrend dieser

Phase, die mehrere Tage bis Wochen fortbestehen kann, zeigen sich elektrophysiologische
Verdnderungen bei den Migrinepatienten. Dazu zdhlen eine erhohte Amplitude der
Contingenten Negativen Variation (CNV) und eine mangelnde Habituationsfihigkeit (Kropp
& Gerber, 1998). Auf die CNV-Amplitude und die Habituationfihigkeit wird spéter in der

Arbeit detailliert eingegangen.

2.1.2 Epidemiologie und Komorbiditiiten

In Deutschland leiden etwa 8 Millionen Menschen unter Migrine. Etwa 12-14% der Frauen
und 6-8% der Minner sind von der Erkrankung betroffen. Damit ist Migrine bei Frauen fast
doppelt so hédufig vertreten wie bei Méannern. Die Inzidenz bei Kindern und Jugendlichen
betrigt 4-5 %, dabei sind Middchen und Jungen etwa gleich oft betroffen. Am haufigsten tritt
Migrine zwischen dem 35. und dem 45. Lebensjahr auf (Diener, 2002). Zusammen mit
anderen chronischen Kopfschmerzen verursacht die Migriane weltweit die zahlreichsten
Schmerzen des Menschen (Gobel, 2014). Die Migrianehdufigkeit ist bei fast allen
untersuchten Volkern der Erde gleich, nur in Japan und China tritt Migriane seltener auf

(Rasmussen, 1993).

Bei Migrine ist die Wahrscheinlichkeit fiir ein Auftreten von komorbiden Stérungen wie
Depression, Angst- und Suchterkrankungen erhoht (Breslau et al., 2003; Fritsche & Gaul,
2013; Silberstein, Lipton & Breslau, 1995). Weitere komorbide Stérungen, die die Migridne
begleiten konnen, sind vaskulidre Erkrankungen, allergische Erkrankungen und Ubergewicht

(Diener, Katsarava & Limmroth, 2008).

2.1.3 Ausloser und Risikofaktoren
Die hiufigsten Ausloser (Trigger) fiir Migrineanfille sind Stress, Erschopfung, starke
Emotionen, verdndertes Essverhalten, hormonelle Veridnderungen, Veridnderungen des

normalen Wach-Schlaf-Zyklus und der normalen Lebensbedingungen (Gobel, 2012).

Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit erhohen an Migrine zu erkranken, sind Faktoren
wie Geschlechtszugehorigkeit und die genetische Veranlagung. Bei familidrer Vorbelastung
liegt die Auftretenswahrscheinlichkeit einer Migrianeerkrankung bei zirka 50% (Pietrobon &

Striessnig, 2003).
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2.1.4 Verhaltensmedizinisches Modell zur Entstehung der Migrineerkrankung

Im Rahmen des verhaltensmedizinischen Modells zur Entstehung der Migrine wird davon
ausgegangen, dass bei Migrineerkrankten eine genetische Préddisposition vorliegt, die zur
Entstehung der Krankheit fiihrt. Begriindet wird dies mit einem angeborenen
mitochondrialem Energiedefizit auf neuronaler Ebene und einer stark erhohten kortikalen
Reaktionsbereitschaft der Betroffenen (Pietrobon & Striessnig, 2003). Eine dadurch bedingte
verdanderte Aktivitit im serotonergen System fiihrt zu einer erhohten Vulnerabilitét fiir eine
kortikale Reizverarbeitungsstorung und zu einer Hypersensitivitit, die sich unter anderem in
einer erhohten CNV-Amplitude widerspiegelt. Verschiedene interne und externe Triggerfaktoren
konnen zu einer kortikalen Uberstimulation fiithren und das biologische Gleichgewicht der
Homdostase negativ beeinflussen. Wenn eine bestimmte Reizschwelle durch Uberstimulation
tiberschritten wird, setzt sich der Mechanismus der physiologischen Migrineentstehung in
Gang. Abbildung 1  veranschaulicht diesen Vorgang im  Rahmen eines

verhaltensmedizinischen Modells zur Entstehung der Migrine.
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Abbildung 1. Darstellung des verhaltensmedizinischen Modells zur Entstehung der Migréne (nach
Gerber et al., 2008).

Gerber und Kollegen weisen darauf hin, dass die Reiziiberempfindlichkeit der Migréne-
patienten durch ungiinstige Faktoren in der Erziehung aufrechterhalten werden kann. Dabei

kann es durch operantes Konditionieren zu einer Stabilisierung der Migriane kommen.

_6-
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Weiterhin betonen die Autoren, dass hidufige Medikation im Sinne einer negativen
Verstiarkung zu einer deutlichen Zunahme der Migrineanfille fiihren kann (Gerber et al.,
2008). Symptomatisch dafiir ist der Kopfschmerz durch Medikamenteniibergebrauch
(Medication Overuse Headache, MOH) (Fritsche & Gaul, 2013).

2.1.5 Pathophysiologie der Migriineattacke

Zu Beginn der Entstehung einer Migrineattacke wird durch eine Stressreaktion das
nozizeptive System, welches fiir die Aufnahme und die Verarbeitung von Schmerz zustindig
ist, aktiviert. Diese Aktivierung fiihrt zu einer erhohten Ausschiittung von Neurotransmittern
wie Serotonin und weiteren exzitatorischen Stoffen, die eine Erregung der Nervenzellen
fordern. Aufgrund der iiberhohten und plotzlichen Ausschiittung der Neurotransmitter wird
der neuronale Stoffwechsel (Metabolismus) stark beschleunigt, wodurch eine Erschopfung
auf zelluldrer Ebene bewirkt wird. In der Folge entstehen die physiologischen und
symptomatischen Stérungen, welche fiir Migriane typisch sind. So kommt es zu einer
Verinderung der Hirnaktivitit und der Gefidlweiten, die mit pochenden Kopfschmerzen,
Empfindlichkeit gegeniiber Licht und Lirm sowie Ubelkeit einhergeht. Die Abfolge dieser
Mechanismen wird in Abbildung 2 verdeutlicht.
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Abbildung 2. Modell zur Pathophysiologie der Migraneattacke (aus Gdbel, 2004, S. 265).

Die Migrineattacke wird durch korpereigene Kompensationsmechanismen beendet. Dabei
werden neue  Neurotransmitter  gebildet und dadurch das  antinozizeptive
Schmerzabwehrsystem, welches fiir die Unterdriickung von Schmerzwahrnehmung zustiandig

ist, aktiviert (Gobel, 2004).

In der Pathophysiologie des Migrianeschmerzes spielt die sogenannte neurogene Entziindung
eine zentrale Rolle. Diese wird so genannt, weil sie nicht durch Bakterien oder Viren
ausgelost wird, sondern durch Nervenimpulse. Bei einer neurogenen Entziindung gelangen
sensorische Informationen iiber die Dura Mater (duflere Hirnhaut) sowie die Pia Mater (innere

Hirnhaut) iiber das trigeminale Ganglion in den Hirnstamm und von dort weiter in den
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Thalamus, von wo aus die Informationen in verschiedene kortikale Areale weitergeleitet
werden (Pietrobon & Moskowitz, 2013). Eine Uberaktivitit des trigeminalen Systems kann zu
einer neurogenen Entziindung fithren (Goadsby, 2012). In der Folge entsteht eine Erweiterung
der Blutgefile (Vasodilatation), die mit der Wahrnehmung eines pulsierenden Schmerzes
einhergeht (Noseda & Burstein, 2013a) sowie eine zunehmende Reaktionsbereitschaft

(zentrale Sensitivierung) (Pietrobon & Moskowitz, 2013).

Im Falle einer Migriane mit Aura kommt es vor der eigentlichen Schmerzphase zu einer sich
langsam ausbreitenden Depolarisation der Hirnrinde (,kortikale Streudepolarisation® oder
,,Cortical Spreading Depression* (CSD) (Fritsche & Gaul, 2013). Die CSD gilt als neuronales
Korrelat der visuellen Aurasymptomatik (Pietrobon & Moskowitz, 2013). Die Mechanismen,
die zu einer CSD fiihren, sind noch unbekannt, ebenso ob eine CSD auch den Kopfschmerz

bei einer Migrine ohne Aura triggern kann.

Neben den dargelegten Mechanismen des Migrineanfalls zédhlen elektrokortikale
Besonderheiten im migridnefreien Intervall zur Pathophysiologie der Migridneerkrankung. Sie

werden im folgenden Kapitel erklirt.

2.2 Migrane als kortikale Reizverarbeitungsstorung

Bei Migrinepatienten zeigen sich im Vergleich zu gesunden Menschen elektrokortikale
Unterschiede in der Reizverarbeitung. Die Patienten zeigen im schmerzfreien Intervall
zwischen zwei Migridneanfillen groBBere Amplituden bei der Ableitung akustisch oder visuell
evozierter kortikaler Potentiale. Die Amplituden bleiben im Verlauf der Messung nahezu
konstant. Bei gesunden Menschen hingegen ist eine Abnahme im Sinne einer Habituation zu
beobachten. Dies ist vermutlich auf ein verdndertes sensorisches, kortikales
Praaktivierungsniveau bei Migrinepatienten im Vergleich zu Gesunden zuriickzufiihren
(Ambrosini & Schoenen, 2003). Die -eingeschrinkte kortikale Reizverarbeitung bei
Migrinepatienten wird besonders im Elektroenzephalogramm (EEG) bei der Messung der
,Contingenten Negativen Variation“ (CNV), einem langsamen, Kkortikalen Gleich-
spannungspotential, sichtbar. Die CNV-Messung ist einem ,Zwei-Reiz-Paradigma“
zuzuordnen, bei dem ein Warnreiz (S1) einen Befehlsreiz (S2) ankiindigt. Bei

Migréanepatienten zeigt sich eine Gleichspannungsverschiebung im EEG in der Zeit zwischen
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S1 und S2, die als eine erhohte Aufmerksamkeitszuwendung im Vergleich zu gesunden

Menschen interpretiert wird (Kropp & Gerber, 1995; Kropp et al., 1999).

Die erhohte Aufmerksamkeitszuwendung bei Migrine macht sich auch auf der sensorischen
Ebene der Reizverarbeitung bemerkbar. So berichten die Betroffenen hiufig von einem
unangenehmen Flackern des Lichts in R&dumen, in denen noch iltere Lampen wie
Leuchtstoffrohren mit besonders ausgepriagten Flimmereffekten bei einem Wechselfeld von
50 Hertz benutzt werden. Diese niedrigen Flimmerfrequenzen sind fiir gesunde Menschen
kaum wahrnehmbar. Fiir Migrinepatienten dagegen kdnnen sie sehr unangenehm sein. Dieses
Phinomen wurde in verschiedenen Studien, die die Flimmerverschmelzungsfrequenz (FVF)
bei Migrinepatienten untersuchten, nachgewiesen. Die FVF ist die Frequenz, bei der die
Wahrnehmung einer Folge von Lichtblitzen von einer Flimmerempfindung in eine
kontinuierliche Lichtempfindung {ibergeht. Migrinepatienten wiesen eine signifikant
niedrigere FVF auf als gesunde Menschen (Coleston & Kennard, 1995; Kowacs, Piovesan,
Werneck, Fameli, Zani & da Silva, 2005). Aufgrund ihrer sensorischen Uberaktivitit leiden
Migrinepatienten unter einer stark erhohten Informationsaufnahme im Vergleich zu gesunden
Menschen. Es fillt ihnen schwer, zwischen wichtigen und unwichtigen Reizen der Umwelt zu
selektieren. Die stark erhohte Informationsaufnahme fiihrt bei ihnen zu einer beeintrichtigten

Informationsverarbeitung (Fritsche, 2012).

Zur Erklirung der dargestellten kortikalen und sensorischen Hyperaktivitit bei
Migréanepatienten schlagen Gerber et al. (1996) ein Modell der kortikalen Hyperaktivitét vor.
Dieses Modell begriindet die gestorte Reizverarbeitung bei Migrinepatienten mit einer
vorliegenden kortikalen Hypersensitivitidt, die dazu beitrdgt, dass Reize nicht mehr
angemessen gefiltert werden konnen. Die ibermifige Orientierung auf duBlere Reize bewirkt
eine erhohte Reaktion. Die Autoren sehen die Funktion der Migrineattacke gemill dem
Modell der kortikalen Hyperaktivitit in einem Schutz vor Uberlastung, der aus einer
Uberanstrengung  bei der kortikalen Reizverarbeitung resultiert. Im Experiment konnte
nachgewiesen werden, dass sich die gestorte Reizverarbeitung bei Migridnepatienten vor allem
in einer signifikant negativeren Amplitude der iCNV, der frilhen Komponente der CNV,

widerspiegelt (Gerber et al., 1996).
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2.2.1 Messung der kortikalen Reizverarbeitung

Das Hauptaugenmerk dieser Arbeit liegt auf den elektrokortikalen Veridnderungen in Form
von ereigniskorrelierten Potentialen (EKP) bei Migrianepatienten, Probanden mit
Meditationserfahrung und Kontrollprobanden. In diesem Kapitel soll zunédchst auf die
Merkmale und Arten ereigniskorrelierter Potentiale eingegangen werden. Da sich die Arbeit
mit der Contingenten Negativen Variation (CNV), einer speziellen Form des EKP zur
Messung der Reizverarbeitung beschiftigt, sollen abschlieBend die CNV und ihre einzelnen

Komponenten ausfiihrlich vorgestellt werden.

2.2.2 Ereigniskorrelierte Potentiale (EKP)

Ereigniskorrelierte Potentiale sind elektrophysiologische Potentiale, die hauptsdchlich durch
Prozesse an den Gliazellen und Nervenzellen im Kortex entstehen. Dabei synchronisieren sich
im Neokortex inhibitorische (IPSP) und exzitatorische (EPSP) postsynaptische Potentiale an
Zellkorpern und apikalen Dendriten der Pyramidenzellen (Birbaumer & Schmidt, 2006). Die
summierte Aktivitit der elektrischen Prozesse auf zellularer Ebene ldsst sich mit der
Elektroencephalografie (EEG) an der Kortexoberfliche messen. Die Summation der
Aktivierung wird ermoglicht, weil die Pyramidenzellen parallel angeordnet sind und dadurch
messbare  Potentialverschiebungen am  Kortex erzeugen. EKPs sind  somit
Potentialverdnderungen in der elektrischen Hirnaktivitat. Im EEG messbar sind EKPs vor,
nach oder wihrend eines internen oder externen Ereignisses. Das Ereignis kann ein
motorischer, sensorischer oder psychischer Reiz sein (Wehrli & Loosli-Hermes, 2003;

Birbaumer & Schmidt, 2006).

Bevor im Folgenden die unterschiedlichen Arten der ereigniskorrelierten Potentiale
vorgestellt werden, soll zunédchst der Begriff ,,Potential* gekliart werden. Unter ,,Potential® ist
hier eine Wellenform zu verstehen, die komplex ausgeprigt ist und mehrere Wellenkdmme als
Extrema haben kann. Das Potential setzt sich aus verschiedenen Komponenten zusammen, die
durch einzelne Wellentédler und Wellenberge gekennzeichnet sind (Schandry, 1996). Schandry
(2003, S. 568) unterscheidet folgende Arten ereigniskorrelierter Potentiale:

Das sensorische EKP wird durch die Verarbeitung physikalischer Reize ausgelost. Es tritt

unmittelbar auf einen Sinnesreiz auf und setzt sich aus einer frithen und einer spéten

Komponente zusammen.
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Das endogene EKP wird hervorgerufen, wenn das Ereignis fiir das Individuum wichtig ist. Es

tritt 250 — 600 ms nach einem Reiz auf und ist als Welle im positiven Amplitudenbereich

lokalisiert. Ein Beispiel fiir ein endogenes EKP ist die P300-Komponente.

Das motorische EKP, auch motorisches Bereitschaftspotential genannt, wird durch eine

motorische Aktivitit oder eine willkiirliche Bewegung ausgelost. Es tritt drei Sekunden bis
eine Sekunde vor der Reaktion auf. Die Gestalt der Welle setzt sich zusammen aus einer
langsamen Negativ-Verschiebung und einer anschlieBenden Positiv-Negativ-Positiv-

Verschiebung.

Die langsame Potentialverschiebung (LP) erfolgt wihrend der Erwartung eines externen
Reizes oder wihrend der Vorbereitung einer motorischen Reaktion. Sie tritt zwischen zwei
auditorischen, zwei visuellen oder zwischen zwei taktilen Reizen auf und hat die Gestalt einer

langsamen, negativen Potentialverschiebung.

Die CNV gehort zu den langsamen Potentialverschiebungen (Schandry, 1996). Die langsamen
Potentialverschiebungen widerspiegeln die Aktivitdt komplexer neuronaler Prozesse, die fiir
die Planung und Ausfiihrung von zielgerichtetem Verhalten verantwortlich sind. Besonders
bei komplexen Formen der Reizverarbeitung wird den langsamen Potentialverschiebungen

eine besondere Rolle zugeschrieben (Schandry, 1996).

2.2.3 Die Contingente Negative Variation (CNV)

Bei der CNV handelt es sich um ein elektrisch negativ ereigniskorreliertes Hirnpotential. Es
wurde erstmalig 1964 von Walter, Cooper, Aldridge, McCallum & Winter unter der
Anwendung des folgenden Paradigmas beschrieben: Es erfolgt ein Warnstimulus (S1), der die
Testperson auf einen zweiten, den imperativen Stimulus (S2) vorbereiten soll. Sobald der
zweite Stimulus erscheint, soll die Testperson zum Beispiel mit einem Tastendruck reagieren.
Der Zeitraum zwischen den beiden Stimuli wird als Interstimulusintervall (ISI) bezeichnet
und hat normalerweise eine Dauer von 1-3 Sekunden. Das ISI kann somit variiert werden. Im
EEG kann im Zeitraum zwischen den beiden Stimuli eine negative Potentialverschiebung
registriert werden, die in Kontingenz, also in einem engen zeitlichen Verhéltnis zu den zu den
verkniipften Reizen steht. Aus diesem Grund bezeichnet man diese Potentialverschiebung als

Contingente Negative Variation (Wehrli & Loosli-Hermes, 2003; Darabaneanu, 2006).
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Die gemittelte Amplitude zwischen den beiden Stimuli wird als Gesamt- CNV (total CNV
oder tCNYV) bezeichnet. Wenn der ISI eine Dauer von mehr als 2 Sekunden hat, konnen zwei
weitere Komponenten gemessen werden. Man bezeichnet dieses Phidnomen als biphasische
Negativitit, die aus einer frihen Komponente, der iCNV (initial CNV) und einer spiten
Komponente, der ICNV (late CNV) besteht (Schoenen & Timsit-Berthier, 1993). Die iCNV,
die auch als ,,Orientierungswelle bezeichnet wird, hat ein Amplitudenmaximum im Intervall
von 550 ms - 750 ms nach dem ersten Stimulus (S1). Die ICNV wird auch als
,Erwartungswelle* bezeichnet, sie hat ihr Maximum im Zeitraum 200 ms vor dem zweiten
Stimulus (S2) (Bocker, Timsit-Berthier, Schoenen & Brunia, 1990). Eine weitere
Komponente, die ihre Ausprigung im Zeitraum 700 ms — 1000 ms nach S2 hat, wird als Post

Imperative Negative Variation (PINV) bezeichnet (Birbaumer & Schmidt, 2006).

Zur Veranschaulichung eines gemittelten, langsamen Hirnpotentials und seiner einzelnen
Komponenten soll Abbildung 3 dienen. Die Prisentation des Warnsignals (S1) erfolgt durch
einen Ton mit gut vernehmbarer Intensitidt. Der zweite imperative Reiz (S2), auf den von der
Testperson unmittelbar reagiert werden soll, erfolgt im Beispiel 6 Sekunden spiter. Die
einzelnen Komponenten reprisentieren Verarbeitungsprozesse aus  verschiedenen
Hirnregionen. Die frilhe Komponente entstammt der Aktivitdt aus dem Préfrontalkortex. Sie
wird etwa 1000 ms nach S1 gebildet und repréisentiert den Zustand der Erwartung. Die
Reizverarbeitung und die Vorbereitung der Reaktion auf den zweiten Reiz S2 werden durch
die spite Komponente repriasentiert. Das Kurzzeitgeddchtnis und die Orientierung stehen in
engem Zusammenhang mit den elektropositiven Wellen (P300). Die Postimperative Negative
Variation (PINV) reprisentiert die Neumobilisierung von Ressourcen bei Ereignissen, die der
Erwartung widersprachen. Sie entspringt hauptsidchlich dem prifrontalen Kortex (Birbaumer

& Schmidt, 2006).
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| components»

«principa

positive Wellen

Abbildung 3. Oben: Darstellung eines gemittelten, langsamen Hirnpotentials (LP). Ein Warnreiz wird
bei S1 prasentiert. 6s nach S1 erfolgt ein zweiter imperativer Reiz, auf den die Testperson mit einem
Tastendruck unmittelbar reagieren muss. Bei den Reizen handelt es sich gewdhnlich um akustische
Signale. Unten: Darstellung der mathematisch errechneten Komponenten. Die friihe Komponente
reprasentiert die Erwartung, die von S1 ausgelést wiirde. Es folgen die mittlere Komponente, welche
die frihe Vorbereitung auf S2 wiedergibt und die spate Komponente, welche die unmittelbare
Vorbereitung auf S2 darstellt. Die positiven Wellen reprasentieren das Kurzzeitgedachtnis und die
Orientierung (P300). Die PINV (Postimperative Negative Variation) stellt die Mobilisierung von
Ressourcen bei unerwarteten Ereignissen dar. Aus Birbaumer & Schmidt, 2006, S. 481.
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Um Artefakte auszuschlieBen und die Potentialverschiebung der tCNV im EEG fiir das Auge
sichtbar zu machen, ist ein Mittellungsverfahren nach 20-40 Durchgingen der Stimuli-
prisentation notwendig (Kropp, Gobel, Dworschak & Heinze, 1996; Schoenen & Maertens de
Nordhout, 1988). Abbildung 4 veranschaulicht eine Gesamt-CNV (tCNV) mit einem ISI von
3 Sekunden zwischen den Reizen nach Mittelung der EEG-Rohdaten auf der Basis von 32

Durchgingen.
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Abbildung 4. Darstellung einer gemittelten Gesamt-CNV mit einem Interstimulus-Intervall von 3 s
zwischen S1 und S2 (aus Kropp & Gerber, 1993, Cephalalgia, 13, 33-36).

2.2.3.1 Die psychologische Interpretation der CNV und ihrer Komponenten

Im Allgemeinen wird davon ausgegangen, dass der Grad der negativen Aktivierung der CNV-
Amplitude mit einer erhohten cerebralen Erregung in Vorbereitung auf eine Entscheidung
oder motorischen Handlung einhergeht (Duschek & Schandry, 2007; Kimble, Ruddy, Deldin
& Kaufman, 2004). Diese Annahme deckt sich mit dem ,,Zweiprozessmodell“ von Tecce
(1972), welches jedoch noch eine zusitzliche Vermutung aufstellt. Zum einen geht dieses

Modell davon aus, dass CNV-Amplitude und Aufmerksamkeit linear miteinander korrelieren.

-15 -



2. Theoretischer Hintergrund

Beziiglich der Erregbarkeit nimmt es jedoch auch an, dass eine niedrige CNV-Amplitude
sowohl mit einem niedrigen, als auch mit einem zu hohen Erregungsniveau (arousal-level)

korreliert. Dieser umgekehrte U-formige Zusammenhang ist in Abbildung 5 dargestellt.
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Abbildung 5. Darstellung des Zwei-Prozess-Modells der CNV nach Tecce. Links: Eine hohe
Aufmerksamkeitsleistung korreliert linear mit einer hohen CNV-Amplitude. Rechts: Es besteht ein U-
formiger Zusammenhang zwischen dem Erregungsniveau und der Héhe der CNV-Amplitude (aus
Tecce, 1972, S. 100).

Walter et al. (1964) beschrieben erstmals die Gesamt-CNV (tCNV) als ein Korrelat der
Erwartung. Gerber und Kropp (1993) geben an, dass die CNV-Amplitude neben der
Erwartung auch mit Aufmerksamkeit, Motivation und motorischer Vorbereitung auf eine
Handlung in Zusammenhang steht. Zusitzlich wird vermutet, dass die CNV Prozesse der
Informationsverarbeitung, wie zum Beispiel Lernen (Rockstroh, Elbert, Birbaumer &
Lutzenberger, 1982) oder ,,Antizipation® (Birbaumer, 1990, S. 23) widerspiegeln. Ein
positiver Zusammenhang zwischen CNV-Amplitude und (Belohnungs-) Erwartung konnte
von Howard et al. (1982) (zit. nach Timsit-Berthier, 1993) nachgewiesen werden. Dariiber
hinaus konnten sie zwischen Stress und CNV-Amplitude einen umgekehrt U-formigen
Zusammenhang feststellen. Kropp et al. (1996) geben iibereinstimmend mit den bisher
dargestellten Ergebnissen an, dass eine Zunahme der negativen CNV-Amplitude in der Regel

mit einer Steigerung des allgemeinen Aktivierungsniveaus einhergeht.
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Die frilhe Komponente der Gesamt-CNV, die initiale CNV (CNV), wird als
,,Orientierungswelle (,,orienting-wave‘ oder ,,0-wave*) bezeichnet (Brunia et al., 1988). Sie
reprasentiert den Prozess der Orientierung, welcher der Lenkung der Aufmerksamkeit auf
neue Reize dient (Loveless & Sanford, 1974). Einen korrelativen Zusammenhang zwischen
selektiver Aufmerksamkeit und der iCNV konnten Kropp, Kiewitt, Gobel, Vetter & Gerber
(2000) feststellen. Sokolov (1963) gibt an, dass bei der Aufmerksamkeitsorientierung ein
Vergleichsprozess zwischen dem neuen Reiz und den bereits gespeicherten Reizmustern im
Langzeitgedichtnis erfolgt. Birbaumer, Elbert, Canavan & Rockstroh (1990) vermuten, dass
die iCNV auch mit der Motivation in Zusammenhang steht. Dabei bestimmt der motivationale
Wert des Warnstimulus die iCNV. Mit steigendem Interesse beziiglich des ersten Stimulus
erhoht sich dementsprechend auch die iCNV-Amplitude. Loveless und Sanford (1974) teilen
ebenfalls die Auffassung, dass mit steigender Intensitdt und Neuheit des Reizes die CNV-

Amplitude ansteigt.

Die spite Komponente der Gesamt-CNV, die late CNV (ICNV), wird von Loveless &
Sanford (1974) als ,,Erwartungswelle (,,expectancy-wave*, oder ,,e-Wave*) bezeichnet. Die
ICNV stellt die durch den ersten Reiz ausgeloste Erwartung auf den nachfolgenden
imperativen Reiz dar. Da die Potentialverschiebung kurz vor der motorischen Reaktion auf
den imperativen Reiz auftritt, wird die ICNV auch als Korrelat mentaler und motorischer
Vorbereitung sowie der Mobilisierung von Ressourcen angesehen (Rohrbaugh & Gaillard,
1983; Schoenen et al., 1986). Birbaumer, Elbert, Canavan & Rockstroh (1990) geben an, dass
mit zunehmendem emotionalem Gehalt des zweiten imperativen Reizes auch die Amplitude
der ICNV ansteigt (S. 25). Die ICNV wird als Korrelat der Bewegungsvorbereitung auch mit
dem ,,Bereitschaftspotential® (Trimmel, 1990, S. 240) verglichen und weitergehend auch als
Reprisentant des motorischen Bereitschafstpotentials angesehen (Rohrbaugh & Gaillard,

1983).

2.2.3.2 CNV und Migrine

Migrine wird seit den frithen 80er Jahren auch mit der CNV-Messung untersucht. In Studien
konnte eine erhohte CNV-Amplitude bei Migrinepatienten im Vergleich zu gesunden
Menschen nachgewiesen werden (Gerber & Kropp, 1993; Kropp & Gerber, 1995). Abbildung
6 zeigt eine erhohte, gemittelte CNV-Kurve bei einer Gruppe von Migrinepatienten mit
Migrine im schmerzfreien Intervall im Vergleich zur CNV-Kurve bei gesunden

Kontrollprobanden.
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Abbildung 6. Darstellung des CNV-Verlaufs bei einer Gruppe von Migranepatienten (dicke Linie) und
einer Gruppe gesunder Kontrollprobanden (diinne Linie). Alle Ableitungen wurden (ber den Kanal Cz
mit verlinkten Mastoiden (Bereiche hinter den Ohren) vorgenommen (aus Kropp & Gerber, 1995,
Cephalalgia, 15, S. 123 -128).

Des Weiteren unterscheiden sich Migrdnepatienten und gesunde Menschen bei der
GewoOhnung an wiederholt dargebotene Reize. Mit zunehmender Wiederholung des gleichen
Reizes verringert sich die Intensitit der Orientierungsreaktion (Birbaumer & Schmidt, 2006).
Diese Gewohnung wird als CNV-Habituation oder Habituation bezeichnet (beide Begriffe
haben im Folgenden dieselbe Bedeutung). Bei Gesunden stellt sich wihrend der
Reizdarbietung ein Habituationseffekt ein (Schoenen et al., 1985). Dabei sinkt die CNV-
Amplitude im Verlauf der CNV-Messung. Bei Migrianepatienten stellt sich ein solcher Effekt
wihrend der kopfschmerzfreien Phase nicht oder nur stark verzogert ein. Die CNV-Amplitude
bleibt bei ihnen wihrend der Messung nahezu gleich hoch (Kropp & Gerber, 1993; Maertens
de Noordhout, Timsit-Berthier, Timsit & Schoenen, 1986; Schoenen et al., 1985). Kropp und
Gerber (1993) vermuten, dass eine stark erhohte kortikale Aktivitit bei Migrianepatienten zu
einer gestorten Selektion und Verarbeitung von Reizen fiihrt, so dass bei ihnen kein
Habituationseffekt auftreten kann. Gobel (2004) berichtet, dass bei Migrinepatienten eine

Hyperaktivitit von Nervenzellen besteht. Die selektive Aufmerksamkeitssteuerung ist bei
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Migrinepatienten stark eingeschrinkt (Gerber et al., 1996). So gibt Fritsche (2007) an, dass
sich Migréanepatienten stark an @uferen Reizen orientieren und die Umwelt iibermiBig auf
bedeutsame Reize absuchen. Dies fithre zu einer stdrkeren Reaktion als bei gesunden

Menschen.

Im Allgemeinen entdeckten Walter et al. (1964), dass es sich bei der CNV um ein langsames,
ereigniskorreliertes Hirnpotential handelt, welches als ein Korrelat der Erwartung angesehen
werden kann. Beziiglich der Messung der CNV konnten Schoenen und Timsit-Berthier (1993)
zeigen, dass eine Differenzierung in einzelne CNV-Komponenten ab einem Interstimulus-
Intervall (ISI) von 3 Sekunden méglich ist. Bocker et al. (1990) haben in einer Studie, an der
17 Migréanepatienten und 8 gesunde Kontrollprobanden teilgenommen haben, optimale

Ergebnisse der CNV-Messung bei einem ISI von 3 Sekunden erlangt.

Dass die CNV-Amplitude bei Migrinepatienten im Vergleich zu gesunden Probanden
erhoht ist, konnte in mehreren Studien nachgewiesen werden (Gerber & Kropp, 1993;
Maertens de Noordhout et al., 1986; Schoenen et al., 1985). Siniatchkin, Gerber, Kropp und
Vein (1998) konnten in einer Studie mit Migrinepatienten (n = 15),
Spannungskopfschmerzpatienten (n = 15) und Kontrollprobanden (n = 15) zeigen, dass
speziell die frithe Komponente der CNV (iCNV) und die Gesamt-CNV (tCNV) bei Migrine
erhoht sind. Beziiglich des Spannungskopfschmerzes konnten sie in derselben Studie erhohte
Amplituden der spidten Komponente der CNV (ICNV) und der Postimperativen Negativen

Variation (PINV) nachweisen.

Kropp et al. (1996) konnten in einer Studie aufzeigen, dass die CNV periodisch zu den
Migrineattacken verlduft. Abbildung 7 verdeutlicht den starken Anstieg der CNV-
Amplitude im schmerzfreien Intervall vor und nach einer Attacke und die Normalisierung der

CNV-Amplitude wihrend einer Migrineattacke im Vergleich zu gesunden Menschen.
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Abbildung 7. Darstellung der Periodizitdt der CNV (aus Kropp et al., 1996, S. 132): Oben: Gemittelte
CNV-Kurve (Grand Average) von 16 Migrénepatienten ohne Aura im schmerzfreien Intervall. Mitte:
Gemittelte CNV-Kurve von Migranepatienten ohne Aura wéhrend eines Migraneanfalls. Unten:

Gemittelte CNV-Kurve einer gesunden Kontrollgruppe. Alle Messungen wurden Uber den Kanal Cz
durchgefihrt.
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In einigen Studien wurde die CNV als vorhersagender Parameter einer Migrineattacke
untersucht. Kropp und Gerber (1998) konnten bei 16 Migridnepatienten eine stark erhohte
CNV vor der Attacke feststellen. Nach der Migrineattacke hat sich die Amplitudenhohe der
CNV wieder normalisiert. Dieselben Autoren haben in einer spiteren Studie, in der 20
Migrinepatienten untersucht wurden, herausgefunden, dass sich vor allem die Amplitude der

1ICNV zwei Tage vor der Attacke erhoht (Kropp & Gerber, 2005).

Weiterhin konnten in mehreren Studien entwicklungsbedingte und altersabhdngige
Verdinderungen der CNV bei Migrine bei Kindern und Erwachsenen belegt werden. So
wurde in einer Untersuchung, an der 40 Kinder und Erwachsene mit und ohne Migrine
teilnahmen, festgestellt, dass Kinder mit Migrine eine verminderte Habituation aufweisen und
negativere CNV-Amplituden aufzeigen als Erwachsene mit Migriane. Vor allem die iCNV
war bei den Kindern signifikant negativer als bei den Erwachsenen (Kropp et al., 1999). In
einer anderen Studie konnte bei Kindern mit Migrine (n = 61) eine hohere CNV-Amplitude
als bei gesunden Kindern (n = 76) nachgewiesen werden. Eine altersabhingige Zunahme der
CNYV wurde in dieser Studie nicht festgestellt (Bender et al., 2002). Siniatchkin, Gerber-von
Miiller, Darabaneanu, Petermann, Stephani und Gerber (2010) haben in einer
Langsschnittstudie iiber acht Jahre entwicklungsbedingte Verdnderungen der CNV bei
Kindern mit Migriane (n = 27) und gesunden Kindern (n = 23) untersucht. Sowohl bei den
Kindern mit Migrine als auch bei den gesunden Kindern konnte in der Post-Messung eine
Abnahme der iCNV-Amplitude ermittelt werden. Kropp et al. (2005) wiesen in einer Studie,
bei der 28 Erwachsene mit Migrine untersucht wurden, eine Zunahme der CNV-Amplitude

bei zunehmender Erkrankungsdauer nach.

Lorenzen, Gobel, Gerber und Kropp (2007) konnten in ihrer Untersuchung, an der 60
Migréanepatienten ohne Aura teilnahmen, einen negativen Zusammenhang zwischen der CNV-
Amplitude und der eingeschitzten Reizempfindlichkeit, jedoch einen positiven

Zusammenhang zwischen der aktuellen Befindlichkeit und der CNV-Amplitude feststellen.

Gerber, Stephani, Kirsch, Kropp und Siniatchkin (2002) haben psychosoziale und
neuropsychologische Faktoren bei der Migrine bei 30 Familien mit einem Kind mit
Migrine und 20 Familien mit gesunden Kindern untersucht. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass
es einen Zusammenhang zwischen der ausgeiibten Kontrolle der Eltern von jungen

Migrénepatienten und deren iCNV-Amplitude gibt.
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In einer anderen Studie konnten bei 17 Migrdnepatientinnen und 15 gesunden
Kontrollprobandinnen wihrend der priamenstruellen Phase und der Ovulationsphase erhohte
CNV-Amplituden unter Stress nachgewiesen werden. Diese waren in der Migridnegruppe

starker negativ ausgeprigt als in der Kontrollgruppe (Siniatchkin, Averkina & Gerber, 2006).

Studien haben gezeigt, dass Betablocker bei der medikamentosen prophylaktischen
Behandlung der Migridne zur Abnahme der CNV-Amplitude und einer verbesserten
Migrianesymptomatik fithren konnen (Ahmed, 1999; Schoenen et al., 1985, 1986, Siniatchkin
et al., 2007). De Tommaso et al. (2008) konnten zeigen, dass sich durch die Verabreichung
von Levetiracetam und Topiramate (,,Topamax‘) eine abnormale iCNV-Habituation bei den

untersuchten Migridnepatienten (n = 69) normalisierte.

Beziiglich der nicht-medikamentosen Behandlung der Migrine konnte durch die
Anwendung des verhaltenstherapeutischen Programms MIPAS-Family (Migrine-Patienten-
Seminar) bei Kindern mit Migridne (n = 13) eine Normalisierung der CNV bewirkt werden
(Siniatchkin et al., 2010). Ein Ubersichtsartikel belegt, dass sehr gute Ergebnisse zur
Reduzierung der Migréaneanfallsfrequenz mit der Anwendung von CNV-Biofeedback erzielt

werden konnten (Kropp, Siniatchkin & Gerber, 2002).

Dalkvist, Ekbom und Waldenlind (1984) konnten bei Migrinepatienten einen zeitlichen
Zusammenhang zwischen erhohter Wachsamkeit (Alertness) und dem Auftreten von
Migrinekopfschmerzen nachweisen, wobei die erhohte Wachsamkeit eindeutig durch den

Faktor ,,Stress “ ausgelost wurde.

Im folgenden Kapitel sollen verschiedene psychologische Erkldrungsansitze fiir die

Entstehung von Migréne dargelegt werden.
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2.3 Stress und Migriine

In den meisten psychologischen Theorien zur Pathophysiologie der Migriane wird Stress als
wesentlicher Ausloser fiir Migrineattacken beschrieben (Gerber & Fuchs, 1989). Es gibt
zahlreiche Studien zur Wirkung von Stressfaktoren auf den Organismus, die zeigen, dass
Stress sowohl mit leichten Erkrankungen als auch mit schwerwiegenden Erkrankungen im

Zusammenhang steht (Gobel, 2004). Tabelle 1 zeigt die wichtigsten Modelle zur Entstehung

von Stress.

Tabelle 1

Darstellung von Stressmodellen (aus Busse et al., 2006, S. 64).

(1967)
Anderson (1991)

Stressoren (Larm, Armut),
kritische Lebensereignisse,
tagliche Argernisse

Stressmodell Vertreter Fokus Stressverstandnis/
Fragestellung
Biologisch Cannon (1929) Reaktionsorientierung, Die unspezifische Stressreaktion ist
Selye (1956) kérperliche Reaktionen die Antwort des Organismus auf jede
Art von Stressor.
Soziologisch Holmes u. Rahe Reizzentrierung, chronische  Jeder Stressor ruft eine spezifische

Stressreaktion hervor.

Bewaltigungsversuche

Psychologisch Lazarus u. Transaktionales Modell, Der Stressbegriff umfasst die
Folkman subjektive Wahrnehmungen, belastende Situation, die Reaktion
(1984) Interpretationen und darauf und das Coping. Stress

entsteht im Austauschprozess der
Person mit dem Umfeld,
vorausgesetzt, die Anforderungen
Ubersteigen in der subjektiven
Einschétzung des Betroffenen seine
Anpassungskapazitat. Stress wird als
herausfordernd, bedrohend oder
schadigend erlebt.

einbezieht.

Ressourcen Becker u. Polenz  Tatsé&chlicher oder Die Bedrohung oder der Verlust von
fokussiert (1997) antizipierter Ressourcen, womit Gegensténde,
Hobfoll (1998) Ressourcenverlust privilegierende Bedingungen oder
Persdnlichkeitsmerkmale wie
seelische Gesundheit gemeint sind,
fihren zu Stress.
Antonovsky Salutogenetische Die zentrale Frage ist: »Was erhalt
(1987) Perspektive, Erhalt der uns gesund?« Im salutogenetischen
Gesundheit Modell ist die Identifikation von
Ressourcen und protektiven
Faktoren, den so genannten
generalisierten Widerstands-
ressourcen, ausschlaggebend.
Arbeitswelt- Karasek u. Anforderung und Kontrolle Quantitativ hohe Anforderungen mit
bezogen Theorell niedrigem Kontrollspielraum, groBer
(1990) Monotonie und sozialer Isolation
bedingen chronischen Stress.
Siegrist (1996) Aufwandsentschadigung Hohe Verausgabung ohne
(Gratifikation) entsprechende Entschadigung
erzeugt Distress.
Bio-psycho- Engel (1977) Systemischer Ansatz, der Stress entsteht durch die Interaktion
sozial Adler et al. die Interaktion von Koérper, biologischer, psychologischer und
(2003) Psyche und Umwelt sozialer Einflussfaktoren
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Da jede der in Tabelle 1 dargestellten Theorien ein eigenes Verstindnis von ,,Stress®
beschreibt, gibt es keine iibergeordnete Definition dieses Begriffs. In der Migrianeforschung
dominiert das Diathese-Stress-Modell als Erklarungsansatz fiir die Entstehung der
Migrianeerkrankung. Diese Theorie umfasst biologische und psychologische Faktoren fiir die
Herausbildung dieser Erkrankung und soll auch in der vorliegenden Arbeit als
Erklarungsmodell zur Anwendung kommen. Bei dem Diathese-Stress-Modell handelt es sich
um einen multidimensionalen Ansatz, welcher modifizierende, verstirkende und auslosende
psychische und biologische Faktoren fiir die Entwicklung einer Erkrankung zusammenfasst.
Dieses Modell geht davon aus, dass fiir die tatsichliche Entwicklung der Migrineerkrankung
eine spezifische Vulnerabilitit vorhanden sein muss (Gobel, 2004). Selye (1956) beschreibt in
seinem biologischen Stressmodell, dass eine unspezifische Stressreaktion die Antwort des
Organismus auf jede Art von Stressor ist. Auch Lazarus (1966) setzt in seinem
transaktionalen Stressmodell auf psychologischer Ebene Stressoren als auslosende Reize
voraus. Weil Stressoren nicht objektiv bestimmt werden, sondern nur personlich
wahrgenommen und beurteilt werden konnen, haben sie eine subjektive Bedeutung.
Psychischer Stress entsteht nach Lazarus, wenn die betroffene Person im Austausch mit ihrer
Umwelt eine Situation als unbewiltigbar beurteilt und dadurch ihr Wohlbefinden in Gefahr

sieht.

Die Stressreaktion besteht laut Lazarus (1984) aus drei Phasen:

In der ersten Phase, der Vorphase (,,primary appraisal®), wird die affektive Bedeutung einer
Situation eingeschitzt. Dabei wird nach der Beurteilung des Reizes entschieden, ob dieser

eine Bedrohung darstellt oder nicht.

In der zweiten Phase (,,secondary appraisal*) erfolgt die Suche nach Bewiltigungsstrategien.
In dieser Phase werden die verfiigbaren Strategien hinsichtlich ihres zu erwartenden Effekts

bewertet.

In der dritten Phase (,,cognitive reappraisal®) kommt es abschlieBend zu einer Neubewertung
der Situation. Diese entsteht unter Beriicksichtigung der Bewdltigungsmoglichkeiten, die zu
erwarten sind. Dem internen Prozess der Bewertung kommt dabei eine vermittelnde Rolle

zwischen Reiz und Reaktion zu.
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Das auf Stress bezogene Bewiltigungsverhalten wird als ,,Coping® bezeichnet (Lazarus,
1984). Durch wahrgenommen Stress ist das Risiko fiir einen Migrineanfall deutlich erhoht
(Lazarus & Folkman, 1984). Das Copingverhalten spielt neben der subjektiven Wahrnehmung
von Stressoren und der sozialen Unterstiitzung eine wichtige Rolle fiir die
Krankheitsentwicklung. Das Zusammenwirken einer dispositionellen Basisanomalie und einer
gestorten Stressverarbeitung fiithrt zu einer Migraneerkrankung (Fritsche, 2007). Das in
Abbildung 8 dargestellte Diathese-Stress-Modell der Migrine verdeutlicht das

Zusammenspiel der verschiedenen Faktoren, die zu einer Migrineattacke fithren konnen.

physiologische und
Situati psychologische
el Stressreaktion
plus —> plus —> | Anfall |
dysfunktionale spezifische
Verarbeitung Migranedisposition

Abbildung 8. Darstellung des Diathese-Stress-Modells der Migrane (aus Fritsche, 2007, S. 378).

Flor und Turk (1996) betonen, dass ein erfolgreicher kognitiver Umgang mit Stress die
Entstehung und Aufrechterhaltung von Kopfschmerzen vermindert und daher fiir die

therapeutische Behandlung der Migrine unabdingbar ist.

Es gibt zahlreiche Untersuchungen, die belegen, dass Stress ein entscheidender Triggerfaktor
fiir Migrdne ist. In einer Fragebogenstudie von Neut et al. (2012), an der 102 Kinder und
Jugendliche teilgenommen haben, gaben 75,5% der Probanden ,Stress® als hédufigsten
Triggerfaktor fiir Migrine an. Sauro und Becker (2009) fiihren in ihrem Uberblicksartikel
verschiedene Studien an, die das Vorhandensein von stressvollen Ereignissen in dem Jahr vor
dem Auftreten chronischer Kopfschmerzen belegen. Sie beschreiben Stress als einen
priadisponierenden Faktor fiir die Entwicklung von Migriane. Weiterhin geben sie an, dass
auch die negative Bewertung von stressvollen Ereignissen eine Belastung und gleichzeitig
Ursache fiir das Auftreten von Kopfschmerzen wie Migrine darstellt und héiufig zu einer
verminderten Copingféahigkeit fiihrt. Die Copingstile und die Bewertungen der Stressoren sind
bei jedem Menschen unterschiedlich. Sauro und Becker berichten von Stress als einen Trigger
fiir Migréne, der bei Migrinepatienten mit einem Wahrscheinlichkeitsfaktor von 1,4 hiufiger

zu Kopfschmerzen fiihrt als bei Patienten mit Spannungskopfschmerz. Als weitere Stressoren
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wurden extreme Anspannung und anhaltende Erschopfung angegeben. In einer Studie von
Kelman (2007) gaben 79,7% der Migrianepatienten, die von Migréinetriggern berichten, Stress
als Migrineausloser an. In einer Uberblicksstudie untersuchten Holzhammer & Wober (2006)
nicht alimentdre Triggerfaktoren bei Migrine und Kopfschmerzen vom Spannungstyp, wobei
30-90% der Patienten Stress als Ausloser anfithrten. Kohler & Haimerl (1990) priiften in 13
Einzelfallstudien alltigliche Argernisse (Daily Hassles) als Trigger von Migrine. Sie konnten
bei den Migrinepatienten (n = 17) einen Tag vor einer Attacke ein erhohtes Stressniveau
nachweisen. Schoonmann et al. (2007) haben in einer Studie die subjektive Wahrnehmung
von Stress im Zusammenhang mit objektiven Stressparametern wie Herzrate, Herzraten-
variabilitit und Cortisolspiegel bei einer Gruppe von Migrinikern untersucht. Die
Migrinepatienten, die das Gefiihl hatten, dass ihre Migrine durch Stress ausgelost wurde
(Stressgruppe), berichteten iiber eine Erhohung des wahrgenommenen Stresses vor der
Migréneattacke. In dieser Gruppe zeigte sich eine erhohte Baseline in der Cohen Perceived
Stress Scale und im Penn State Worry Questionnaire. Bei den objektiven Stressparametern
konnte keine Verdnderung festgestellt werden. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen
Stress und Migrianeauftreten konnte auch in einer Studie von Holm & Lokken (2002) bei 50-
70% der Migranepatienten (n = 20) nachgewiesen werden. In einem Zeitraum von zwei
Monaten wurden das Migridneautkommen, das Stressaufkommen, die kognitive Bewertung
von Stress sowie das Copingverhalten untersucht. Rasmussen (1993) hat in ein seiner Studie
verschiedene auslosende und verschlimmernde Faktoren bei einer Gruppe mit Migréine-
patienten (n = 119) und einer Gruppe mit Spannungskopfschmerzpatienten (n = 167) gepriift.
In beiden Gruppen wurden die Faktoren Stress und Anspannung als entscheidende Ausloser
fiir die Erkrankung angegeben. Dieses Ergebnis konnte in einer spiteren Studie, an der 38
Migrianepatienten und 17 Spannungskopfschmerzpatienten teilnahmen, repliziert werden

(Spierings, Ranke & Honkoop, 2001).

Beziiglich der angewandten Copingmuster konnten Gundel und Akkaya (2008) zeigen, dass
Migrinepatienten (n = 62) bei Stress hauptsidchlich internalisierte Copingstile verwenden. Im
Gegensatz dazu suchen gesunde Probanden (n = 58) eher soziale Unterstiitzung. Die
Fertigkeiten zum Stresscoping sind bei Migrdnepatienten ineffektiver und die
Erholungsphasen langsamer ausgebildet als bei Gesunden. Diese Vermutung wird durch eine
Studie von Sorbi und Tellegen (1986) unterstiitzt, in der bei Migrianepatienten (n = 29) eine
signifikante Reduktion der Migrineattacken mit Hilfe eines Stresscoping-Trainings bewirkt

werden konnte. In einer spiteren Studie, an der 29 Migrédnepatienten teilnahmen, wiesen
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dieselben Autoren nach, dass Bedrohung als eine Form von Stress in einem signifikanten

Zusammenhang mit dem Auftreten von Migrédneattacken steht (Sorbi & Tellegen, 1988).

Huber und Henrich (2003) haben in einer Studie Strategien der Stressverarbeitung bei

Migréanepatienten mit dem Stress-Verarbeitungs-Fragebogen von Janke (SVF) untersucht. Sie
stellten fest, dass Migrdnepatienten (n = 30) auf den Skalen soziale Abkapselung,
Resignation, gedankliche Weiterbeschiftigung, Vermeidung, Flucht, physische Symptomatik,
Selbstbeschuldigung und Selbstmitleid hohere Werte erzielten als die gesunden
Kontrollprobanden (n = 30). Die Strategien der Kontrollpersonen waren weniger stressvoll
ausgerichtet. Bei ihnen konnten hohere Werte auf den Skalen Schuldabwehr,
Selbstbestitigung, Bagatellisierung und Herunterspielen, Ablenkung, nach auflen gerichtete
Aggressionen,  Diskussion, Intellektualisierung,  alternative  Verstairkungen  und
Pharmakaeinnahme beobachtet werden. Insgesamt zeigten die Migridnepatienten ein
Copingverhalten, welches dazu tendiert, den Stress aufrechtzuerhalten anstatt ihn zu
reduzieren. Nach Huber und Henrich (2003) sind eine niedrige Toleranz fiir Stress, inaddquate
Verwendung von Copingstrategien, eine eingeschrinkte Fihigkeit zum Entspannen, eine
erhohte Leitungsbereitschaft, emotionale Verteidigung und Fluchtverhalten typische Faktoren
und Eigenschaften, die bei Migrinepatienten meist in Kombination auftreten. In einer anderen
Arbeit konnten Trimmel und Gmeiner (2001) belegen, dass Migridnepatienten auf den Skalen
Selbstbemitleidung, Selbstbeschuldigung, Resignation und gedankliche Weiterbeschiftigung
signifikant hohere Werte erzielten als gesunde Kontrollprobanden. Sie untersuchten mit dem
Stressverarbeitungsfragebogen die Stressbewiltigung von Migridnepatientinnen (n = 12) und
ihren Partnern im Vergleich zu gesunden Kontrollpaaren (n = 12). Die Kommunikation war
bei den Migrianepaaren negativer ausgeprigt und die Stressverarbeitung reduzierter als bei den

Kontrollpaaren.

Sauro und Becker (2009) fiihren eine Studie von Scher et al. (2008) an, in der gezeigt werden
konnte, dass Stress zu einer Chronifizierung der Migrdne beitragen kann. Die
Kopfschmerzhdufigkeit und -intensitdt bei den untersuchten Migrdnepatienten korrelierte

signifikant mit zunehmendem Stress.

Siniatchkin, Averkina, Andrasik, Stephani und Gerber (2006) untersuchten bei 45
Migrinepatienten und 20 gesunden Kontrollprobanden die neurophysiologische Aktivitét vor

einer Migrineattacke bei induziertem Stress mit der CNV. Es konnte belegt werden, dass die
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friihe Komponente (iCNV), die spite Komponente (ICNV) und die Gesamt-CNV (tCNV)
unter Stress erhoht und die Reaktionszeit verkiirzt waren. Des Weiteren waren 1 bis 3 Tage
vor der Attacke unter Stress die iCNV-Amplitude stark erhoht und iCNV-Habituation

reduziert.

2.4 Integration der Ansiitze zur Pathophysiologie der Migrine

Trotz zahlreicher Studienergebnisse sind die Ursachen der Migrineerkrankung und die
spezifischen pathophysiologischen Mechanismen der Migrineattacke noch unzureichend
geklart. Weil die vorhandenen Stérungsmodelle weitestgehend isoliert nebeneinander stehen,
gibt es noch kein einheitliches Modell zur Migrianeentstehung. Daher ist anzunehmen, dass es
sich bei der Migridne um eine multifaktorielle Erkrankung handelt (Fritsche, 2007; Fritsche &
Gaul, 2013).

Viele Faktoren weisen darauf hin, dass bei der Migrine eine Storung des Reiz-Reaktions-
Systems sowie eine verminderte Stressverarbeitung vorliegen (Fritsche & Gaul, 2013; Sauro
& Becker, 2009; Siniatchkin, 2006). Aufgrund der dargestellten Erkldrungsmodelle und
Studienergebnisse (siehe Kapitel 2.1 - 2.3) ist davon auszugehen, dass Meditation eine
Verbesserung der Migrianesymptomatik iiber die Beeinflussung der Reiz- und

Stressverarbeitung bewirken kann.

2.5 Therapie der Migrianeerkrankung

Bei der Behandlung der Migrineerkrankung wird zwischen Akuttherapie und Prophylaxe
unterschieden. Die Akuttherapie dient der Behandlung der unmittelbaren Auswirkungen eines
Migrianeanfalls  durch  Beeinflussung des  Verhaltens und / oder durch

Medikamenteneinnahme. Hingegen dient die Migrineprophylaxe der Vorbeugung von

Migréneattacken, z.B. durch Reduktion der Anfallsbereitschaft oder der Vermeidung von
Auslosefaktoren (Gobel, 2006b). Durch die Prophylaxe sollen Intensitdt, Dauer und
Haufigkeit der Attacken durch Verhalten und / oder durch Medikamenteneinnahme gesenkt
werden. Grundsitzlich wird zwischen der medikamentosen Therapie und der nicht-

medikamentiosen Therapie unterschieden.
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In der medikamentosen Migrinetherapie werden zur Akuttherapie hauptsidchlich Triptane,
Analgetika, und Antiemetika eingesetzt (Fritsche & Gaul, 2013). Die Medikation mit
selektiven Serotonin 5-HTOB/1D-Rezeptor-Agonisten (Triptane) gilt als effektivste
MaBnahme zur Akutbehandlung von Migrineattacken (Jost & Selbach, 2001; Fritsche &
Gaul, 2013). Zur medikamentdsen Migridneprophylaxe werden hauptsédchlich Betablocker,
Antiepileptika und Kalziumkanalblocker angewendet (Evers et al., 2008; Fritsche & Gaul,
2013). Derzeit gelten Betablocker als die wirkungsvollsten und am besten untersuchten
Medikamente zur Migraneprophylaxe (Fritsche & Gaul, 2013). Dariiber hinaus konnte
nachgewiesen werden, dass Betablocker zur Normalisierung der CNV fithren konnen

(Ahmed, 1999, Siniatchkin et al., 2007).

Die nicht-medikamentise Migrinetherapie dient der Beseitigung von Triggerfaktoren
(Stress, negative FEinfliisse aus dem sozialen Umfeld, Alkoholkonsum). Um einer
Verschlechterung der Migrinesymptomatik durch Triggerfaktoren entgegenzuwirken, zielt
die nicht-medikamentose Migrinetherapie hauptsidchlich auf MaBnahmen wie Stressabbau,
regelmifBige Entspannung, kohlenhydratreiche Erndhrung sowie auf den Abbau von
UnregelmiBigkeiten im Alltag ab (Gobel, 2006a). Die Wirksamkeit von nicht-

medikamentésen Verfahren zur Migrineprophylaxe, zu denen die progressive

Muskelrelaxation, Biofeedbackverfahren, die kognitive Verhaltenstherapie und das
Stressbewiltigungstraining gehoren, gilt als erwiesen (Diener, Katsarava & Limmroth, 2008;
Fritsche & Gaul, 2013; Goslin et al., 1999; Holroyd & Penzien, 1990; Nestoriuc & Martin,
2007; Wahbeh et al., 2008). Als besonders wirksam haben sich verschiedene
Biofeedbackverfahren herausgestellt, mit denen sich die Haufigkeit der Migrdneattacken um
35% bis 45% nachhaltig reduzieren ldsst (Evers et al., 2008; Fritsche & Gaul, 2013).
Biofeedbackverfahren dienen dazu, bestimmte physiologische Prozesse wie hirnelektrische
Potentiale, insbesondere der CNV (Niederberger & Kropp, 2004) oder GefidBBmodalititen
(Gerber & Hasenbring, 2008) willentlich zu kontrollieren. So profitieren Migrinepatienten
von Biofeedbackverfahren zur Verminderung der CNV-Amplitude. Es konnte gezeigt
werden, dass die erfolgreiche Anwendung von CNV-Biofeedback zu einer Reduzierung der
Anfallsfrequenz fiithrt (Kropp et al., 2002). Gemill Niederberger und Kropp (2004) gilt es als
bestitigt, dass verhaltentherapeutische Verfahren in etwa gleich effektiv sind wie
pharmakologische Verfahren und dass mit einer Kombination beider Verfahren die beste
Behandlungseffektivitit in der Migrianetherapie bewirkt werden kann. Overath et al. (2014)

konnten belegen, dass Ausdauersport einen positiven Einfluss auf die Anzahl der
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Migréneattacken, die iICNV-Amplitude und die Aufmerksamkeitsbereitschaft ausiibt. Dariiber
hinaus zeigten die Migrinepatienten nach dem 2-wochigen aeroben Ausdauertraining eine
signifikant verbesserte Habituation auf wiederholte Reize. Weitere nicht-medikamentdse
Verfahren, denen eine positive Wirksamkeit bei Migrdne nachgewiesen werden konnte, sind
Akupunktur und Phytotherapie (Fritsche & Gaul, 2013). Verfahren wie Physiotherapie,
Massage und manuelle Lymphdrainage zeigten teilweise positive Effekte in der
Migrianebehandlung (Fritsche & Gaul, 2013). Zu den unwirksamen Verfahren zédhlen
Reizstrome,  Augenlaserakupunktur, = Colon-Hydro-Therapie, = Magnetfeldbehandlung,
Frischzellen-Therapie, Entfernung von Amalgam-Fiillungen, Ozontherapie, Psychophonie

und Hyperbare Sauerstofftherapie (Fritsche & Gaul, 2013).

Die Effektivitit von Meditation bei Migrine gilt als teilweise belegt. Es gibt jedoch kaum
empirische Erkenntnisse iiber die spezifischen psychophysiologischen Wirkmechanismen der

Meditation in der Migrénetherapie (siehe Kapitel 2.9).

2.6 Meditation in der Migréinetherapie

Fiir die Behandlung von Migriane wird die Anwendung reiner Meditationstechniken wie
Achtsamkeitsmeditation, aber auch korperorientierter Meditationstechniken wie Yoga, Tai
Chi und Qigong im Rahmen einer multimodalen Therapie empfohlen (Wahbeh et al., 2008).
Die Effektivitit und die spezifischen psychophysiologischen Wirkmechanismen dieser
Verfahren in der Migrinetherapie sind bisher jedoch nur unzureichend untersucht worden

(Wells et al., 2011).

In den folgenden Kapiteln werden zunichst verschiedene Definitionen und Konzepte von
Meditation vorgestellt. Danach soll ndher auf die unterschiedlichen Meditationstechniken
eingegangen werden. Es erfolgt die Darstellung einer Klassifikation der Wirkmechanismen
von Meditation. AnschlieBend werden Studien zur klinischen Anwendung von Meditation
vorgestellt. Zum Schluss soll auf den Zusammenhang zwischen Meditation, kortikaler
Reizverarbeitung, Stress und Migrine eingegangen und ein Uberblick iiber die bisherigen

Erkenntnisse und Studienergebnisse gegeben werden.
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2.6.1 Definitionen und Konzepte von Meditation

Seinen etymologischen Ursprung hat der Begriff ,,meditieren* in dem lateinischen Wort
,meditari“, was soviel heil3t wie ,,nachdenken®, ,,nachsinnen®, oder ,,iiberlegen*. Kabat-Zinn
fiihrt den Begriff ,,Meditation* auf das lateinische Wort ,,mederi* zuriick, welches ,heilen*
bedeutet (2003, S. 150). Shapiro schlédgt eine allumfassende Definition vor: ,,Meditation steht
fir eine Gruppe von Techniken, die alle den bewussten Versuch zum Ziel haben, die
Aufmerksamkeit in nichtanalysierender Weise zu konzentrieren und nicht seinen Gedanken in
griiblerischer Weise nachzuhéngen* (1987, S. 50). Diese Definition hat den Vorteil, dass sie
unabhiingig von einem religiosen Glaubenssystem oder sonstiger Uberzeugungen auf den
Prozesscharakter der Meditation, d.h. der absichtlichen Steuerung der Aufmerksamkeit auf
interne und externe Objekte im Bewusstsein, hinweist. Meditation wird hier als ,,Technik*
verstanden. Bis heute gibt es aufgrund der hohen Anzahl verschiedener Meditationstechniken
keine allgemein anerkannte Definition fiir den Begriff ,,Meditation®. Ott (2010) gibt zu
bedenken, dass eine Begriffsbestimmung von Meditation einerseits allgemein genug sein
miisste, um alle Arten der Meditation einzuschlieen, andererseits jedoch nicht so
allumfassend sein darf, dass auch Dinge darunter fallen, die nicht als Meditation angesehen
werden. Fiir die Vergleichbarkeit und die Replizierbarkeit wissenschaftlicher Studien auf dem
Gebiet der Meditationsforschung ist es unerldsslich, die zu untersuchenden Meditations-

techniken genau einzuordnen und zu beschreiben (Shapiro, 1982).

In der empirischen Meditationsforschung wird in der Regel eine sogenannte Arbeitsdefinition
verwendet, die genau beschreibt, was unter Meditation im Rahmen der jeweiligen Studie
verstanden wird (Ott 2010). Weiter fiihrt Ott (2010) an: ,,Selbst wenn in Studien die gleiche
Meditationsmethode untersucht wird, kann dies unter vollig verschiedenen Perspektiven

erfolgen. Meditation kann unter anderem konzipiert werden als:

- Technik zur Entspannung und Stressbewiltigung

- Mentales Training zur Schulung spezifischer Leistungen

- Klinische Intervention zur Behandlung von Krankheiten

- Methode zur Erkenntnisgewinnung durch systematische Innenschau

- Asketische Praxis zur Erlangung spiritueller Einsichten

Aus der eingenommenen Perspektive leiten sich die interessierenden Fragestellungen ab und

die Methoden, die zum Einsatz kommen." (S.146).
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Es wird deutlich, dass sowohl die zu untersuchenden Meditationstechniken als auch der

jeweilige Kontext, in dem diese Techniken beleuchtet werden, klar definiert sein miissen.

2.6.2 Meditationstechniken

Es gibt zahlreiche Meditationformen, die sich nach ihrer religiosen Herkunft und ihren
jeweiligen Schulen oder Richtungen innerhalb der Religionen unterscheiden. Sie lassen sich
im Groben in zwei Hauptkategorien einteilen. Zum einen gibt es die ,konzentrativen
Formen®, bei denen es sich um aktive Meditationstechniken zur Aufmerksamkeitssteuerung
auf ein Objekt (z.B. Atem, Klang, Wort) handelt (Benson, 1975). Zu den wichtigsten aktiven
Meditationstechniken zédhlen Yoga, Tai Chi, Qigong und Mantra-Meditation.

Zum anderen gibt es die ,rezeptiven Formen“, die sogennanten passiven
Meditationstechniken zur urteilslosen und ziellosen Bewusstwerdung von Wahrnehmungen
und Sinnesempfindungen im Bewusstsein (Goleman 1994; Kornfield 1987; Linden 2000). Zu
den wichtigsten passiven Meditationstechniken zidhlen Zen, Vipassana und Transzendentale
Meditation (TM). Eine sikulare, fiir die klinische und therapeutische Anwendung modifizierte
Form der Meditation ist die Achtsamkeitsbasierte Stressreduktion (engl. Mindfullness-Based
Stress Reduction - MBSR) nach Kabat-Zinn (2006). Die MBSR kann gemidf ihrem
Schwerpunkt den passiven Meditationstechniken zugeordnet werden. Es ist wichtig zu
erwihnen, dass keine klare Trennlinie zwischen aktiver und passiver Meditationstechnik
gezogen werden kann, da beide Formen konzentrativ-steuernde und rezeptiv-wahrnehmende

Aspekte der Aufmerksamkeit, je nach ihrer Ausrichtung, anteilsméBig enthalten.

2.6.3 Fokussierte Aufmerksamkeit und Offenes Beobachten — Zwei Grundformen der
Meditation

In der Konzeption von Meditation wird beziiglich der Aufmerksamkeitsregulierung oder -
lenkung zwischen zwei Grundformen unterschieden. Zum einen gibt es die ,,Fokussierte
Aufmerksamkeitsmeditation® (Focused Attention Meditation - FA), und zum anderen die
Meditationsform des ,,Offenen Beobachtens (Open Monitoring - OM) (Lutz, Dunne,
Davidson, & Richard, 2008).

In der ,,Fokussierten Aufmerksamkeitsmeditation‘ wird die Aufmerksamkeit willentlich auf
ein ausgewihltes Objekt (z.B. Atem) gelenkt oder gehalten. Sobald der Geist abschweift oder

Distraktoren wie storende Gedanken auftauchen, wird dies erkannt und die
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Aufmerksamkeitszuwendung zu diesen Storfaktoren eingestellt. Es erfolgt eine Verschiebung
der Aufmerksamkeit zuriick auf das ausgewdhlte Objekt (Atem). AbschlieBend erfolgt eine
kognitive Neubewertung dieser Storfaktoren (z.B. ,,Das sind nur Gedanken...“, ,Es ist in

Ordnung, abgelenkt zu sein...*) (Lutz et al., 2008).

Bei der Meditationsform des ,,Offenen Beobachtens‘ erfolgt keine willentliche Steuerung der
Aufmerksamkeit auf ein bestimmtes Objekt. Es entsteht ein rezeptives, nicht-reaktives
Beobachten auf metakognitiver Ebene. Automatisch ablaufende, kognitive Prozesse und
emotionale Interpretationen von internen und externen sensorischen Reizen werden nicht-

reaktiv wahrgenommen (Lutz et al., 2008).

Die meisten Meditationstechniken enthalten Anteile beider Grundformen der Meditation

(Lutz et al., 2008).

2.6.4 Klassifikation der Wirkmechanismen von Meditation
Fiir die Fragestellung der vorliegenden Untersuchung soll die Klassifikation der Effekte von
Meditation nach Davidson (2004a) als Grundlage dienen. Darin unterteilt er verschiedene

Untersuchungsansitze in folgende drei Klassen:

Die Meditationszustandseffekte (,,Meditation-state-effects) untersuchen die psychischen und

physiologischen Veridnderungen wihrend der Meditation.

Die Effekte nach dem meditativen Zustand (,State-after-effects*) befassen sich mit einem
moglichen Anhalten der psychischen und physiologischen Verdnderungen unmittelbar nach

der Meditation.

Die Verdinderungen der Baseline iiber die Zeit (,,Changes in baseline over time*) betrachten

die nachhaltigen Langzeit-Effekte von Meditation. Dabei wird der Meditierende in seinem

,»Alltagsbewusstsein® untersucht, um iiberdauernde psychische und physiologische Effekte

der meditativen Praxis zu erfassen.

Die Langzeiteffekte von Meditation sind nach Davidson (2004a) die wichtigsten Effekte, da
sich diese im alltidglichen Verhalten und der Wahrnehmung duflern und nicht nur auf die

Phase der Ubung begrenzt sind. Weiterhin betont Davidson, dass nahezu alle Formen der
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Meditation Langzeiteffekte bewirken konnen (Davidson et al., 2003). Der Fokus der
vorliegenden Arbeit liegt, so wie bei relevanten vorherigen Studien und Metastudien auf
diesem Gebiet (u.a. Cahn & Polich, 2006; Ospina et al., 2007), auf den Merkmalen der

Langzeiteffekte meditativer Praxis.

2.6.5 Meditation als klinische Intervention

In der klinischen Meditationsforschung werden die heilsamen Wirkungen von Meditation auf
die psychische und physiologische Gesundheit untersucht. Es wird gepriift, ob sich bei
Patienten mit unterschiedlichen Erkrankungen durch die Anwendung klinischer
Meditationsprogramme eine Abnahme der Symptombelastung erzielen ldsst. So konnte in
einer grof3 angelegten Studie ein positiver Effekt von Meditation als ergédnzendes
Entspannungsverfahren im Rahmen der Psychotherapie auf die psychische Gesundheit
nachgewiesen werden (Grawe, Donati & Bernauer, 1994). In der Verhaltensmedizin konnte
sich Meditation neben der Progressiven Muskelrelaxation (PMR) und dem Autogenen

Training als ergidnzende oder alternative Entspannungsmethode etablieren (Piron, 2003).

In einer sehr umfassenden Metastudie haben Ospina et al. (2007) 813 psychologische und
medizinische Arbeiten zur Bewertung der gesundheitlichen Wirkungen von Meditation
untersucht. Die untersuchten Methoden wurden in fiinf Kategorien eingeteilt:
Achtsamkeitsmeditation (Zen und Vipassana), Yoga, Tai Chi, Qigong, und Mantra-
Meditation. Da die Bewertungskriterien zur Qualitit der Studien sehr streng waren, konnten
nur eingeschrinkte Aussagen zu den positiven Effekten von Meditation zur Reduktion von
Stress, zur Senkung des Bluthochdrucks sowie zur Verbesserung der Symptomatik bei

Herzkrankheiten gemacht werden.

Es gibt zahlreiche Untersuchungen, die belegen, dass achtsamkeitsbasierte Interventionen in
der klinischen Anwendung positive Ergebnisse bei der Behandlung von Schmerz- und
Stresserkrankungen sowie Angststorungen erzielen konnen (Beauchamp-Turner & Levinson,
1992; Carlson, Speca, Patel & Goodey, 2003, 2004; Davidson et al., 2003; Gelderloos &
Macrae, 1995; Gelderloos, Walton, Orme-Johnson & Alexander, 1991; Jevning, Wallace &
Beidebach, 1992; Kabat-Zinn, 1982, 2003; Kabat-Zinn, Lipworth & Burney, 1985; Miller,
Fletcher & Kabat-Zinn, 1995; Shapiro & Walsh, 2003; Thiefenthaler-Gilmer, 2002). Weitere
positive Effekte konnten bei Psoriasis (Kabat-Zinn et al., 1998), Krebs (Speca, Carlson,
Goodey & Angen, 2000), Ubergewicht und Essstorungen (Kristeller & Hallett, 1999)
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nachgewiesen werden. Dariiber hinaus haben andere Studien gezeigt, dass die
Achtsamkeitsbasierte Stressreduktion (engl. Mindfulness-Based Stress Reduction - MBSR)
nach Kabat-Zinn (2006) im Rahmen der Achtsamkeitsbasierten Kognitiven Therapie (engl.
Mindfullness-Based Cognitive Therapy - MBCT) erfolgreich in der Behandlung von
Depression eingesetzt werden kann (Ma & Teasdale, 2004; Mason & Hargreaves, 2001;
Rohan, 2003; Segal, Williams & Teasdale, 2002; Teasdale, Segal & Williams, 1995; Teasdale
et al.,, 2000). Eine aktuelle Metaanalyse von Miiller & Ziehen (2009) belegt, dass MBSR

gleiche Effekte erzielt wie andere klinische Standardverfahren.

Lustyk, Chawla, Nolan und Marlatt, (2009) weisen darauf hin, dass Achtsamkeitsmeditation
unter bestimmten Umstdnden auch kontraindiziert sein und Nebenwirkungen hervorrufen
kann. Laut den Autoren dieser Metaanalyse sei es daher umso wichtiger, dass Patienten vor
der Teilnahme an einem Programm mit achtsamkeitsbasierten Interventionen wie der MBSR,

eine komplette medizinische Untersuchung durchlaufen haben sollten.

Cahn und Polich (2006) schlieBen aus den Ergebnissen ihrer grof3 angelegten Metastudie, dass
Meditation in der klinischen Anwendung als Forschungsschwerpunkt in zukiinftigen Arbeiten

erfolgsversprechende Erkenntnisse fiir die klinische Praxis liefern kann.

Ott (2010) weist auf die Notwendigkeit hin, dass achtsamkeitsbasierte Interventionen
zunehmend wissenschaftlich fundiert und standardisiert werden sollten, damit eine optimale
Wirksamkeit in der klinischen Praxis erzielt werden kann. Dazu sollten zukiinftige
Untersuchungen zwischen den verschiedenen Meditationstechniken, die Unterschiedliches

bewirken konnen, stiarker differenzieren.

2.7 Meditation und Reizverarbeitung

Dass Meditation die Reizverarbeitung verbessern kann, konnten Brown, Forte und Dysart
(1984a, 1984b) in ihrer Studie zeigen. Probanden mit Meditationserfahrung nahmen visuelle
Reize bereits bewusst wahr, die normalerweise nur vorbewusst (praattentiv) verarbeitet
werden konnen. Nach Teilnahme an einem 3-monatigen Meditations-Seminar waren sie in der
Lage, bei einem Test zur visuellen Zeitdiskriminierung kiirzere Zeitintervalle bewusster

wahrzunehmen als vor dem Meditieren. Lutz et al. (2008) gehen davon aus, dass mit
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zunehmender Meditationspraxis weniger Anstrengung notig ist, um die Aufmerksamkeit zu
fokussieren und aufrechtzuerhalten. Dadurch falle es Meditierenden im Vergleich zu nicht
meditierenden Personen leichter, zwischen wichtigen und unwichtigen Reizen der Umwelt zu
selektieren. = Der  Gefahr einer  Reiziiberflutung, die zu einer  gestOrten
Informationsverarbeitung fithren kann, wiirde durch Meditation entgegengewirkt, so die

Autoren.

Derzeit gibt es nur wenige Studien, jeweils mit einer niedrigen Probandenanzahl, iiber den
Zusammenhang zwischen Meditation und kortikaler Reizverarbeitung. Hinzu kommt, dass
diese Arbeiten unterschiedliche Untersuchungsmethoden verwenden und daher kaum
miteinander vergleichbar sind. Im Folgenden sollen Studienergebnisse iiber den

Zusammenhang zwischen Meditation und der CNV vorgestellt werden.

Eine frithe Studie hat den Einfluss von Transzendentaler Meditation (TM) auf die CNV-
Amplitude untersucht (Paty, Brenot, Tignol & Bourgeois, 1978). TM ist eine
Meditationstechnik, die Zen-Meditation und Autogenes Training miteinander kombiniert
(Ikemi, 1988; Ikemi et al., 1986). In dieser Untersuchung wurde die CNV-Amplitude unter
Anwendung einer Wahlreaktionsaufgabe (choice-reaction time task) im Rahmen eines 5-
wochigen Meditationstrainings vor und wihrend des Meditierens sowie wihrend Schléfrigkeit
bei 25 Probanden gemessen. Man stellte fest, dass die CNV-Amplitude wihrend der
Meditation und des schlifrigen Zustands erniedrigt war. Gleichzeitig konnten jedoch kiirzere
Reaktionszeiten wihrend des Meditierens und ldngere Reaktionszeiten wihrend der
Schlifrigkeit nachgewiesen werden. Die Autoren der Studie vermuten, dass durch Meditation

die CNV-Amplitude unmittelbar beeinflusst werden kann.

Den Einfluss der Dauer der Meditationserfahrung auf die CNV-Amplitude untersuchten
Travis, Tecce und Guttman (2000) in ihrer Arbeit mit dem einfachen CNV-Paradigma im
Go/No-Go-Design (simple-reaction time task) und dem CNV-Paradigma im Storreiz-Design
(distracter CNV task) bei 41 Probanden. Es konnten keine Unterschiede zwischen den
Gruppen mit viel, mittlerer und wenig Meditationserfahrung beziiglich der friihen
Komponente der CNV (iCNV) festgestellt werden. Die spite Komponente der CNV (ICNV)
war mit zunehmender transzendentaler Erfahrung erhoht. Bei Einblendung von Storreizen
wihrend der CNV-Messung war die CNV-Amplitude bei allen Gruppen vermindert. Die

Autoren der Studie schlussfolgern, dass transzendentale Erfahrungen durch Aktivierung von
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Aufmerksamkeitsressourcen eine Modulation kortikaler Funktionen bewirken. In einer
nachfolgenden Arbeit (follow-up study) mit 51 Teilnehmern untersuchten dieselben Autoren
die CNV-Amplituden bei Probanden ohne Meditationserfahrung, Probanden mit TM-
Erfahrung und gelegentlichen transzendentalen Erlebnissen sowie bei Probanden mit
anhaltenden transzendentalen Erfahrungen wihrend der Wach- und Schlafphasen (Travis,
Tecce, Arenander & Wallace, 2002). Unter Anwendung des einfachen CNV-Paradigmas im
Go/No-Go-Design (simple-reaction time task) konnten hohere CNV-Amplituden mit
zunehmender TM-Erfahrung festgestellt werden. Wenn das CNV-Paradigma unter
Anwendung einer Wahlreaktionsaufgabe (choice-reaction time task) durchgefiihrt wurde,
waren die CNV-Amplituden mit zunehmender TM-Erfahrung vermindert. Dieses Ergebnis
interpretierten die Autoren mit einem ausgewogenen Erwartungsverhalten bei den Probanden
mit langer Meditationserfahrung, welches dazu fiihrte, dass sie entspannt auf den Wahlreiz S2

warteten, bevor sie mit der motorischen Reaktion begannen.

Bei Patienten mit einer Depression (n = 22) konnte in einer Studie mit der
Achtsamkeitsbasierten Kognitiven Therapie (engl. Mindfulness-Based Cognitive Therapy -
MBCT) eine signifikante Steigerung der Konzentrationsleistung bewirkt werden (Bostanov,
Keune, Kotchoubey & Hautzinger 2012). Bei Depression ist die CNV-Amplitude gewohnlich
erniedrigt (Hansenne & Ansseau, 2001). Nach einem 8-wochigen Training der
Achstamkeitsmeditation konnte eine erhohte ICNV-Amplitude bei den Patienten festgestellt
werden. Diese korrelierte mit einer verbesserten Fihigkeit zur Steuerung der Aufmerksamkeit

weg von depressiven Gedanken, hinein in das Gegenwartserleben.

Chatterjee, Ray, Panjwani, Thakur und Anand (2012) untersuchten bei gesunden Probanden
(n = 10) den Einfluss von Mantra-Meditation, einer konzentrativen Meditationsform, auf
kognitive Storungen nach induziertem Schlafentzug. Die iCNV- und ICNV-Amplituden
waren nach 24- und 36-stiindigem Schlafentzug stark erhoht, bei gleichzeitiger Zunahme
kognitiver Aufmerksamkeitsstorungen und verldngerter Reaktionszeiten. Bei keinem der
genannten Parameter konnten Verinderungen nachgewiesen werden, wenn die Probanden vor

dem Schlafentzug Mantra-Meditation praktizierten.

Ein wesentlicher Ausloser fiir eine beeintrachtigte Reizverarbeitung ist Stress (Fritsche,
2012). In den folgenden Kapiteln sollen Studien iiber den Einfluss von Meditation auf Stress

und die Stressverarbeitung vorgestellt werden.
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2.8 Meditation und Stress

Aus Kapitel 2.6.5 geht hervor, dass Meditation als priventive Mallnahme positive Effekte bei
der Behandlung verschiedener Stresserkrankungen erzielen kann. Jedoch konnen auch
gesunde Menschen von Meditation profitieren. Aufgrund der groBen Anzahl an Studien, die
den Einfluss von Meditation auf Stress untersuchen, sollen im Folgenden ausschlieBlich

Ergebnisse von Metaanalysen und Ubersichtsarbeiten dargestellt werden.

In einer frithen Metaanalyse, in die 22 Studien eingeschlossen wurden, untersuchte Baer
(2003) die Wirksamkeit achtsamkeitsbasierter Interventionen in der klinischen Anwendung.
Bei den iiberpriiften psychologischen und physiologischen Parametern konnten Effektstirken
von 0,15 bis 1,64 bei einer mittleren Effektstirke von 0,74 (Standardabweichung = 0,39)
ermittelt werden. Der Autor machte aufgrund der damaligen eingeschrinkten Datenlage und
der niedrigen Qualitdt der Studien lediglich vorsichtige Aussagen zur Wirksamkeit von

Meditation in der klinischen Anwendung und zur Stressreduktion durch Meditation.

Grossman et al. (2004) konnten in einer Metaanalyse, in die 20 kontrollierte und nicht-
kontrollierte Studien mit insgesamt 1605 Teilnehmern eingeschlossen wurden, der
Achtsamkeitsbasierten Stressreduktion (MBSR) eine mittlere Effektstirke mit einem Cohens
d von etwa 0,5 bei verschiedenen psychosomatischen und psychiatrischen Erkrankungen
nachweisen. Auch diese Autoren stellten angesichts der unzureichenden Datenlage nur

Vermutungen zur Wirksamkeit von Meditation an.

Rainforth et al. (2007) haben in einer Metaanalyse, bestehend aus 17 Studien mit insgesamt
960 Teilnehmern, den Einfluss verschiedener Programme zur Stressreduzierung auf den
Blutdruck untersucht. Die Trainingsprogramme beinhalteten Biofeedback, Progressive
Muskelrelaxation (PMR), Stressmanagement-Training und Transzendentale Meditation (TM).
Von allen Trainingsprogrammen konnte nur der TM eine signifikante Effektstirke beziiglich
der Reduzierung des Blutdrucks im Pri-Post-Vergleich (-5.0/2.8 mm Hg; p = 0,002/0,02)

nachgewiesen werden.
Eine spitere Metaanalyse, die sich auf zahlreiche qualitativ hochwertige Untersuchungen

stiitzt, kommt zu dem Ergebnis, dass achtsamkeitsbasierte Meditation wie die MBSR in der

klinischen Anwendung ebenso wirksam ist wie andere klinische Standardverfahren, die der
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Stressreduzierung dienen (Miiller & Ziehen, 2009). Zudem konnte gezeigt werden, dass die

Effekte der Meditation zeitlich stabil waren.

In einer Metaanalyse, die Ergebnisse von zehn Studien beinhaltet, haben Chiesa und Serretti
(2009) die Wirksamkeit von MBSR auf die Stressverarbeitung bei gesunden Menschen
untersucht. Sie stellten fest, dass Meditation vergleichbare Effekte zur Stressreduktion erzielt
wie die klinischen Standardentspannungsverfahren. Die Autoren empfehlen weitere
Untersuchungen, um mogliche spezifische Wirkungsmechanismen der MBSR einzugrenzen.
Dieselben Autoren haben in einer spdteren Metastudie, in die 52 Untersuchungen
eingeschlossen wurden, die neurobiologischen und psychologischen Veridnderungen durch
Achtsamkeitsmeditation erforscht. Es konnte gezeigt werden, dass Zen-Meditation und
MBSR eine deutliche Reduktion von psychologischem Stress und Stresshormonen bewirken

konnen (Chiesa & Serretti, 2010).

Eberth und Sedlmeier (2012) iiberpriiften in einer Metaanalyse, die sich auf 39 Studien stiitzt,
den Einfluss von MBSR und Achtsamkeitsmeditation auf verschiedene psychologische und
physiologische Parameter wie Stress, Aufmerksamkeit und allgemeine korperliche
Gesundheit. Sie konnten eine durchschnittliche Effektstirke von r = 0,27 fiir alle Studien und
abhédngigen Variablen nachweisen, die jedoch fiir die korperliche Gesundheit stark variierte.
Die Autoren schlussfolgerten, dass die spezifischen Wirkungsweisen von MBSR und
Achtsamkeitsmeditation fiir Parameter wie Stress noch nicht ausreichend erforscht sind und
empfahlen, dass zukiinftige Studien stirker zwischen den verschiedenen Konzepten von

Meditation differenzieren sollen.

De Vibe, Bjgrndal, Tipton, Hammerstrgm und Kowalski (2012) haben in einer Metastudie
den Einfluss von MBSR auf die allgemeine Gesundheit und die Lebensqualitit untersucht. Es
wurden 26 Studien mit insgesamt 1456 Teilnehmern fiir die Analyse verwendet. Die
Effektstirke wurde mit dem Hedges 'g-Wert ausgedriickt, positive Werte indizierten dabei
heilsame Effekte. Beziiglich des Parameters Stress konnte der MBSR als Post-Intervention
eine Effektstirke von 0,56 (bei einem Konfidenzintervall von 95% im Bereich von 0,44 und
0,67) nachgewiesen werden. Die Autoren werten dieses Ergebnis mit einer verbesserten

Fahigkeit zum Stresscoping.
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In einer Ubersichtsarbeit, basierend auf 16 Studien, untersuchten Kim, Schneider, Kravitz,
Mermier und Burge (2013) den Einfluss von Meditationsformen wie Yoga, Tai Chi, Qigong,
MBSR und Achtsamkeitsmeditation auf die posttraumatische Belastungsstorung (PTBS). Es
konnten positive Effekte dieser Techniken auf stressbedingte Storungen wie Angst,
Depression, Arger, Schmerzempfindungen und auf die Fihigkeit zur Stressbewiltigung bei

PTBS belegt werden.

Khoury et al. (2013) haben in einer Effektstirken-Analyse zur Bewertung unterschiedlicher
Studienergebnisse die Wirksamkeit der Achtsamkeitsbasierten Therapie (Mindfulness-based
therapy — MBT) auf verschiedene psychophysiologische Storungen untersucht. In die Analyse
wurden 209 Studien mit insgesamt 12145 Studienteilnehmern einbezogen. Es konnten
moderate Effekte bei Prid-Post-Vergleichen (n = 72; Hedge’s g = 0,55) im Gegensatz zu
Warteliste-Kontrollpersonen ohne Behandlung (n = 67; Hedge’s g = 0,53) und zu klassischen
aktiven Behandlungsformen (n = 68; Hedge’s g = 0,33) nachgewiesen werden. Die
Achtsamkeitsbasierte Therapie unterschied sich nicht von der kognitiven Verhaltenstherapie
(n =9; Hedge’s g = -0,07) und von pharmakologischen Behandlungsformen (n = 3; Hedge’s g
= 0,13). Besonders groBe Effekte zeigte die Achtsamkeitsbasierte Therapie bei der

Reduzierung von Stress, Angst und Depression.

In einer Metaanalyse mit insgesamt 2993 Teilnehmern aus 41 Studien haben Goyal et al.
(2014) den Einfluss von Meditation auf den psychologischen Stress und auf das allgemeine
Wohlbefinden iiberpriift. Insgesamt offenbarten die Meditationsprogramme nur geringe
Effekte. Besonders die achtsamkeitsbasierten Programme wirkten sich positiv auf
psychologischen Stress aus. Die Autoren empfehlen strengere Studiendesigns fiir weitere

Untersuchungen auf diesem Gebiet.

Regehr, Glancy, Pitts und LeBlanc (2014) haben in einer Metaanalyse, die sich auf 12 Studien
mit insgesamt 1034 Teilnehmern stiitzt, den Einfluss von Achtsamkeitsmeditation und
kognitiver Verhaltenstherapie auf stressbedingte Angst und Ausgebranntheit (Burnout) bei
Arzten und Medizinstudenten untersucht. Eine Reduzierung der Angstsymptome konnte bei
den Arzten (95 % Konfidenzintervall, -1,39 zu -0,74, SD = -1,07) und Medizinstudenten (95
% Konfidenzintervall, -0,74 zu -0.36, SD = -0,55) nachgewiesen werden. Zusitzlich wurde
eine Reduzierung der Burnout-Symptome bei den Arzten (95 % Konfidenzintervall, -0,49 zu -

0,26, SD = -0,38) festgestellt. Die Autoren der Studie schlussfolgerten, dass
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verhaltenstherapeutische sowie achtsamkeitsbasierte Verfahren eine Reduzierung von Stress

bei praktizierenden Arzten und Medizinstudenten bewirken konnen.

2.9 Meditation und Migriine

Die Wirksamkeit von nicht-medikamentosen Interventionen wie  Biofeedback,
Entspannungstraining und kognitiv-behavioraler Therapie zur Migrianebehandlung gilt als
erwiesen. Diese Behandlungsverfahren erzielten &hnliche Effekte wie prophylaktisch
einzunehmende Medikamente (Fritsche & Gaul, 2013; Holroyd & Penzien, 1990; Nestoriuc
& Martin, 2007). Dagegen ist die Datenlage zur Wirksamkeit von Meditation bei Migrine
noch zu eingeschriankt, um klare Aussagen treffen zu konnen. Hinzu kommt, dass es kaum
Erkenntnisse zu den spezifischen psychophysiologischen Wirkmechanismen von Meditation
in der Behandlung von Migrine gibt. Im Folgenden sollen Studienergebnisse zum

Zusammenhang zwischen Meditation und Migréne vorgestellt werden.

Rosenzweig et al. (2010) haben in einer Studie die Wirksamkeit von MBSR bei Patienten mit
chronischen Schmerzen (n = 133) untersucht. Bei einer Untergruppe von Patienten mit
chronischen Kopfschmerzen und Migridne (n = 15) konnten signifikant verbesserte Werte auf
zwei von acht Skalen des Fragebogens zum Gesundheitszustand (SF-36) und auf drei von vier
Unterskalen der Symptom-Checkliste (SCL-90-R) ermittelt werden. Im Vergleich zu den
anderen Gruppen mit chronischen Schmerzen war das Ausmall der Verbesserungen durch

MBSR jedoch am geringsten.

In einer Fallstudie haben Oberg, Rempe und Bradley (2013) den Einfluss eines 8-wochigen
Achtsamkeitstrainings nach Kabat-Zinn (2006) auf die Migrinehéufigkeit, Lebensqualitiit und
den Blutdruck untersucht. Die Patientin berichtete nach dem Training von einer geringeren
Stresswahrnehmung und erhohter Konzentration, Selbstzentriertheit und Gelassenheit.
Zusitzlich wurde eine signifikante Reduzierung des systolischen (p = 0,001) und
diastolischen (p = 0,004) Blutdrucks sowie eine Reduzierung der Migrianehaufigkeit
festgestellt. Die Autoren betonen, dass Achtsamkeitstraining einen wichtigen Beitrag fiir
beides, sowohl fiir die psychische als auch fiir die physische Gesundheit leistet, und dass fiir

eine effektive Behandlung eine konstruktive Patient-Arzt-Beziehung wichtig ist.
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Cathcart, Galatis, Immink, Proeve und Petkov (2014) haben in einer kontrollierten Pilotstudie
die Wirksamkeit von Achtsamkeitsbasierter Therapie (engl. Mindfulness-based therapy —
MBT) bei chronischem Spannungskopfschmerz iiberpriift. In der Studie wurde eine von
reguldr acht auf drei Wochen verkiirzte Form der MBT durchgefiihrt. Bei den
Spannungskopfschmerz-Patienten  zeigte sich eine signifikante Verringerung der
Kopfschmerzhaufigkeit gegeniiber den Warteliste-Probanden. Die Autoren schlussfolgern,
dass die zeitlich verkiirzte MBT eine effektive Intervention bei Spannungskopfschmerz zu

sein scheint.

In einer jiingst publizierten, kontrollierten Pilotstudie untersuchten Day et al. (2014) erstmals
den Einfluss von Achtsamkeitsbasierter Kognitiver Therapie (engl. Mindfullness-Based
Cognitive Therapy - MBCT) auf primédre Kopfschmerzformen wie Migriane, Spannungs- und
Clusterkopfschmerz. Es konnten 36 Patienten, von denen 86% unter Migridne und 11% unter
Spannungskopfschmerz litten, fiir die Studie rekrutiert werden. 19 Patienten nahmen
zusitzlich zu ihrer Medikation an einem 8-wochigen MBSR-Training teil. Die restlichen 17
Patienten der Kontrollgruppe nahmen nur ihre Medikation ein. Die Daten wurden mit
taglichen Kopfschmerzprotokollen sowie den Fragebdgen Chronic Pain Acceptance
Questionaire (CPAQ), Pain Catastrophizing Scale (PCS), Mindful Attention and Awareness
Scale (MAAS) erhoben. Die Intention-to-treat-Analyse aller 36 Patienten ergab eine
signifikante Verbesserung der Fiahigkeit zur Selbsthilfe (p = 0,02, d = 0,82) und der
Schmerzakzeptanz (p = 0,02, d = 0,82) der MBCT-Gruppe gegeniiber der Kontrollgruppe.
Eine spitere Analyse der 24 komplett auswertbaren Patienten zeigte zusitzlich signifikant
verbesserte Werte bei der Schmerzkatastrophisierung (p = 0,03, d = -0,94) und der Fihigkeit
zur Schmerzbeeinflussung (p < 0,01, d = -1,29). Die Autoren sehen die Ergebnisse ihrer
Studie als Grundlage fiir weitere Untersuchungen zur Wirksamkeit von MBCT und kognitiver

Verhaltenstherapie in der Behandlung von Priméirkopfschmerzen.

Tonelli und Wachholtz (2014) untersuchten den Einfluss von Meditation als eine unmittelbare
Intervention zur Reduzierung von Migrinekopfschmerz und damit verbundener emotionaler
Anspannung. Bei 27 Migranepatienten ohne Meditationserfahrung wurden vor und nach
Ausiibung einer 20-miniitigen gefiihrten Meditation basierend auf der buddhistischen Ubung
der ,Liebenden Giite* die Parameter ,,Migrianeschmerz* und ,,emotionale Anspannung® auf
der Likert Skala (1-10) mit Fragebogen erhoben. Nach der Meditationsiibung konnte bei den

Patienten eine 33%ige Reduzierung des Schmerzes und eine 43%ige Reduzierung der
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emotionalen Anspannung festgestellt werden. Die Autoren schlussfolgern, dass bereits eine
kurze Meditationsiibung zu einer signifikanten Reduzierung von Schmerz und Anspannung
fihren und dass der unmittelbare Effekt dieser Intervention besonders fiir die
Patientenbehandlung im zunehmend schnelllebigen Klinikalltag von Bedeutung sein kann.

Wachholtz und Pargament (2008) haben in einer Interventionsstudie die Effektivitit
spiritueller und weltlicher Meditationstechniken sowie der Progressiven Muskelrelaxation
(PMR) auf Migrine untersucht. Es wurden 83 Probanden mit episodischer Migrine und ohne
Meditationserfahrung fiir die Studie rekrutiert und auf vier Gruppen aufgeteilt. In den
Gruppen ,,Weltlich nach innen gerichtete Meditation* und ,,Weltlich nach auflen gerichtete
Meditation* wurden Techniken geiibt, bei denen die Aufmerksamkeit auf interne und externe
Aussagen wie ,,Ich bin gut.“ (intern) oder ,,Gras ist griin.” (extern) fokussiert werden sollte.
Die Probanden der Gruppe ,Spirituelle Meditation durften eine der folgenden vier
meditativen Aussagen mit spirituellem Inhalt zur Fokussierung des Geistes wihlen: ,,Gott ist
Frieden.”, ,,Gott ist Freude.*, ,,Gott ist gut.“ und ,,Gott ist Liebe.*. Die vierte Gruppe iibte das
PMR-Training. Alle Gruppen praktizierten tdglich 20 Minuten iiber einem Zeitraum von
einem Monat. In Prid- und Post-Messungen wurden Kopfschmerzhaufigkeit, Schmerztoleranz
und verschiedene Variablen der psychischen und spirituellen Gesundheit erhoben. Im
Vergleich zu den anderen drei Gruppen zeigten die Probanden, die spirituelle Meditation
iibten, stirkere Reduzierungen der Kopfschmerzhaufigkeit und Angst sowie groflere
Zunahmen der Schmerztoleranz, Selbstwirksamkeitserwartung, der tdglichen spirituellen
Erlebnisse und des allgemeinen Wohlbefindens. Die Autoren der Studie schlieBen daraus,
dass Meditation bessere Ergebnisse in der Behandlung der Migréne erzielen kann, wenn sie in

Kombination mit Spiritualitit ausgeiibt wird.

Liao und Liao (1997) haben den Einfluss von Qigong in Kombination mit Akupunktur
gegeniiber der reinen Akupunkturbehandlung auf Migrine untersucht. 120 Migrinepatienten
wurden zwel Gruppen mit jeweils 60 Teilnehmern zugeteilt. Es konnte festgestellt werden,
dass die Qigong/Akupunktur-Gruppe signifikant besser auf das Training reagierte als die
Gruppe mit alleiniger Akupunkturbehandlung (p < 0,03).

In einer multizentrischen prospektiven Pilotstudie haben Friedrichs, Pfister und Aldridge
(2003) gepriift, ob Qigong-Ubungen eine wirksame Begleitbehandlung bei Migrine und
Spannungskopfschmerz darstellen konnen. Das Training wurde mit 95 Migréinepatienten iiber

einen Zeitraum von durchschnittlich 34 Wochen durchgefiihrt. In der Baseline lag der
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Mittelwert der Schmerztage aller Probanden bei 8 Tagen nominiert auf 28 Tage und in der
Follow-up-Untersuchung bei 5 Tagen. Es konnte je Patient im Median eine Verringerung der
Schmerztage um einen Tag festgestellt werden. 27 Patienten zeigten eine 50-prozentige
Reduktion der Schmerztage, sie gelten gemidll den internationalen Empfehlungen als
Responder. Fiir die Gruppe der Migranepatienten, die in der Baseline 3 - 7 Schmerztage
vorwiesen, lag der Anteil der Personen mit einer 50-prozentigen Reduktion der Schmerztage
bei 30 %, fiir die Gruppe mit 8-14 Schmerztagen bei 34 %. Weiterhin konnte eine Besserung
der Schmerzintensitit (gemessen iiber die visuelle Analogskala, VAS) und der Lebensqualitt
(gemessen iiber den Marburger Fragebogen zum habituellen Wohlbefinden und zur
subjektiven Behinderungseinschitzung) bei den Patienten festgestellt werden. Die Autoren
sehen das Ergebnis ihrer Studie als einen Hinweis dafiir, dass Qigong-Ubungen eine
wirksame Begleitbehandlung bei Migrine und Spannungskopfschmerz darstellen konnen und

empfehlen die Durchfithrung weiterer Studien auf diesem Gebiet.

In einer Pilotstudie untersuchten Elinoff, Lynn, Ochiai und Hallquist (2009) den Einfluss
einer japanischen Form des Qigong (Kiko) auf den Migrianekopfschmerz. Nach dem 3-
monatigen Training zeigten sich Verbesserungen beziiglich der Kopfschmerzintensitit, der
Kopfschmerzhaufigkeit und im MIDAS (Migraine Disability Assessment Test). Aufgrund der
geringen Probandenanzahl (n = 13), von denen lediglich 6 Teilnehmer die Studie beendet

haben, sollten laut der Autoren weitere Untersuchungen folgen.

John, Sharma N, Sharma CM und Kankane (2007) haben in einer randomisierten und
kontrollierten Studie die Wirksamkeit einer ganzheitlichen Yoga-Therapie bei Migridne ohne
Aura getestet. Die Migridnepatienten der Yoga-Gruppe (n = 32) nahmen an einem 3-
monatigem Yoga-Training teil. Die Patienten der Kontrollgruppe (n = 33) iibten kein Yoga
wihrend dieses Zeitraumes aus. Zur Erhebung der Daten wurden vor und nach dem Training
Kopfschmerzhaufigkeit (Kopfschmerz-Tagebuch), Schmerzintensitit (numerische Skala 0-10)
und Schmerzkomponenten (McGill-Fragebogen) bei allen Probanden gemessen. Zusitzlich
wurden die Parameter Angst und Depression (Hospital anxiety depression scale, HADS) und
Medikation (medication score) erhoben. Es konnte belegt werden, dass die Beschwerden
beziiglich Kopfschmerzintensitit (p < ,001), Kopfschmerzhdufigkeit (p < 0,001),
Schmerzbeurteilung (p < 0,001), Angst und Depression (p < ,001) sowie symptomatischer
Medikationsverbrauch (p < 0,001) in der Yoga-Gruppe nach dem Training signifikant

niedriger waren als in der Kontrollgruppe.

_44 -



2. Theoretischer Hintergrund

In einer reprisentativen, nationalen Umfrage haben Sibbritt, Adams und van der Riet (2011)
bei 19209 australischen Frauen, jungen und mittleren Alters, den Anteil der Personen
untersucht, die Yoga und Meditation ausiiben. Die Studie ermittelte, dass 35% der Frauen
zwischen 28 und 33 Jahren, und 27% der Frauen zwischen 56 und 61 Jahren Yoga und
Meditation praktizieren. Junge Frauen mit Migrine oder Kopfschmerzen iibten mit einer
Wahrscheinlichkeit von 0,73 (95% Konfizenzintervall: 0,62, 0,87) kein Yoga oder keine
Meditation aus. Weiterhin konnten bei Frauen, die Yoga oder Meditation praktizieren, bessere
Werte bei Parametern des Gesundheitszustandes (Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-
36) und ein signifikant niedrigeres Vorkommen von Migrine und Kopfschmerzen gegeniiber

den nichtpraktizierenden Frauen festgestellt werden.

Wells et al. (2011) untersuchten in einer nationalen Gesundheitsumfrage bei 23393 Personen
(Gesunde, mit Migridne oder schweren Kopfschmerzen) die Muster und Griinde fiir die
Inanspruchnahme der komplementédren und alternativen Medizin. Das Ergebnis der Umfrage
zeigte, dass die Befragten mit Migriane und schweren Kopfschmerzen signifikant hiufiger
diese Form der Behandlung in Anspruch nahmen als die Gesunden (49,5% vs. 33,9%, p <
0,001). Unter den angegebenen Methoden waren Korper-Geist-Therapien wie Meditation,
Yoga und tiefe Atemiibungen am meisten vertreten. Ungefdhr 50% der Befragten mit
Migriane und schweren Kopfschmerzen teilten mit, dass die Anwendung dieser Verfahren
nicht mit ihren Gesundheitsversorgern besprochen wurde. Insgesamt wendeten Personen mit
Migrine und schweren Kopfschmerzen hédufiger komplementére und alternative Medizin an
als Gesunde, weil konventionelle Behandlungen als ineffektiv und zu kostspielig
wahrgenommen wurden. Etwa 4,5% der Erkrankten mit Migridne und schweren
Kopfschmerzen gaben an, die alternativen und komplementidren Methoden gezielt fiir die
Behandlung ihrer Leiden zu nutzen. Die Autoren empfehlen weitere Studien, um die
Effektivitit und die Wirkmechanismen der komplementiren und alternativen Medizin bei

Migrine und schweren Kopfschmerzen besser zu verstehen.

Treat et al. (2014) iiberpriiften in einer nationalen Gesundheitsumfrage die Anwendung
komplementérer und alternativer Medizin bei Kindern mit neurologischen Erkrankungen wie
Migrine, Kopfschmerzen und Krampfanfillen sowie bei gesunden Kindern im Alter zwischen
3 und 17 Jahren. Es konnte festgestellt werden, dass Kinder mit neurologischen Erkrankungen
fast doppelt so hidufig komplementidre und alternative Verfahren anwendeten wie gesunde

Kinder (24% vs. 12,6%, p < 0,001). Im Vergleich zu Kindern mit anderen Erkrankungen, die
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komplementidre und alternative Medizin in Anspruch nahmen, nutzten Kinder mit
neurologischen Erkrankung ungefidhr gleich oft pharmakologische Therapien und iibten
signifikant hdufiger Geist-Korper-Techniken aus (38,6% vs. 20,5%, p < 0,007). Unter den
verwendeten Methoden wurden am héufigsten tiefes Atmen (32,5%), Meditation (15,1%) und
Progressive Muskelrelaxation (10,1%) genannt. Die Autoren schlagen weitere Studien zur

Anwendung komplementirer und alternativer Medizin bei neurologischen Erkrankungen vor.

2.10 Zusammenfassung des theoretischen Hintergrundes

Migrine ist eine Diathese-Stress-Erkrankung, bei der der Migrianeanfall hiufig durch Stress
ausgelost wird. Stressreduzierende Behandlungsverfahren wie Verhaltenstherapie,
Stressbewiltigungstraining, Progressive Muskelrelaxation, Ausdauertraining und Biofeedback
wirken sich positiv auf die Migrianehdufigkeit, -dauer und —intensitit sowie auf die
Stressverarbeitung aus. Aufgrund einer {iiberhohten Aufmerksamkeitsbereitschaft leiden
Migrinepatienten unter einer veranderten Reizverarbeitung, die sich gewohnlich in einer stark
erhohten CNV-Amplitude duBert. Eine Verbesserung der Migridnesymptomatik kann durch
die gezielte Senkung der CNV-Amplitude mit Hilfe stressreduzierender
Behandlungsverfahren erreicht werden. Eine Entspannungsmethode, deren Wirksamkeit bei
Migrine bisher nur unzureichend nachgewiesen wurde, ist Meditation. Einerseits gilt es als
betitigt, dass sich Meditation positiv auf die Reduzierung von Stress und die
Stressverarbeitung auswirkt und es gilt als teilweise erwiesen, dass Meditation die Haufigkeit
und die Intensitit der Migridne reduzieren kann. Andererseits gibt es auch kontrire
Studienergebnisse iiber den Einfluss von Meditation auf die Reizverarbeitung bei
Migrénikern. Dafiir gibt es mehrere Griinde: 1) Die bisherigen Studien lassen sich aufgrund
uneinheitlicher  Untersuchungsmethoden kaum miteinander vergleichen. 2) Die
Studienergebnisse basieren auf keiner einheitlichen Klassifikation der Wirkmechanismen
unterschiedlicher ~Meditationstechniken. 3) In den vorherigen Studien wurden
unterschiedliche Paradigmen zur Messung der CNV (Go/No-Go-Design vs. Wahlreaktions-
aufgabe) angewendet. Dies fiithrte zu gegensitzlichen Ergebnissen beziiglich der
Beeinflussung der CNV-Amplitude iiber die Reizverarbeitung. 4) Bisher gibt es zu wenige
Studien, um klare Aussagen iiber die spezifischen Wirkmechanismen von Meditation bei

Migrine machen zu konnen.
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In der vorliegenden Untersuchung wird neben den psychologischen Erhebungsinstrumenten
die CNV-Messung eingesetzt. Dadurch sollen etwaige Unterschiede beziiglich der kortikalen
Reizverarbeitung bei Migrianepatienten, Meditationserfahrenen und Kontrollprobanden
beleuchtet werden. Das Ergebnis der Studie soll mehr Aufschluss iiber die spezifischen

Wirkmechanismen von Meditation bei Migrine liefern.

2.11 Erklirungsmodell zur Wirksamkeit von Meditation bei Migrine

Aus der in diesem Kapitel beschriebenen Literatur ergibt sich ein zusammenhingendes
Erklarungsmodell fiir den vermuteten Wirkmechanismus von Meditation auf Migréne.
Migrinepatienten leiden unter einer gestdrten Reizverarbeitung, die sich in einer erhohten
kortikalen Aktivitit und eingeschrinkten Habituation auf Reize (Ambrosini & Schoenen,
2003; Gerber et al., 1996; Kropp & Gerber, 1993, 2005; Kropp et al., 1999, 2005) sowie in
einer damit verbundenen verminderten Stressverarbeitung (Huber & Henrich, 2003; Trimmel
& Gmeiner, 2001) widerspiegelt. Stress kann die kortikale Aktivitidt erhohen (Siniatchkin et
al., 2006) und Migrineanfille auslosen (Neut et al., 2012; Sauro & Becker, 2009). Meditation
hat einen positiven Einfluss auf Stress (Chiesa & Serretti, 2010; De Vibe et al., 2012; Khoury
et al., 2013; Miiller & Ziehen, 2009), die Stressverarbeitung (Chiesa & Serretti, 2009) und auf
die Migranesymptomatik (Day et al., 2014; Rosenzweig et al., 2010; Tonelli & Wachholtz,
2014).

Aufgrund der dargestellten Befundlage wird eine Wirkung der Meditation auf die kortikale
Reizverarbeitung und die Stressverarbeitung angenommen. Meditation fiihrt zu einer
reduzierten Sensitivitidt auf Reize und dadurch zu einer verbesserten Migrinesymptomatik.

Abbildung 9 veranschaulicht den vermuteten Wirkzusammenhang.
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Abbildung 9. Erklarungsmodell zum postulierten Wirkmechanismus von Meditation auf Migréne.

Aus dem Erkldrungsmodell zur Wirkweise der Meditation ergibt sich fiir die vorliegende
Untersuchung die Hypothese, dass die Stressverarbeitung und die kortikale Reizverarbeitung

bei Probanden mit Meditationserfahrung gegeniiber Migrianepatienten verbessert sind (siehe
Abbildung 10).

Stressverarbeitung Kortikale
Reizverarbeitung
Verbessert Verbessert
Meditations- Hohe Emiedrigte
gruppe Werte auf der CNV-Amplituden
SVF 78-Skala
Habituation
Vermindert Vermindert
Migrane- Niedrige Erhohte
gruppe Werte auf der CNV-Amplituden
SVF 78-Skala
Dishabituation

Abbildung 10. Postulierte Merkmale der Stressverarbeitung und der kortikalen Reizverarbeitung bei
meditationserfahrenen Probanden und Migranepatienten.
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3. Fragestellung und Hypothesen

Die in Kapitel 2 dargestellten Studienergebnisse zeigen, dass sich Meditation positiv auf das
Stresserleben und die Stressverarbeitung auswirkt. Da Stress ein hidufiger Trigger fiir
Migrineanfille ist, ergibt sich die Frage, ob regelméllige Meditation als priventive
Behandlungsmethode die Migrinesymptomatik positiv beeinflussen kann. Die vorliegende
Studie vermutet aufgrund der dargestellten Studienergebnisse und Erkldrungsmodelle einen
Wirkmechanismus der Meditation iiber eine kortikale Aktivierung und Stressverarbeitung.
Um zu kldren, ob dieser Wirkmechanismus einen Faktor in der Beeinflussung der
Migrianesymptomatik darstellt, soll explorativ untersucht werden, ob sich Migrinepatienten
und Meditationserfahrene hinsichtlich der genannten psychophysiologischen und

psychologischen Parameter unterscheiden.

3.1 Zielparameter

Die Untersuchung erfolgt auf drei Ebenen. Auf der psychophysiologischen Ebene wird die
kortikale Aktivierung iiber die Amplituden der Gesamt-CNV (tCNV), der frithen
Komponente der CNV (iCNV) und dem Habituationskoeffizienten erfasst. Auf der Ebene der
kognitiven Aufmerksamkeit werden die mittleren Reaktionszeiten der CNV gemessen. Auf
psychologischer Ebene werden die Parameter iiber psychologische Testverfahren zur
Erfassung der Stressverarbeitung, des Gesundheitszustandes sowie von Angst und Depression

erhoben.
Zu den Hauptzielparametern zdhlen die Amplituden der tCNV und iCNV, der
Habituationskoeffizient, die Reaktionszeit der CNV und der Fragebogen zur

Stressverarbeitung (SVF 78).

Zu den Nebenzielparametern gehoren die Fragebogen zur Erfassung des

Gesundheitszustandes (SF 12) und von Angst und Depression (HADS-D).
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3.2  Unterschiede zwischen Migrinepatienten, Probanden mit
Meditationserfahrung und Kontrollprobanden beziiglich der

psychophysiologischen und psychologischen Untersuchungsparameter.

Da in der vorliegenden Arbeit einerseits bereits vorhandene Studienergebnisse repliziert
werden, andererseits eine neuartige Fragestellung explorativ untersucht wird, sind die zu
testenden Hypothesen im Folgenden sowohl gerichtet als auch ungerichtet. Die Indikatoren
,Mig“, ,Med*“ und ,,Kon* geben an, ob sich die Hypothesen auf die Migrine-, Meditations-
oder Kontrollgruppe beziehen. Die Nullhypothese HO sagt aus, dass es keinen Unterschied
zwischen den zu vergleichenden Variablen gibt. Die jeweils zu testende Hypothese ist die
Alternativhypothese H1, die behauptet, dass ein signifikanter Unterschied zwischen den zu

vergleichenden Variablen vorliegt.

Hypothese Ul
1.1)  Es ist zu erwarten, dass sich Migridnepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden mit Meditationserfahrung und gesunde Kontrollprobanden ohne Meditations-

erfahrung in ihrer kortikalen Aktivierung hinsichtlich der Gesamt-CNV (tCNV)

unterscheiden. Die gemittelte Amplitude der tCNV ist in der Migrianegruppe signifikant hoher

als in der Kontrollgruppe.

a.) HO: umig (tCNV) = uped (tCNV)
HI: pyig (CNV) # fygea (ICNV)

b)  HO: pyig CCNV) = pgon ((CNV)
H1: pyig ((CNV) > figon ((CNV)

c.) HO: pped ((CNV) = pgon (tCNV)
HI: uped CCNV) # tkon (tICNV)

1.2)  Es ist zu erwarten, dass sich Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden @ mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung in ihrer kortikalen Aktivierung hinsichtlich der friihen Komponente der
CNV (iCNYV) unterscheiden. Die gemittelte Amplitude der iCNV ist in der Migridnegruppe

signifikant hoher als in der Kontrollgruppe.
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a.) HO: pmig (ICNV) = ppeq (ICNV)
HI: umig GCNV) # tmed (iICNV)

b)  HO: pyig GCNV) = pgon GCNV)
H1: ppig GCCNV) > pigon GCNV)

c.) HO: pmed 1ICNV) = pgon (CNV)
H1: upmed AICNV) # ugon (ICNV)

1.3) Es ist zu erwarten, dass sich Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung in ihrer kortikalen Aktivierung hinsichtlich der Habituation der iCNV
unterscheiden. Der Habituationskoeffizient (HabKoeff) ist in der Migrianegruppe signifikant

niedriger als in der Kontrollgruppe.

a.) HO: pwmie (HabKoeff) = pupeq (HabKoeff)
H1: uwmig (HabKoeff) # pmeq (HabKoeft)

b.) HO: pwmie (HabKoeff) = pkon (HabKoeff)
H1: pwmie (HabKoeff) < pkon (HabKoeff)

c.) HO: pymeqd (HabKoeff) = pgon (HabKoeff)
H1: umeqa (HabKoeff) # pkon (HabKoeff)

Hypothese U2
Es ist zu erwarten, dass sich Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden @ mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne

Meditationserfahrung in ihrer kognitiven Aufmerksamkeit hinsichtlich der Reaktionszeiten

der CNV unterscheiden. Die gemittelten Reaktionszeiten (RZ) der CNV sind in der
Migrinegruppe signifikant ldnger als in der Kontrollgruppe. Die Meditationsgruppe zeigt eine

signifikant kiirzere RZ als die Migriine- sowie die Kontrollgruppe.
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a.) HO: Mmig (RZ) = UMed (RZ)
H1: UMig (RZ) > UMed (RZ)

b.)  HO: pimed (RZ) = pikon (RZ)
HI: MMed (RZ) < MKon (RZ)

c)  HO: pyig (RZ) = pgon (RZ)
H1: pyig (RZ) > pikon (RZ)

Hypothese U3

3.1) Es ist zu erwarten, dass sich Migrianepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung in ihrer Stressverarbeitung hinsichtlich der Anwendung positiver
stressreduzierender Strategien unterscheiden. Die Hiufigkeit der Anwendung positiver

Strategien (PS) ist in der Migridnegruppe signifikant niedriger ausgeprdgt als in der

Meditationsgruppe und der Kontrollgruppe. Die Meditationsgruppe wendet signifikant

hiufiger positive Strategien an als die Kontrollgruppe.

a)  HO: paig (PS) = patea (PS)
HI: pmig (PS) < Umed (PS)

b)  HO: puig (PS) = tken (PS)
H1: pyig (PS) < pikon (PS)

c.) HO: pymed (PS) = pkon (PS)
HI1: uped (PS) > ukon (PS)

3.2) Es ist zu erwarten, dass sich Migrianepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung in ihrer Stressverarbeitung hinsichtlich der Anwendung negativer
stresserhohender Strategien unterscheiden. Die Héaufigkeit der Anwendung negativer

Strategien (NS) ist in der Migrdanegruppe signifikant stirker ausgeprdgt als in der

Meditationsgruppe und der Kontrollgruppe. Die Anwendung negativer Strategien ist in der

Meditationsgruppe signifikant niedriger ausgeprigt als in der Kontrollgruppe.
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a.) HO: Mmig (NS) = UMed (NS)
HI: pmig (NS) > pivea (NS)

b)  HO: paig (NS) = pigon (NS)
HI: pmig (NS) > pgon (NS)

¢)  HO: pyed (NS) = pkon (NS)
H1: pved (NS) < pgon (NS)

Hypothese U4

4.1) Es ist zu erwarten, dass sich Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung beziiglich der kdrperbezogenen Lebensqualitit unterscheiden. Die
Migréanepatienten weisen einen schlechteren korperlichen Gesundheitszustand auf als die
Probanden mit Meditationserfahrung und die Kontrollprobanden. Die Werte auf der

korperlichen Summenskala (KSK) sind in der Migridnegruppe signifikant niedriger ausgepragt

als in der Meditationsgruppe und der Kontrollgruppe. Die Werte auf der korperlichen
Summenskala sind in der Meditationsgruppe signifikant hoher ausgepridgt als in der

Kontrollgruppe.

a.) HO: pwmig (KSK) = pmed (KSK)
H1: M Mig (KSK) < UMed (KSK)

b)  HO: pyig (KSK) = pien (KSK)
H1: pyig (KSK) < pon (KSK)

c.) HO: pyed (KSK) = pgon (KSK)
HI: pped (KSK) > pgon (KSK)

4.2) Es ist zu erwarten, dass sich Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden @ mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung beziiglich der psychischen Lebensqualitit unterscheiden. Die
Migrinepatienten weisen einen schlechteren psychischen Gesundheitszustand auf als die

Probanden mit Meditationserfahrung und die Kontrollprobanden. Die Werte auf der
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psychischen Summenskala (PSK) sind in der Migridnegruppe signifikant niedriger ausgepragt

als in der Meditationsgruppe und der Kontrollgruppe. Die Werte auf der psychischen
Summenskala sind in der Meditationsgruppe signifikant hoher ausgeprigt als in der

Kontrollgruppe.

a.) HO: puwmig (PSK) = pmeq (PSK)
H1: pmig (PSK) < pmea (PSK)

b) HO: Mmig (PSK) = UKon (PSK)
HI: Hmig (PSK) < UKon (PSK)

c.) HO: umea (PSK) = pgon (PSK)
HI: umed (PSK) > pgon (PSK)

Hypothese US

5.1) Es ist zu erwarten, dass sich Migridnepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung  hinsichtlich ~ ihrer =~ Angstsymptomatik  unterscheiden. Die
Migrinepatienten beschreiben sich als dngstlicher im Vergleich zu Probanden mit

Meditationserfahrung und Kontrollprobanden. Die Werte auf der Angstskala (AS) sind in der

Migranegruppe signifikant hoher ausgepridgt als in der Meditationsgruppe und der
Kontrollgruppe. Die Werte auf der Angstskala sind in der Meditationsgruppe signifikant

niedriger ausgeprigt als in der Kontrollgruppe.

a)  HO: paig (AS) = pintea (AS)
HI: pmig (AS) > Hned (AS)

b)  HO: pyig (AS) = tien (AS)
H1: pyig (AS) > pikon (AS)

c.) HO: paed (AS) = pkon (AS)
Hl: M Med (AS) < UKon (AS)
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5.2) Es ist zu erwarten, dass sich Migridnepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde
Probanden @ mit  Meditationserfahrung und  gesunde  Kontrollprobanden  ohne
Meditationserfahrung hinsichtlich ihrer Depressionssymptomatik unterscheiden. Die

Migrinepatienten beschreiben sich als depressiver im Vergleich zu Probanden mit

Meditationserfahrung und Kontrollprobanden. Die Werte auf der Depressionsskala (DS) sind
in der Migrinegruppe signifikant hoher ausgeprigt als in der Meditationsgruppe und der
Kontrollgruppe. Die Werte auf der Depressionsskala sind in der Meditationsgruppe

signifikant niedriger ausgeprigt als in der Kontrollgruppe.

a.) HO: Mmig (DS) = UMed (DS)
H1: pyig (DS) > tyea (DS)

b) HO: Mmig (DS) = UKon (DS)
HI: pmig (DS) > pkon (DS)

c.)  HO: tyeq (DS) = tkon (DS)
HI: MMed (DS) < HUKon (DS)
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4. Methode

In diesem Kapitel soll die Methodik, die fiir die Untersuchung der oben aufgestellten
Hypothesen notwendig ist, prasentiert werden. Zuerst wird auf die Stichproben eingegangen.
Es folgt eine ausfiihrliche Beschreibung der physiologischen und psychologischen
Untersuchungsmethoden. Zum Abschluss werden der Untersuchungsablauf und die

verwendete statistischen Methodik dargestellt.

4.1 Stichprobe

Fir die Untersuchung der Studie wurde eine Teilnehmeranzahl von jeweils n = 50 pro
Probandengruppe (Migrianegruppe / Meditationsgruppe / Kontrollgruppe) angestrebt. Der
Stichprobenumfang sollte einerseits besonders aussagekriftig sein, sich andererseits
mindestens nach der Effektstirke der iCNV-Amplitude richten. Im Vergleich der Migriniker
zu gesunden Probanden kann diese mit 0,98 fiir einen Stichprobenumfang von n = 15 pro
Gruppe angenommen werden (Kropp et al., 2002), so dass eine Stichprobengréfie von n = 50
auch bei Ausfall mehrerer Teilnehmer innerhalb einer Gruppe noch interpretierbare Analysen

zulésst.

4.1.1 Rekrutierung der Stichproben und Ein- und Ausschlusskriterien
In diesem Kapitel werden die Schritte der Rekrutierung der Migridnepatienten, der Probanden
mit Meditationserfahrung und der Kontrollprobanden sowie die Ein- und Ausschlusskriterien

der Studie vorgestellt.

4.1.1.1 Migrinegruppe

Die Migrinepatienten ohne Meditationserfahrung wurden aus bestehenden Patientenarchiven
der Ambulanz des Instituts fiir Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie am
Zentrum fiir Nervenheilkunde der Universititsmedizin Rostock und der Neurologischen
Ambulanz der Klinik fiir Neurologie am Zentrum fiir Nervenheilkunde der Universitéts-
medizin Rostock, iiber Aushinge in Arztpraxen (siche Anhang A), iliber regionale Medien
(sieche Anhang B) sowie iiber eine Pressemitteilung der Universititsmedizin Rostock (siehe
Anhang C) angesprochen. Fiir die Studie wurden Patienten mit episodischer Migrdne nach

den Kriterien der International Headache Society (IHS, 2004) rekrutiert.
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Folgende Einschlusskriterien wurden fiir die Teilnahme an der Studie vorausgesetzt:

® Migrinepatienten im Alter von 18 bis 65 Jahren
e 2-8 Migrédneanfille pro Monat
e Symptomatik:
o einseitiger Kopfschmerz
o pochender und/oder pulsierender Kopfschmerz
o Symptome bei iiblicher Titigkeit erheblich hinderlich
o Verstirkung der Symptome bei korperlicher Aktivitét
o ggf. Aurasymptomatik unmittelbar vor Beginn der Kopfschmerzen
o mindestens ein Symptom muss zutreffen: Lichtscheu, Larmscheu, Ubelkeit,
Erbrechen
o Dauer des Anfalls (unbehandelt) im Zeitraum 4 — 72 Stunden
¢ mindestens 5 Migréineattacken vor Teilnahme an der Studie
e der deutschen Sprache méchtig

e ambulante Patienten

Als Ausschlusskriterien wurden festgelegt:

® mehr als 8 Migrineanfille pro Monat

e die Symptome dauern innerhalb von 24 Stunden weniger als eine Stunde an
e Schwangerschaft

e frithere regelmifBige Anwendung von Entspannungstechniken

¢ regelmidBige Medikamenteneinnahme zur Migrianeprophylaxe

¢ neurologische oder psychiatrische Erkrankung

¢ schwere chronische oder terminale Erkrankung (z.B. Krebs)

¢ jede andere chronische Krankheit

¢ Medikamenten- oder Drogenabhéngigkeit

e Alkoholerkrankung
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4.1.1.2 Meditationsgruppe

Die gesunden Probanden mit Meditationserfahrung wurden {iber Aushinge in
Meditationszentren, Yogaschulen, Kampfsportschulen, Sportvereinen, universitiren
Einrichtungen (sieche Anhang A), iiber regionale Medien (siche Anhang B) und iiber eine

Pressemitteilung der Universititsmedizin Rostock (siehe Anhang C) angesprochen.

Folgende Einschlusskriterien wurden fiir die Teilnahme an der Studie vorausgesetzt:

¢ Probanden im Alter von 18 bis 65 Jahren

e der deutschen Sprache michtig

¢ mindestens 1 Jahr Meditationserfahrung

e Bei der Auswahl der Probanden wurden Kriterien der Meditation beriicksichtigt, die
gemil einer grof} angelegten Metastudie (Ospina et al., 2007, zit. nach Ott, 2010, S.144)

als essentiell bzw. wichtig eingestuft wurden:

a) Essentielle Kriterien der Meditation:

o ,,Es muss sich um eine definierte Technik handeln.*

o ,Es kommt zu einer >>Entspannung der Logik<<, d.h. Analysen, Urteile und
Erwartungen sind reduziert.*

o ,,Es handelt sich um einen selbstinduzierten Zustand/eine Stimmung, der/die auch

unabhéngig von einem Lehrer zu Hause hergestellt werden kann.*

b) Wichtige Kriterien der Meditation:

o ,,Geistige Ruhe und physische Entspannung durch Unterbinden des normalen
Gedankenstromes*

o ,,Psychophysische Entspannung*

o ,Fokussierung auf einen >>Anker<<, um unerwiinschtes Denken, Trigheit und
Schlaf zu vermeiden*

o ,Veridnderte Bewusstseinszustinde, mystische Erfahrungen, >>Erleuchtung<<,
Beenden von Denkprozessen

o ,,Einbettung in einen religiosen/ spirituellen/ philosophischen Kontext*

o ,Erfahrung geistiger Stille*

- 58 -



4. Methode

Als Ausschlusskriterien wurden festgelegt:

e Schwangerschaft

¢ regelmidBige Medikamenteneinnahme, insbesondere von jenen, die das ZNS beeinflussen
¢ neurologische oder psychiatrische Erkrankung

e schwere chronische oder terminale Erkrankung (z.B. Krebserkrankung)

¢ jede andere chronische Krankheit

e Medikamenten- oder Drogenabhingigkeit

e Alkoholerkrankung

Unterteilung der Meditationspraktiken
Die Unterteilung der Meditationspraktiken erfolgt gemifl der Standardisierung von Ospina et

al. (2007):

Achtsamkeitsmeditation (Zen und Vipassana)

Diese Kategorie bezieht sich auf Praktiken, die Akzeptanz, Vermeiden von Beurteilung sowie
Aufmerksamkeit auf den gegenwirtigen Moment erfordern. Sie beinhaltet Zen- und

Vipassana-Meditation.

Die Meditationsform des Zen ist im 5. Jahrhundert in China entstanden. Zen ist eine Linie des
Mahayana-Buddhismus, die groftenteils vom Daoismus beeinflusst wurde. Die Praxis der
Korperhaltung wird als Zazen bezeichnet und bedeutet ,,achtsames Sitzen®. Dabei wird die
Achtsamkeit auf die Haltung des Korpers und des Geistes sowie auf die Atmung gerichtet

(Ospina et al., 2007).

Bei der Vipassana-Meditation handelt es sich um eine Form der Einsichtsmeditation, die ihren
Ursprung im Theravada-Buddhismus hat und schon vor 2500 Jahren in Indien gelehrt wurde.
Ein wesentlicher Teil der Vipassana-Praxis umfasst die Schulung von Achtsamkeit, mit der
tiefe Einsichten in die Verginglichkeit der Dinge des Lebens erlangt werden sollen, um das

damit verbundene Leiden zu iiberwinden (Ospina et al., 2007).
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Yoga

Diese Kategorie betrifft Techniken, die ithre Wurzeln in der yogischen Tradition haben und
Korperiibungen, Atemkontrolle und Meditation einschlielen. Sie impliziert das korperbetonte

Hatha Yoga und das ganzheitliche Sivananda Yoga (Ospina et al., 2007).

Qigong/ Tai Chi

Diese Kategorie bezieht sich auf Praktiken der chinesischen Tradition.

Qigong ist ein Verfahren der Traditionellen Chinesischen Medizin (TCM), das verschiedene
Atemmuster mit bestimmten Korperhaltungen, Korperbewegungen und Meditation

kombiniert (Ospina et al., 2007).
Tai Chi ist eine chinesische Kampfkunst, die durch sanfte, langsame und flieBende
Bewegungen charakterisiert ist und Kraft und Entspannung fordert. Diese Form wird auch als

,Meditation in Bewegung* bezeichnet (Ospina et al., 2007).

Sonstige Meditationspraktiken

Diese Kategorie meint Praktiken, die entweder keiner speziellen Form der Meditation
zugeordnet werden konnen oder solche, die verschiedene Verfahren miteinander verbinden

(Ospina et al., 2007).

Wirksamkeit der Meditationspraktiken

Piron (2003) zeigte in seiner Studie, dass unabhingig von der Meditationsform Achtsamkeit
bei allen Verfahren einen zentralen Stellenwert einnimmt. Er iiberpriifte unter anderem
Meditationsformen, die in der vorliegenden Arbeit untersucht wurden. Ospina et al. (2007)
konnten in einer Metastudie, in der 813 Arbeiten analysiert wurden, beziiglich ihrer
gesundheitlichen Wirksamkeit keine bedeutsamen Unterschiede zwischen Zen, Vipassana,
Tai Chi, Qigong, Yoga und sonstigen Meditationstechniken feststellen. Um diese Frage nach
der Wirksamkeit der unterschiedlichen Praktiken fiir die vorliegende Arbeit empirisch kldren
zu konnen, werden die verschiedenen Meditationspraktiken der Probanden auf ihre

Unterschiedlichkeit getestet (siehe Kapitel 5.1).
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4.1.1.3 Kontrollgruppe
Die gesunden Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung wurden iiber Aushénge in
offentlichen Einrichtungen (sieche Anhang A), iiber regionale Medien (B) und iiber eine

Pressemitteilung der Universititsmedizin Rostock (siehe Anhang C) angesprochen.

Folgende Einschlusskriterien wurden fiir die Teilnahme an der Studie vorausgesetzt:

e Probanden im Alter von 18 bis 65 Jahren

e der deutschen Sprache michtig

Als Ausschlusskriterien wurden festgelegt:

e Schwangerschaft

¢ regelmédBige Anwendung von Entspannungstechniken

¢ regelmidfBige Medikamenteneinnahme

¢ neurologische oder psychiatrische Erkrankung

e schwere chronische oder terminale Erkrankung (z.B. Krebs)
¢ jede andere chronische Krankheit

¢ Medikamenten- oder Drogenabhéngigkeit

¢ Alkoholerkrankung

4.1.2 Beschreibung der Stichprobe

Es wurden 148 Probanden (ménnlich: n = 42, weiblich: n = 106) fiir die Teilnahme an der
Studie, unter Beriicksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien, zugelassen. Es ergab sich
eine GruppengroBBe von n = 48 fiir die Meditationsgruppe und n = 50 jeweils fiir die
Migrianegruppe und die Kontrollgruppe. Nach einem Drop Out von 11 Probanden (siehe
Kapitel 4.2) lagen von 137 Probanden (ménnlich: n = 37, weiblich: n = 100) die kompletten
Datensitze (EEG, Stressverarbeitungsfragebogen, Fragebogen zum Gesundheitszustand,
Fragebogen zu Angst und Depression) vor. Beziiglich Anzahl, Alter und Geschlecht konnten

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden (siehe Tabelle 2).
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Tabelle 2
Darstellung von Probandenanzahl, Altersschnitt und Geschlechterverteilung nach Gruppen-
zugehdrigkeit. Die Zeilen geben die Stichproben nach dem Ausschluss des Drop Outs an. Es wurden

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ermittelt.

Migranegruppe Meditationsgruppe Kontrollgruppe Sign.

n =46 n=45 n =46 n.s.
Alter MW (SD) 39,3 (11,8) 42,8 (11,3) 39,7 (11,3) n.s.
Geschlecht (m/w) 10/36 15/30 12/34 n.s.

n = Probandenanzahl, MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, m/w = minnlich/weiblich, Sign. =
Signifikanz (Chi?), n.s. = nicht signifikant (p > .05)

Die Probanden der Meditationsgruppe sind erfahren in der Ausiibung der
Meditationstechniken  Yoga, Zen, Vipassana, Qigong, Tai Chi und sonstiger
Meditationspraktiken (siehe Kapitel 4.1.1.2 / Unterteilung der Meditationspraktiken). Die
nachfolgende Abbildung 11 stellt die Zusammensetzung der Meditationsgruppe nach der

Meditationsform dar (Zusammensetzung nach Ausschluss des Drop Outs).

Meditationsgruppe
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Abbildung 11. Zusammensetzung der Meditationsgruppe (n = 45)
nach der Haufigkeit der Praktiken und nach Ausschluss der Drop
Outs.
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4.2 Drop Out

Als Drop Out werden ausschlieBlich jene Probanden bezeichnet, bei denen kein kompletter
Datensatz (EEG, Stressverarbeitungsfragebogen, Fragebogen zum Gesundheitszustand,
Fragebogen zu Angst und Depression) vorliegt beziehungsweise bei denen die erhobenen
EEG-Daten aufgrund von starken Artefakten nicht verwertbar sind. Im Nachfolgenden

werden die Griinde der Drop-Outs der drei Probandengruppen beschrieben.

In der Migrinegruppe befanden sich zum Zeitpunkt der Datenerhebung 50 Probanden,
darunter 11 Ménner und 39 Frauen. Eine Migrédnepatientin erkrankte wéhren der Testphase an
einer psychischen Erkrankung. Aufgrund starker Depressionen war es dieser Patientin nicht
mehr moglich, die Fragebogen vollstindig auszufiillen. Eine weitere Migridnepatientin erlitt
unmittelbar vor der EEG-Messung eine Migrineattacke. Die EEG-Rohdaten von zwei
weiteren Migrinepatienten, darunter ein Mann und eine Frau, konnten fiir die Auswertung
wegen starker Artefakte, bedingt durch Muskelanspannung, nicht verwendet werden. Eine
Wiederholung der Messung war seitens der Probanden in keinem Fall moglich. Somit ergab
sich eine Gesamtprobandenanzahl von n = 46, darunter 10 Minner und 36 Frauen, fiir die

Migréanegruppe.

Die Meditationsgruppe bestand zum Zeitpunkt der Datenerhebung aus 48 Probanden, darunter
17 Maénner und 31 Frauen. Bei einem maéannlichen Probanden, welcher unter korperlichen
Problemen (Riickenschmerzen) litt, musste die EEG-Messung abgebrochen werden. Die
EEG-Rohdaten von zwei weiteren Probanden, darunter ein Mann und eine Frau, waren
aufgrund von Artefakten (Augenblinzeln und Muskelanspannung) fiir die Analyse nicht
verwendbar. In keinem Fall war eine Wiederholung der EEG-Messung moglich. Es ergab sich
fiir die Meditationsgruppe eine Gesamtprobandenanzahl von n = 45, darunter 15 Ménner und
30 Frauen. Die Dauer der Meditationserfahrung der Probanden lag zwischen einem und 24

Jahren.

In der Kontrollgruppe befanden sich zum Zeitpunkt der Datenerhebung 50 Probanden, davon
waren 14 Personen minnlich und 36 Personen weiblich. Ein ménnlicher Kontrollproband
konnte mehrere Termine fiir die EEG-Messung nicht wahrnehmen. Er brach die Teilnahme an
der Studie aufgrund von Zeitmangel ab. Die EEG-Rohdaten von drei weiteren
Kontrollprobanden, darunter ein Mann und zwei Frauen, konnten fiir die Datenanalyse nicht

verwendet werden, da diese aufgrund zahlreicher biologischer Artefakte, bedingt durch
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Muskelanspannung, Augenbewegungen und Augenblinzeln, unbrauchbar wurden. Fiir die
Auswertung blieb eine Gesamtprobandenzahl von n = 46 fiir die Kontrollgruppe. Davon

waren 12 Probanden minnlich und 34 Probanden weiblich.

Zur Veranschaulichung der Drop Outs sind die Abbruchgriinde fiir die drei Gruppen in der
nachfolgenden Tabelle 3 dargestellt.

Tabelle 3

Beschreibung der Drop Outs der Probandengruppen (n = 11, davon 5 médnnlich und 6 weiblich).

Migrane- Meditations- Kontroll- Gesamt
Grund des Abbruchs gruppe gruppe gruppe

n =46 n =45 n =46

Psychische Probleme
Kérperliche Probleme
Zeitmangel

Migrane unmittelbar vor der Messung

N =40 =2 A A

EEG-Daten nicht auswertbar

AN 2 O O =
w N O o = o
A W O =~ O O

Gesamt

—
-t

4.3 Untersuchungsmethoden

Die vorliegende Arbeit wurde in einem Parallelgruppendesign durchgefiihrt, wobei drei
parallele Gruppen (Migranepatienten ohne Meditationserfahrung, gesunde Probanden mit
Meditationserfahrung und gesunde Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung) untersucht
wurden. Dabei sollte der Frage nachgegangen werden, inwieweit sich Migrinepatienten,
Meditationserfahrene und Kontrollprobanden (unabhingige Variable: Gruppenzugehorigkeit)
in psychophysiologischen und psychologischen Parametern (abhéngige Variablen: tCNV- und
iCNV-Amplitude, CNV-Habituation, Reaktionszeit, Fragebogen zur Stressverarbeitung, zum

Gesundheitszustand und zu Angst und Depression) voneinander unterscheiden.
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Im Folgenden werden zunidchst die EEG-Messmethode und die Messverfahren zur
Signalaufbereitung und -auswertung vorgestellt. Im Anschluss daran werden die verwendeten

psychologischen Testverfahren beschrieben.

4.3.1 Unabhiingige Variable: Die Gruppenzugehorigkeit

Aufgrund der Ergebnisse der veridnderten Stress- bzw. Informationsverarbeitung bei
Migrianepatienten und Meditationserfahrenen ergab sich als unabhingige Variable die
Gruppenzugehorigkeit. Mit dieser Variable wurde untersucht, ob sich Migrinepatienten ohne
Meditationserfahrung (Migrinegruppe), gesunde Probanden mit Meditationserfahrung
(Meditationsgruppe) und gesunde Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung
(Kontrollgruppe) in den psychologischen und psychophysiologischen Parametern (abhéngige

Variablen) unterscheiden.

4.3.2 Abhiingige Variablen

In diesem Kapitel werden die abhéngigen Variablen niher beleuchtet. Zur Beantwortung der
primdren Fragestellung der vorliegenden Studie dienten die Messwerte der kortikalen
Informationsverarbeitung, der kognitiven Aufmerksamkeit und der Stressverarbeitung. Die
erhobenen sekundiren Variablen waren der Gesundheitszustand sowie die Wahrnehmung von
Angst und Depression. Es wurde angenommen, dass die unabhéngige Variable die genannten

Messwerte einzeln beeinflusst.

4.3.2.1 CNV-Paradigma

Die ,,Contingente Negative Variation" (CNV) ist ein psychophysiologisches Paradigma zur
Darstellung von kortikaler Informationsverarbeitung. Beschrieben wurde diese Methode
erstmals von Walter et al. (1964, zit. in Kropp et al., 2005). Zwischen zwei zeitlich
aufeinander bezogenen, d.h. kontingenten Reizen baut sich eine negative elektrische Aktivitit
im Gehirn auf. Diese elektrische Negativierung wird mittels EEG gemessen. Sie reprisentiert
zum einen den kognitiven Prozess der Erwartung mit der Bereitschaft zur sensorischen
Reizverarbeitung und zum anderen das Potential der motorischen Mobilisierung auf die
geforderte Reaktion. Die negative Potenzialverschiebung der CNV, welche Walter et al.
(1964, zit. in Kropp et al., 2005) als "Aufmerksamkeitswelle" beschrieben haben, griindet in
den in hoheren kortikalen Schichten liegenden apikalen Dendriten, die wiederum groftenteils

durch thalamo-kortikale Afferenzen moduliert werden (Rockstroh et al., 1982). Die
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Préasentation der kontingenten Reize S1 und S2 wird in der Regel mehrfach wiederholt, so
dass die gemessenen evozierten Potentiale gemittelt werden konnen. Das negative Potential
verschiebt sich wieder in positive Richtung, sobald nach Prisentation des zweiten Reizes S2
eine motorische Reaktion ausgefiihrt wird. Rockstroh et al. (1982) haben gezeigt, dass sich
die Negativierung der CNV-Amplitude nach einer Reaktion proportional zu der Bereitstellung
von Verarbeitungsressourcen verhilt. Die CNV-Amplitude reprisentiert die Aktivitdt der
Neurotransmitter und die damit einhergehenden kognitiven Prozesse, wobei das dopaminerge
und katecholaminerge System fiir die Grofle der Negativierung der CNV-Amplitude
verantwortlich ist (Rockstroh, 1982). Kropp et al. (2005) haben gezeigt, dass sich die
reizverarbeitende und die motorische Komponente der CNV nur getrennt voneinander messen
lassen, wenn das Interstimulusintervall (ISI) zwischen S1 und S2 mindestens t = 2 s betrigt.
Erst dann kann man neben der Gesamt-CNV (total CNV, tCNV) auch die anderen
Komponenten der CNV bestimmen. Bei diesen handelt es sich um die frithe Komponente, die
initial CNV (iCNV) und die spite Komponente, die late CNV (ICNV). Neben der CNV sei
noch die ,,Postimperative negative Variation* (PINV) erwihnt, ein Potential, welches den
Prozess der Bewertung nach einer erfolgten Reaktion auf einen Reiz widerspiegelt. Die PINV
liegt jedoch nicht im Fokus der vorliegenden Arbeit. Die nachfolgende Abbildung 12

veranschaulicht eine CNV, ihre einzelnen Komponenten und eine PINV.
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Abbildung 12. Darstellung einer Gesamt-CNV (tCNV) und ihrer einzelnen Komponenten, der initialen
CNV (iCNV-Amplitudenmaximum) und der spaten Komponente, der late CNV (ICNV) sowie einer
.Postimperativen Negativen Variation“ (PINV).

4.3.2.1.1 Die CNV Messung

Die CNV-Messungen wurden mit einem EEG-Verstirker der Firma Brain Products
durchgefiihrt. Die EEG-Datenaufzeichnung erfolgte iiber das Programm Brain Vision
Recorder (Version 1.20) der Firma Brain Products (Brain Products, 2007). Fiir die Messungen
wurden Ring-Elektroden (Silber- /Silberchlorid; Ag/AgCl) eingesetzt. Eine elektrisch leitende

Paste stellte den Kontakt zwischen den Elektroden und der Hautoberfliche her.

Die EEG-Messung geschah dreikanalig gemifl dem internationalen 10-20-System (siehe
Abbildung 13) nach Jasper (1958). Als Referenz dienten verbundene Mastoide. Fiir die
Datenauswertung wurde der Kanal Cz verwendet. Zur korrekten Positionierung der
Elektroden wurde mit einem MaBlband zwischen Inion und Nasion gemessen. Die Grundlage
des 10-20-System bildeten folgende vier Punkte: die Einbuchtung unterhalb des Jochbeins auf
der Hohe der Ohren, jeweils linke und rechte Kopfseite (priaurikulire Punkte), der Ubergang

Stirn-Nasenriicken (Nasion) und die Einbuchtung am Hinterhauptsknochen (Inion). Die
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beiden Achsen des 10-20-Koordinatensystems ergeben sich aus der Teilung der Distanzen der
sich gegeniiberliegenden Punkte (zwischen Nasion und Inion sowie zwischen den beiden
praaurikuldren Punkten) gemidB dem Schema 10%, 20%, 20%, 20%, 20%, 10%. Die
Prozentwerte beziehen sich auf den Gesamtabstand im Koordinatensystem (Schandry, 1996).

Abbildung 13 stellt die Elektrodenpositionen dar.

Nasion

Pri-
aurikuldrer
Punkt

Inion

Abbildung 13. Darstellung der Elektrodenpositionen nach dem internationalen 10-20-System nach
Jasper (1958) (aus Schandry, 2003, S. 573).

Augenbewegungen und Lidschlige erzeugen biologische Artefakte wihrend der EEG-
Aufzeichnung. Um diese Storquelle bei der spiteren Datenaufbereitung korrigieren zu
konnen, wurde ein Elektrookulogramm (EOG) mit einer Elektrode 2 cm unter dem linken
Auge abgeleitet. Das EOG wurde mit einem 70 Hz Filter und einer Zeitkonstante von 0,3
Sekunden aufgezeichnet. Die Zeitkonstante der Verstirkereinstellung fiir den Kanal Cz betrug
5 Sekunden, die Frequenz fiir den Tiefpassfilter f = 35 Hz und fiir den Hochpassfilter f = 0,03
Hz. Die Abtastrate des EEG-Signals lag bei f = 100 Hz pro Sekunde. Die Digitalisierung der

EEG Signale erfolgte bei einem Elektrodeniibergangswiderstand von maximal 20 kOhm je
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Kanal. Vor jeder EEG-Messung wurde ein Eichvorgang durchgefiihrt. Zur Entfettung der
Haut unter den Elektroden dienten eine hautvertrigliche Desinfektionslosung und eine
speziell angefertigte Salzpaste. Die Elektroden wurden mit einer elektrisch leitenden EEG-

Paste der Firma NIHON KOHDEN an den entsprechenden Stellen am Kopf platziert.

Die Prisentation der Reize erfolgte durch einen Lautsprecher neben dem jeweiligen
Probanden. Dieser lag mit gedffneten Augen auf einem verstellbaren und bequemen
Liegestuhl. Wihrend der Messung betrachtete der Proband einen an einer weilen Wand
befindlichen Punkt, um Augenbewegungen und soweit moglich Augenblinzeln zu verhindern.
Diese MaBnahmen sollten eine artefaktarme Messung ermoglichen. Weiterhin wurde der
Proband angewiesen, Gesichts-, Kopf- und Kiefermuskulatur zu entspannen, um

Muskelartefakte weitestgehend gering zu halten.

Die CNV-Amplituden wurden mit einem Standardprotokoll im Go/No-Go — Paradigma,
welches durch das Programm E-Prime v2.0 (E-Prime, 2002) realisiert wurde, gemessen

(Kropp et al., 2002).

Im Experiment wurden in 32 GO-Durchgingen jeweils ein Warnreiz (S1, f = 1000 Hz,
sinusformig, 100 ms Dauer, Sinuston, 75 dB(a) und drei Sekunden spiter ein imperativer Reiz
(S2, f = 2500 Hz, sinusférmig, max. 2500 ms Dauer, Sinuston, 75 dB(a) akustisch dargeboten.
Auf S2 musste unmittelbar mit Knopfdruck reagiert werden. Zusitzlich wurden in quasi-
randomisierter Folge 8 NOGO-Durchginge (S3, f = 200Hz, 100ms, Sinuston, 75dB(a))
prasentiert, bei denen keine Reaktionen erforderlich sind. Die NOGO-Durchgéinge sollten
eine zu schnelle Habituation des Probanden verhindern und wurden daher auch nicht
ausgewertet. Das Intertrialintervall (ITI), d.h. die Zeitspanne zwischen zwei Durchgingen,
variierte zwischen 6 und 10 Sekunden. Zur Berechnung der Grundlinie (Baseline) fiir den
jeweils nichsten Durchgang begann die Messung eine Sekunde vor S1. Die CNV-Messung
endete zwei Sekunden nach S2. Die 32 GO-Durchginge wurden iiber alle Probanden

gemittelt.
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4.3.2.1.2 Auswertung der EEG-Rohdaten
Die CNV-Auswertung erfolgte offline mit dem Programm Brain Vision Analyzer (Version
1.05) der Firma Brain Products (Brain Products, 2007). Zundchst werden die Schritte der

Datenaufbereitung und der Berechnung der einzelnen CNV-Komponenten beschrieben.

Im ersten Schritt der Datenaufbereitung fand die Filterung der EEG-Rohdaten mit einem
Hochpassfilter (0,03281 Hz, Steileinheit: 12 dB/Octave), einem Tiefpassfilter (30 Hz, Steil-
einheit: 12 dB/Octave) und einem Bandsperrfilter (50 Hz) statt. Bei dieser Methode konnen

hoch- und niedrigfrequente Storquellen wie biologische Artefakte (Muskelpotentiale, Lid-

und Augenbewegungen, Hautpotentiale und Pulsationsschwankungen), Bewegungsartefakte

(Potentialschwankungen durch Bewegung des Probanden - Bewegung der Elektroden auf der

Haut) und technische Artefakte (Stromnetz mit 50 Hz Netzfrequenz, Geritefehler und

Bedienfehler bei der EEG-Ableitung bzw. bei der Elektrodenplatzierung) weitestgehend

bereinigt werden.

Im zweiten Schritt wurde eine Augenartefaktkorrektur nach Gratton & Coles (1983)
durchgefiihrt. Lid- und Augenbewegungen als biologische Artefakte sind starke Storquellen
bei der EEG-Messung. Die Korrektur der Artefakte erfolgte durch einen im Programm
implementierten Algorithmus, mit dem alle Lidbewegungen zundchst markiert wurden.
Unklare Lidbewegungen wurden gesondert markiert, so dass individuell entschieden werden
konnte, ob das jeweilige Artefakt in die Korrektur mit einbezogen werden kann. Danach fand

die eigentliche Augenartefaktkorrektur statt.

Im dritten Schritt der Datenaufbereitung erfolgte die Rohdatenanalyse. Dabei wurden die
EEG-Rohdaten im semiautomatischen Modus auf physikalische Artefakte hin untersucht.
Artefakte und Bereiche vor und nach diesen, die in den vorherigen Auswertungsschritten
unzureichend vermerkt wurden, wurden dabei markiert, so dass diese in die spétere Analyse
nicht mit einbezogen wurden. Im Folgenden werden die Kriterien dargelegt, die bei der
Rohdatenanalyse angewendet wurden. Die maximale Differenz zwischen zwei benachbarten
Abtastpunkten betrug 50 pV. Die maximal erlaubte Differenz innerhalb eines Intervalls war
auf 200 pV begrenzt. Bereiche von 500 ms vor und nach dem Artefakt waren davon
ausgeschlossen. Das Amplitudenmaximum lag zwischen -200,00 pV und +200,00 pV;
eingeschlossen waren Zeitbereiche 500 ms vor und nach dem Artefakt. Kanile, die besonders

stark von Artefakten betroffen waren, wurden eliminiert.
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Die Segmentierung der Rohdaten geschah im vierten Schritt der Analyse. Diese war fiir die
Berechnung der einzelnen CNV-Komponenten erforderlich. Die fiir die CNV-Berechnung
nicht relevanten EEG-Signalaufnahmen wurden bei der Segmentierung unterdriickt. Die
durch E-Prime im EEG-Band markierten Sequenzen der Reizprisentation wurden
weiterverarbeitet. Eine Sequenz begann 1000 ms vor S1 und endete 1000 ms nach S2. Bei
einem ISI von 3000 ms zwischen S1 und S2 ergab sich daraus eine Gesamtdauer von 5000 ms

pro Sequenz.

Im fiinften Schritt der Datenaufbereitung erfolgte die Grundlinienkorrektur, bei der die
Grundlinie (Baseline) fiir jedes Segment justiert wurde. Dabei wurde der mittlere
Spannungswert eines errechneten Abschnitts innerhalb eines Segments bestimmt, der dem
Nullpunkt der Werte der Segmente entsprach. Zur Spannungsmittelung wurde der

Datenbereich -1000 ms - 0 ms (S1) gewihlt.

Nach der Grundlinienkorrektur erfolgte 1im sechsten Schritt eine qualitative
Artefaktkorrektur, bei der alle 32 Segmente individuell durch personliche Inspektion auf
nicht erkannte Artefakte tiberpriift wurden. Stark artefakthaltige Segmente wurden bei diesem
Vorgang per Hand aus dem Datensatz entfernt und waren von der weiteren Datenanalyse

ausgeschlossen.

Im siebten und letzten Schritt der Datenaufbereitung fand die Mittelung aller Segmente statt.
Erst in diesem Schritt wird die CNV mit seinen verschiedenen Komponenten fiir das Auge

sichtbar.

4.3.2.1.3 Berechnung der CNV-Komponenten

Im Interstimulusintervall (ISI, t = 3 s) zwischen S1 und S2 kénnen neben der Gesamt-CNV-
Amplitude (total CNV, tCNV) eine frithe Komponente (initial CNV, iCNV) und eine spite
Komponente (late CNV, ICNV) bestimmt werden. Die Gesamt-CNV ist die gemittelte
Amplitude des gesamten ISI. Die iCNV wurde ermittelt als Amplitudenmaximum im Intervall
zwischen 550 ms und 750 ms nach Prisentation von S1 mit einem individuellen Zeitfenster
von +/- 100 ms um das Amplitudenmaximum. Die ICNV ist die mittlere Amplitude zwischen
2800 ms und 3000 ms nach S1 (fiir die Fragestellung der vorliegenden Studie war die ICNV
nicht von Bedeutung). Die Amplitude einer CNV-Komponente ergab sich aus der Mittelung
der 32 GO-Durchginge.
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Zur Bestimmung der Reliabilitit und Stabilitdt der CNV fiihrten Kropp et al. (2000) eine
Untersuchung bei 27 gesunden Versuchpersonen nach einem Test — Retest — Design durch.
Die Messung der CNV wurde iiber die Elektrode Cz vorgenommen. Die Berechnungen
ergaben die folgenden Korrelationskoeffizienten fiir die jeweilige CNV-Komponente : tCNV:

0,675,1CNV: 0,855, 1CNV: 0,631, PINV: 0,420.

4.3.2.1.4 Berechnung der CNV-Habituation

Die iCNV-Amplitude reprisentiert die Intensitdit der kortikalen Aktivierung, die wihrend
einer Orientierungsreaktion erfolgt (siehe Kapitel 2.2.3). Die CNV-Habituation, d.h. die
Gewohnung an einen Reiz, ldsst sich in Form einer Reduktion der gemittelten iCNV-
Amplituden im Verlauf einer CNV-Ableitung messen. Zur Ermittlung der CN'V-Habituation
wurden fiir jeden Probanden die iCNV-Werte der 32 Go-Durchginge zu acht Blocken mit
jeweils vier Durchgidngen zusammengefasst. Nach der Mittelung der vier iCNV-Werte je
Block blieben acht iCNV-Werte fiir die Habituationsberechnung iibrig. Die Berechnung der
Habituation erfolgte gemél eines linearen Regressionsansatzes mit der Formel Y = aX + b. In
dieser Formel steht a fiir den Steigungswert, b fiir den Y-Achsenabschnitt (Intercept) und aX
fiir den Regressionskoeffizienten der Geraden. Mit dieser Formel ldsst sich der Trend des
Habituationsverlaufes beschreiben. Das Ausmall der Habituation wird durch positive Werte
des Regressionskoeffizienten (negative Steigung der Regressionsgeraden) reprisentiert.
Demgegeniiber stellen negative Regressionskoeffizienten (positive Steigung der
Regressionsgeraden) eine Dishabituation oder Sensitivierung dar (Darabaneanu, Kropp,

Niederberger, Strenge & Gerber, 2008; Kropp et al., 1999).

4.3.2.2 Reaktionszeit

Die Reaktionszeit wurde mit dem Programm E-Prime v2.0 (E-Prime, 2002) erfasst. Sie
berechnet sich in dem CNV-Paradigma aus dem Zeitraum zwischen dem imperativen
Stimulus (S2) und der Reaktion des Probanden (Tastendruck). Je besser man auf die
Reaktion vorbereitet ist, umso besser gelingt gewohnlich die motorische Handlung (Schmidt
& Thews, 1997). Die Einstellung steht dabei in einem engen Zusammenhang mit Leistung.
Weitere Faktoren, die die Reaktionsfdahigkeit beeinflussen sind Aufmerksamkeit, Motivation
und Bewegungsplanung. In der vorliegenden Arbeit diente die Messung der Reaktionszeit der
Bestimmung der kognitiven Aufmerksamkeit. Die Latenzen der Reaktionszeiten wurden iiber

alle Probanden gemittelt.
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4.3.2.3 Stressverarbeitungsfragebogen SVF 78

Der Stressverarbeitungsfragebogen (SVF) von Jahnke, Erdmann & Kallus (in der
vorliegenden Arbeit wurde die Auflage von Erdmann & Janke, 2008, sieche Anhang G,
eingesetzt) erfasst in seiner Kurzform mit 78 Items verschiedene Verarbeitungs- und
Bewiltigungsstrategien in belastenden Situationen. Die Items verteilen sich auf 13 Subtests:
Herunterspielen, Schuldabwehr, Ablenkung, Ersatzbefriedigung, Situationskontrolle,
Reaktionskontrolle,  Positive  Selbstinstruktion, Soziales  Unterstiitzungsbediirfnis,
Vermeidung, Flucht, Gedankliche Weiterbeschiftigung, Resignation und
Selbstbeschuldigung. Auf einer fiinf-stufigen Skala (0 = gar nicht; 1 = kaum; 2 =
moglicherweise; 3 = wahrscheinlich; 4 = sehr wahrscheinlich) entscheiden die Probanden,
inwiefern die jeweilige Aussage beziiglich der Stressverarbeitung auf sie zutrifft. Durch
Summierung der Itemwerte fiir die Subskalen kann ein Profil erstellt werden. Die Subskalen
konnen positiven oder negativen Stressverarbeitungsstrategien zugeordnet werden (siche
Anhang H). Fiir die innere Konsistenz der Subtests betrugen die Koeffizienten r = 0,66 und r
=0,92. Nach Cronbachs Alpha handelt es sich um eine mittlere bis hohe innere Konsistenz. In
der Standardisierungsstichprobe werden die mittleren Koeffizienten fiir die Erst- bzw.

Zweitdurchfiihrung mit r = 0,22 und r = 0,25 angegeben.

4.3.2.4 Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-12

Der Fragebogen zum Gesundheitszustand (SF) ist ein krankheitsiibergreifender Fragebogen
zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit (Bullinger & Kirchberger, 1998). In
der vorliegenden Arbeit wurde die 2., erginzte und iiberarbeitete deutsche Auflage von
Morfeld, Kirchberger & Bullinger (2011) (siehe Anhang I) eingesetzt. Als eine Kurzform des
SF-36-Fragebogens erfasst der SF-12 acht Dimensionen der subjektiven Gesundheit:
Korperliche Funktionsfihigkeit, Korperliche Rollenfunktion, Korperliche Schmerzen,
Allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Vitalitit, Soziale Funktionsfdhigkeit, Emotionale
Rollenfunktion und Psychisches Wohlbefinden. Fiir die Bereiche ,.korperliche Gesundheit*
und ,seelische Gesundheit“ konnen anhand der zwolf Items Summenskalen berechnet
werden. Die Gewichtungen der Skalen werden durch ein computergestiitztes
Auswertungsprogramm erhoben. Hohe Werte auf den SF-12 Skalen stehen fiir eine bessere
Lebensqualitit. Die Mittelwerte wurden fiir die amerikanische Normstichprobe auf 50 und fiir
die Standardabweichung auf 10 festgelegt. Die Entwicklung und Validierung der deutschen
Version des SF-12 Fragebogens erfolgte nach den Methoden der ,,International Quality of
Life Assessment Group* (Bullinger & Kirchberger, 1998). In mehreren Studien konnte eine
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hohe Korrelation zwischen den SF-12 Summenskalen und den SF-36 Summenskalen
nachgewiesen werden (Ware, Kosinski & Keller, 1996, 1998; Muller-Nordhorn, Roll &
Willich, 2004). In einer Pilotstudie mit 32 erwachsenen Probanden wurde gezeigt, dass 80%
der Teilnehmer den SF-12 in weniger als zwei Minuten ausfiillen konnten und somit nur ein
Drittel der Zeit, verglichen mit dem SF-36, bendtigten (Ware et al., 1996). Der Fragebogen
zum Gesundheitszustand hat sich als ein sehr zuverldssiges Erhebungsinstrument erwiesen.
So wird angegeben, dass die internen Konsistenzen (Cronbachs Alpha) der Subskalen in

verschiedenen Stichproben bei iiberwiegend iiber .70 liegen.

4.3.2.5 Hospital Anxiety and Depression Scale HADS-D

Die Hospital Anxiety and Depression Scale-Deutsche Version (HADS-D) (siehe Anhang J)
dient der Erfassung von Angst und Depressivitit bei Patienten mit korperlichen Beschwerden
(Herrmann, Buss & Snaith, 1995). Der Fragebogen wurde urspriinglich 1983 von Zigmond
und Snaith (1983) entwickelt und spéter von Herrmann und Kollegen (Herrmann, Scholz &
Kreuzer, 1991; Herrmann et al., 1995) ins Deutsche iibersetzt. Der HADS-D erfasst mit 14
Items, die auf 2 Subskalen (Angst und Depressivitit) mit je 7 Items aufgeteilt sind, mittels
Selbstbeurteilung die Auspriagung dngstlicher und depressiver Symptomatik im Verlauf der
vergangenen Woche. Zum Ausfiillen des Fragebogens stehen dem Probanden jeweils vier
itemspezifische Antwortmoglichkeiten mit Punktwerten von 0-3 zur Wahl. In der Auswertung
werden die Punktwerte zu einer Gesamtpunktzahl addiert. Fiir klinische Patienten gelten
Subskalenwerte von > 8 als auffillig dngstlich bzw. auffillig depressiv. Die beiden Subskalen
des HADS-D lassen sich unabhidngig voneinander betrachten, so dass spezielle Aussagen
beziiglich Angst beziehungsweise Depressivitit getroffen werden konnen. Die Reliabilitdten
liegen fiir beide Subskalen bei 0,8 (Cronbachs Alpha). Fiir Intervalle von bis zu zwei Wochen
liegen die Retestreabilititen bei > 0,8 (Herrmann et al., 1995). In mehreren Studien mit einer
Gesamtstichprobe von n = 6200 (hauptsichlich Patienten mit kardialen Erkrankungen) konnte
die deutsche Version validiert werden (Herrmann, Buss, Lingen & Kreuzer, 1994; Herrmann

et al., 1991; Herrmann et al., 1995).
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4.3.3 Auswertung des Fragebogens zur Person AT-EVA und des Fragebogens zur
aktuellen Befindlichkeit

Mit dem Fragebogen zur Person AT-EVA nach Krampen (1991) (siche Anhang E) sollte
ausgeschlossen werden, dass Migrinepatienten und Kontrollprobanden, die zur Studie
zugelassen wurden, regelméBige Erfahrungen mit jeglicher Form von Entspannungstechniken
wie Meditation, Yoga, Autogenes Training, Tai Chi, Qigong, Progressive Muskelrelaxation
oder sonstigen Entspannungstechniken haben beziehungsweise dass Erfahrungen dieser Art
zeitlich weit genug in der Vergangenheit liegen. Aullerdem sollte gewéihrleistet werden, dass
die zur Studie zugelassenen Teilnehmer weder an neurologischen, psychiatrischen oder
chronischen Erkrankungen leiden noch regelmifig Medikamente zur Migrineprophylaxe

einnehmen.

Der Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit (siche Anhang F), ein vom Institut des Autors
entwickelter Fragebogen, erfasste den aktuellen Gesundheitszustand der Studienteilnehmer.
Faktoren wie akuter Stress und sonstige Belastungen, unzureichender Schlaf, ibermiBiger
Kaffee- oder Alkoholkonsum, Medikamenten- oder Drogeneinnahme sowie ein Migrianeanfall
unmittelbar vor der CNV-Messung konnen die Datenaufnahme beeinflussen bzw.
verfilschen. Der Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit diente als Grundlage fiir die
Entscheidung dariiber, ob eine Messung wiederholt werden musste und welche Datensitze fiir

die Datenanalyse der Studie verwendet wurden.

4.4 Untersuchungsablauf
Die Studie wurde am Institut fiir Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie an
der Medizinischen Fakultit der Universititsmedizin Rostock durchgefiihrt. In diesem Kapitel

werden die verschiedenen Phasen und Messzeitpunkte der vorliegenden Studie beschrieben.

Der Untersuchungsablauf der Studie erstreckte sich iiber vier Phasen: In der ersten Phase
erfolgten die Rekrutierung und das Screening der Probanden. In der zweiten Phase wurde
Kontakt zu den Probanden aufgenommen. Die Zuordnung dieser erfolgte in der dritten Phase.
In der vierten Phase der Untersuchung wurden die Fragebogenerhebungen und Messungen bei
den Studienteilnehmern durchgefiihrt. Die nachfolgende Abbildung 14 gibt den zeitlichen

Verlauf der Untersuchung grafisch veranschaulicht wieder.
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Untersuchungsablauf

| | | | |
| | | | |

Monate: 0-2 3 5 6 18
Phase: 1 2 3 4

Rekrutierung Anschreiben Zuordnung Fragebogen

Screening Messungen

Abbildung 14. Flussdiagramm zum Untersuchungsablauf.

Im Folgenden werden die einzelnen Untersuchungsphasen niher erlautert:

Phase 1: Rekrutierung und Screening

In der ersten Phase erfolgte die Rekrutierung der Probanden durch Aufrufe in regionalen
Medien, Aushidnge in Kliniken und Arztpraxen und iiber eine Pressemitteilung der
Universitiatsmedizin Rostock (siehe Kapitel 4.1.1). Darin wurde darum gebeten, sich bei
Interesse zur Teilnahme an der Studie und unter Beriicksichtigung der Ein- und
Ausschlusskriterien (siehe Kapitel 4.1.1) am Institut fiir Medizinische Psychologie und
Medizinische Soziologie der Universititsmedizin Rostock zu melden. Zusitzlich wurden
Migrinepatienten aus bestehenden Patientenarchiven der Ambulanz des Instituts fiir
Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie am Zentrum fiir Nervenheilkunde der
Universitatsmedizin Rostock erfasst, die aufgrund ihrer biographischen beziehungsweise
klinischen Daten fiir die Teilnahme an der Studie in Frage kamen. Folgende biografische
Informationen wurden zusammengetragen: Name des Patienten, Adresse, Telefon, Email,
Geschlecht, Geburtsdatum, aktuelles Alter zum Zeitpunkt der Auswahl, Staatsangehorigkeit,

Meditationserfahrung. Zu den zusammengetragenen klinischen Informationen zéhlen:

Kriterien einer Migrine nach dem Kriterienkatalog der IHS, Anfallshdufigkeit pro Monat,
Migrinetage pro Monat, Anfallsdauer (unbehandelt), Migrine-Kopfschmerzintensitit,

verwendete Akutmedikation, Ausschluss einer Migraneprophylaxe, Erkrankungsdauer.
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Phase 2: Anschreiben

Nach der Auswahl anhand der zur Verfiigung stehenden biografischen und klinischen Daten
wurde postalisch und telefonisch ein Kontakt zu den potentiellen Migrinepatienten
hergestellt. Lagen aufgrund der demografischen Daten oder der klinischen Informationen
Ausschlussgriinde vor, wurde die entsprechende Person im Falle einer bereits erfolgten
personlichen Kontaktnahme durch ein kurzes Anschreiben hieriiber informiert. Personen, die
iiber die Aushidnge, Medien und Pressemitteilungen auf die Studie aufmerksam geworden
sind, wurden gebeten, sich bei Interesse zur Teilnahme an der Studie am Institut fiir

Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie Rostock zu melden.

Phase 3: Zuordnung

Die Zuordnung der Probanden in die Beobachtungsgruppe erfolgte dann, wenn die
Einschlusskriterien erfiillt waren und keine Ausschlussgriinde vorlagen, insbesondere unter
Bezugnahme auf die Zielparameter. Fiir die Feststellung der physiologischen
Voraussetzungen zur Teilnahme an der Studie wurden die Migrinepatienten gebeten, eine
Uberweisung vom zustindigen Neurologen vorzuzeigen. Bei nicht vorhandener Uberweisung
wurde von geschultem Personal des Instituts fiir Medizinische Psychologie und Medizinische
Soziologie mit Hilfe der Kriterien der International Headache Society (IHS, 2004) und durch
Uberpriifung des Kopfschmerzkalenders des Probanden sichergestellt, dass alle Kriterien fiir
eine Migrianeerkrankung erfiillt sind. Im Falle einer Aufnahme in die Studie wurde der

Teilnehmer iiber deren Zweck informiert.

Phase 4: Fragebogen und Messungen
Nach der Zuordnung der Probanden fand die Terminvergabe fiir die CNV-Messung statt. Die
Fragebogen wurden den Probanden per Post zugesendet mit der Bitte, diese ausgefiillt und

unterschrieben zum vereinbarten Termin mitzubringen.

Folgende Fragebogen wurden jedem Probanden per Post zugeschickt:

a) Probandeninformation mit Erklarung zur Teilnahme an der Studie (sieche Anhang D)
b) Fragebogen zur Person (AT-EVA)

c) Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit

d) Stressverarbeitungsfragebogen (SVF 78)

e) Fragebogen zum Gesundheitszustand (SF 12)

f) Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D)
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Zum vereinbarten Termin wurde eine CNV-Messung im Standard-Paradigma durchgefiihrt.
Stellte sich heraus, dass die Messung unmittelbar vor oder nach einem Migrianeanfall erfolgte,
wurde diese in der Woche darauf wiederholt. Die nachstehende Abbildung 15 veranschaulicht

den Verlauf einer experimentellen Sitzung, die insgesamt zirka 45 Minuten dauerte.

Experimentelle Sitzung

| 45 Minuten ]
L 1 i [
! I ] !
25 Minuten 8 Minuten 12 Minuten
a) Begrufung ¢) CNV-Messung f) Entfernen der
und Vorgesprach Elektroden
b) Uberprufung der g) Nachgesprach und
Fragebdgen Verabschiedung

¢) Anbringen der Elektroden
d) Handlungsanweisung fur
die CNV-Messung

Abbildung 15. Verlauf der experimentellen Sitzung zur Messung der Contingenten Negativen Variation
(CNV).

Der zeitliche Verlauf der experimentellen Sitzung war in drei Phasen unterteilt: In der ersten
Phase (25 Minuten) wurde der Proband begriiit und gefragt, ob er sich gesundheitlich in der
Lage fiihle, am Experiment teilzunehmen. Im Anschluss wurden die Fragebogen auf
Vollstandigkeit iiberpriift. Danach erfolgte das Anbringen der Elektroden. Am Ende dieser
Phase wurde dem Probanden die Handlungsanweisung zur Messung der CNV mitgeteilt. Die
CNV-Messung fand in der zweiten Phase (8 Minuten) der experimentellen Sitzung statt.
Abschliefend wurden in der dritten Phase (12 Minuten) nach Messung der CNV die
Elektroden vom Kopf des Probanden wieder entfernt. Es erfolgte ein Nachgesprich, in
welchem dem Probanden die Fragestellung der Studie erldutert wurde, sowie die

Verabschiedung.

Die nachfolgende Tabelle 4 stellt die Instrumente und Methoden dar, die zu den

verschiedenen Messzeitpunkten zum Einsatz kamen.
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Tabelle 4
Instrumente und Methoden der Messzeitpunkte.

Phase 1 Phase 2 Phase 3 Phase 4
Methode Rekrutierung Anschreiben Zuordnung Fragebdgen
Screening Messungen

Aushéange
Zeitungsannoncen
Pressemitteilung

X X X X

Screeningbogen
Anschreiben X

Beobachtung X
Probandeninfo
AT-EVA

AB

SVF 78

SF-12

HADS-D
CNV-Messung X

X X X X X X

Probandeninfo: Probandeninformation mit Erklarung zur Teilnahme an der Studie, AT-EVA: Fragebogen zur
Person, AB: Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit, SVF 78: Stressverarbeitungsfragebogen, SF-12:
Fragebogen zum Gesundheitszustand, HADS-D: Fragebogen zu Angst und Depression, CNV-Messung:
Messung der Contingenten Negativen Variation (CNV).

4.5 Statistische Auswertung

In der vorliegenden Arbeit sollte untersucht werden, ob zwischen Migrinepatienten ohne
Meditationserfahrung, gesunden Probanden mit Meditationserfahrung und gesunden
Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung statistisch relevante Unterschiede beziiglich

psychophysiologischer und psychologischer Parameter bestehen.

Die Auswertung der EEG-Rohdaten erfolgte wie in Kapitel 4.3.2.1.2 dargestellt. Die
Berechnung der iCNV-Amplitude und der tCNV-Amplitude ist in Kapitel 4.3.2.1.3, die
Berechnung der CNV-Habituation in Kapitel 4.3.2.1.4 beschrieben. Der Verlauf der
Habituation wurde mit Hilfe des in Kapitel 4.3.2.1.4. aufgezeigten linearen
Regressionsansatzes berechnet. Die psychologischen Rohdaten wurden gemifl den Methoden

der jeweiligen Testautoren ausgewertet.
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Die statistische Auswertung wurde mit dem Programm SPSS 20 durchgefiihrt.
Vergleichbarkeit von Alters- und Geschlechterverhiltnissen zwischen den Gruppen wurden
mittels Chi? - Test gepriift. Vor der Untersuchung der Unterschiedshypothesen wurden die
abhédngigen Variablen mit dem Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest auf Normalverteilung
und mit dem Levene-Test auf Varianzhomogenitit getestet. Zur Uberpriifung auf
Unterschiede zwischen den Gruppen wurde eine einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) fiir
unabhingige Stichproben durchgefiihrt. Die paarweisen Post-Hoc-Tests erfolgten nach der
Scheffé-Prozedur mit einem Signifikanzniveau von 5%. Da die in der vorliegenden Arbeit
verwendete SPSS-Version keine t-Werte fiir paarweise Post-Hoc-Vergleiche im Rahmen
einer ANOVA angibt, sind diese in der nachfolgenden Ergebnisdarstellung nicht mit
aufgefiihrt.

Es gelten die folgenden Signifikanzgrenzen:
p < .10 tendenzieller Effekt (*)

p < .05 signifikant *

p < .01 sehr signifikant **

p <.001 hoch signifikant ***
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5. Ergebnisse

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Arbeit vorgestellt. Zundchst soll auf die
Verwendbarkeit der Daten fiir die Analyse eingegangen werden. Dazu wurde die Gruppe der
Probanden mit Meditationserfahrung auf einen moglichen Intergruppeneffekt beziiglich der
unterschiedlichen Meditationsformen untersucht. AnschlieBend werden die Ergebnisse der
getesteten Unterschiedshypothesen hinsichtlich der psychophysiologischen und der

psychologischen Variablen présentiert.

5.1 Verwendbarkeit der Daten

Die Gruppen unterschieden sich beziiglich Probandenanzahl, Alter und Geschlecht nicht
(siehe Kapitel 4.1.2). Storfaktoren, die die CNV-Messungen unmittelbar beeinflussen konnen,
wurden mit dem Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit (siehe Kapitel 4.3.3) erfasst, so dass
die betroffenen Datensitze von der weiteren Analyse ausgeschlossen werden konnten. Die
Bereinigung der Artefakte der EEG-Rohdaten erfolgte wie in Kapitel 4.3.2.1.2 beschrieben.
RegelmiéBige Erfahrungen mit jeglicher Form von Entspannungsiibungen wurden mit Hilfe
des Fragebogens zur Person AT-EVA (siehe Kapitel 4.3.3) erhoben. Dadurch wurde
gewihrleistet, dass nur die Datensidtze von Migrdnepatienten und Kontrollprobanden, die
keine regelméBigen Erfahrungen mit Entspannungsiibungen hatten, fiir die Datenanalyse
verwendet wurden. Ein moglicher Interaktionseffekt gegeniiber der Meditationsgruppe wurde

somit vermieden.

Um einen moglichen Intergruppeneffekt, der durch unterschiedliche Wirkweisen meditativer
Techniken innerhalb der Meditationsgruppe (siehe Kapitel 4.1.1.2) bedingt sein konnte,
auszuschlieBen, wurden die Meditationsformen mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse
(ANOVA) auf Unterschiedlichkeit beziiglich der psychophysiologischen Variablen (iCNV,
tCNV, Habituation, Reaktionszeit) und der psychologischen Variablen (Stressverarbeitung
SVF 78, Gesundheitszustand SF-12 sowie Angst und Depression HADS-D) getestet. Fiir die
statistische Analyse wurden die Probanden der Meditationsgruppe geméill ihrer
Meditationspraxis einer der folgenden fiinf Gruppen zugeteilt: der Zen-Gruppe, der
Vipassana-Gruppe, der Tai-Chi-/ Qigong-Gruppe, der Yoga-Gruppe oder der Gruppe der

sonstigen Meditationsformen.
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Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede beziiglich der Variablen iCNV, tCNV,
Habituation, Stressverarbeitung, Gesundheitszustand sowie Angst und Depression zwischen
den Meditationsgruppen. Die Zen-Gruppe zeigte signifikante Unterschiede beziiglich der
CNV-Reaktionszeiten im Vergleich zur Yoga-Gruppe und zur Gruppe ,,Sonstige*. Die Post-
Hoc-Tests wiesen eine signifikant kiirzere Reaktionszeit (RZ) in der Zen-Gruppe (230,28 ms)
im Vergleich zur Yoga-Gruppe (338.90 ms) (p = 0,027) und eine hochsignifikant kiirzere RZ
in der Zen-Gruppe gegeniiber der Gruppe ,,Sonstige” (387,18 ms) (p = 0,001) nach. Es

konnten keine weiteren Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden.

Ein Intergruppeneffekt beziiglich der erhobenen Variablen kann innerhalb der
Meditationsgruppe, bis auf die kiirzere Reaktionszeit der Zen-Gruppe, ausgeschlossen

werden. Es wurde keine Meditationsgruppe von der weiteren Datenanalyse entfernt.

5.2 Psychophysiologische Variablen

In diesem Kapitel sollen die Ergebnisse der Unterschiedsvergleiche der
psychophysiologischen Variablen vorgestellt werden. Dabei erfolgt zunichst die Darstellung
der Ergebnisse beziiglich der kortikalen Informationsverarbeitung. Im Anschluss daran

werden die Ergebnisse zur kognitiven Aufmerksamkeit aufgefiihrt.

5.2.1 Kortikale Informationsverarbeitung
Nachstehend werden die Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothesen (siehe Kapitel
3.2) beziiglich der Variablen tCNV, iCNV und Habituation présentiert.

5.2.1.1 tCNV
Ereebnisse zur Unterschiedshypothese 1 (1.1)

In Tabelle 5 sind die in den Gruppen erfassten Mittelwerte und Standardabweichungen der

tCNV-Amplituden gelistet.
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Tabelle 5

Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der tCNV im Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N M SD

Migranegruppe 46 -8,41 3,04
tCNV Meditationsgruppe 45 -3,87 3,68

Kontrollgruppe 46 -6,48 3,72
N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (uV); SD = Standardabweichung

Die Varianzanalyse ergab einen hochsignifikanten Unterschied beziiglich der tCNV-
Mittelwerte im Gruppenvergleich (F(2,135) = 21,18; p = 0,001). Zur Uberpriifung der
vermuteten Unterschiede zwischen den Gruppen erfolgten paarweise Post-Hoc-Tests nach der

Scheffé-Prozedur mit einem Gesamtsignifikanzniveau von 5%. Die Ergebnisse finden sich in
Tabelle 6.

Tabelle 6
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir die tCNV im Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N Mdiff p

Migranegruppe vs. 46 -4,.54 0,001***
Meditationsgruppe 45

tCNV Migréanegruppe vs. 46 -1,93 0,023**
Kontrollgruppe 46

Kontrollgruppe vs. 46 -2,61 0,001***
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (uV); p = p-Wert; * p < 0,05;
**p <0,01; *** p < 0,001

Die gemittelte t-CNV-Amplitude der Migrianegruppe war hochsignifikant hoher (negativer)
als in der Meditationsgruppe (p = 0,001) und signifikant hoher als in der Kontrollgruppe (p =
0,023). Die Meditationsgruppe zeigte im Vergleich zur Kontrollgruppe eine hochsignifikant
niedrigere (positivere) tCNV-Amplitude (p = 0,001). Die tCNV-Kurven sind in der
nachfolgenden Abbildung 16 nach Gruppenzugehorigkeit veranschaulicht.
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Abbildung 16. Darstellung der gemittelten tCNV-Kurven (Grand Averages) der Migranegruppe (n = 46,

rote Kurve), der Kontrollgruppe (n = 46, schwarze Kurve) und der Meditationsgruppe (n = 45, griine

Kurve); aufgenommen Gber Kanal Cz. Y-Achse: CNV-Amplitude (pV), x-Achse: Zeitverlauf (s).

5.2.1.2iCNV
Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 1 (1.2):
Die nachfolgende Tabelle 7 bildet die Mittelwerte und Standardabweichungen der iCNV-

Amplituden nach Gruppenzugehorigkeit ab.

Tabelle 7
Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der iCNV im Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N M SD

Migranegruppe 46 -11,16 5,43
iCNV Meditationsgruppe 45 -4,59 4,25

Kontrollgruppe 46 -8,25 5,94
N = Probandenanzahl, M = Mittelwert (uV), SD = Standardabweichung

Das Ergebnis der Mittelwertvergleiche (ANOVA) zwischen den Gruppen zeigte einen
hochsignifikanten Unterschied beziiglich der iCNV im Gruppenvergleich (F(2,135) = 17,77; p
=0,001).
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Der Post-Hoc-Test nach Scheffé wurde zur Uberpriifung der vermuteten Unterschiede
durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 8 dargestellt. Die Stichprobengrofen, die
Mittelwertdifferenzen der iCNV-Amplituden und die p-Werte sind jeweils nach

Gruppenzugehorigkeit angegeben.

Tabelle 8

Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir die iCNV im Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N Mdiff P

Migranegruppe vs. 46 -6,57 0,001***
Meditationsgruppe 45

iCNV Migréanegruppe vs. 46 -2,91  0,033**
Kontrollgruppe 46

Kontrollgruppe vs. 46 -3,67 0,005**
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (pV); p = p-Wert; * p < 0,05;
*p<0,01; ™ p < 0,001

In der Migrianegruppe war die gemittelte iICNV-Amplitude hochsignifikant hoher (negativer)
als in der Meditationsgruppe (p = 0,001) und signifikant hoher als in der Kontrollgruppe (p =
0,033). Im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigte die Meditationsgruppe eine signifikant
niedrigere (positivere) iCNV-Amplitude (p = 0,005). Die nachfolgende Abbildung 17 stellt

die iCNV-Kurven und ihre Amplitudenmaxima nach Gruppenzugehérigkeit dar.
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Abbildung 17. Darstellung der gemittelten iCNV-Kurven und Amplitudenmaxima der Migranegruppe
(n = 46, rote Kurve), der Kontrollgruppe (n = 46, schwarze Kurve) und der Meditationsgruppe (n = 45,
grune Kurve); aufgenommen dber Kanal Cz. Y-Achse: CNV-Amplitude (pV), x-Achse: Zeitverlauf (s).

5.2.1.3 Habituation
Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 1 (1.3):

In Tabelle 9 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der iiber die jeweilige Gruppe

gemittelten Habituationskoeffizienten aufgelistet.
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Tabelle 9
Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen des Habituationskoeffizienten
im Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N M SD

Migranegruppe 46 0,03 1,37
HabKoeff Meditationsgruppe 45 0,22 1,01

Kontrollgruppe 46 0,24 1,09

HabKoeff = Habituationskoeffizient; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (Habi-
tuationskoeffizient); SD = Standardabweichung

Die einfaktorielle Varianzanalyse ergab keinen signifikanten Unterschied beziiglich des
Habituationskoeffizienten zwischen den Gruppen (F(2,135) = 0,48; p = 0,622). Die
Ergebnisse der Post-Hoc-Tests nach Scheffé sind in Tabelle 10 dargestellt. Es sind die
Stichprobengroflen, die Mittelwertdifferenzen des Habituationskoeffizienten und die p-Werte

jeweils nach Gruppenzugehdrigkeit angegeben.

Tabelle 10
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir den Habituationskoeffizienten im
Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N Mdiff P

Migranegruppe vs. 46 -0,19 1,00 (n.s.)
Meditationsgruppe 45

HabKoeff | Migranegruppe vs. 46 -0,22 1,00 (n.s.)
Kontrollgruppe 46

Kontrollgruppe vs. 46 0,02 1,00 (n.s.)
Meditationsgruppe 45

HabKoeff = Habituationskoeffizient; N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdiffe-
renz (Habituationskoeffizient); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant

Der Habituationskoeffizient war in der Migranegruppe erwartungsgemafl am niedrigsten. Es

konnte jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden.
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5.2.2 Kognitive Aufmerksamkeit (Reaktionszeit)
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothese (siehe Kapitel

3.2) beziiglich der Variable Reaktionszeit beschrieben.

Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 2

Die nachfolgende Tabelle 11 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen der gemittelten

Reaktionszeiten in Millisekunden (ms) nach Gruppenzugehorigkeit dar.

Tabelle 11
Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der Reaktionszeit im Gruppenvergleich.

Variable Gruppe N M SD

Migranegruppe 46 334,71 94,94
Reaktionszeit | Meditationsgruppe 45 314,72 105,35

Kontrollgruppe 46 307,89 81,85
N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (ms); SD = Standardabweichung

Nach Durchfiihrung der Varianzanalyse konnte kein signifikanter Unterschied beziiglich der
Reaktionszeit im Gruppenvergleich (F(2,135) = 1,00; p = 0,37) festgestellt werden. Die
Ergebnisse der Post-Hoc-Tests finden sich in Tabelle 12.

Tabelle 12
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir die Reaktionszeit im Gruppenvergleich.
Variable Gruppe N Mdiff p
Migranegruppe vs. 46 19,98 0,94
Meditationsgruppe 45 (n.s.)
Reaktions-| Migranegruppe vs. 46 26,83 0,53
zeit Kontrollgruppe 46 (n.s.)
Kontrollgruppe vs. 46 -6,84 1,00
Meditationsgruppe 45 (n.s.)

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (ms); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant
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5.3 Psychologische Variablen
In diesem Kapitel sollen die Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothesen (siehe Kapitel
3.2) beziiglich der psychologischen  Variablen der  Stressverarbeitung, des

Gesundheitszustandes sowie der Angst und Depression présentiert werden.

5.3.1 Stressverarbeitung
Zunachst werden die Ergebnisse beziiglich der Variablen ,,Positive Strategien* und ,,Negative
Strategien* zusammengetragen. Daran ankniipfend erfolgt eine Ergebnisdarstellung der

detaillierten Auswertung einzelner Subskalen des Stressverarbeitungsfragebogens.

5.3.1.1 Stressverarbeitungsfragebogen SVF 78
Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 3 (3.1)

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der fiir die jeweilige Gruppe ermittelten T-Werte

der SVF 78-Skala ,,Positive Strategien* sind in Tabelle 13 veranschaulicht.

Tabelle 13
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die SVF 78-Skala ,Positive Strategien”.
Variable Gruppe N M SD
SVF 78 Migrénegruppe 46 49,43 9,69
Positive Meditationsgruppe 45 48,28 10,11
Strategien Kontrollgruppe 46 53,12 9,51

SVF 78 = Stressverarbeitungsfragebogen SVF 78; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T); SD =
Standardabweichung

Die einfaktorielle Varianzanalyse ergab einen tendenziellen Unterschied beziiglich der
Anwendung positiver Strategien im Gruppenvergleich (F(2,135) = 2,33; p = 0,06). Zur
Uberpriifung des Unterschiedes wurden Mehrfachvergleiche nach Scheffé zwischen allen
Gruppen durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind zusammen mit den StichprobengréBen und

Mittelwertdifferenzen in Tabelle 14 dargestellt.
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Tabelle 14
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Mittelwertvergleiche fir die SVF 78-Skala ,Positive
Strategien®.

Variable Gruppe N Mdiff p

Migranegruppe vs. 46 1,15 0,86 (n.s.)
Meditationsgruppe 45

SVF 78
Positive Migranegruppe vs. 46 -3,67 0,21 (n.s.)
Strategien Kontrollgruppe 46

Kontrollgruppe vs. 46 4,82 0,07 (%)
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; (*) = tenden-
tieller Effekt p < 0,10

Es konnte ein tendenzieller Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und der
Meditationsgruppe (p = 0,07) festgestellt werden. Die Anwendung positiver Strategien ist in
der Kontrollgruppe im Vergleich zur Meditationsgruppe erhoht. Der Unterschied ist jedoch

nicht signifikant.

Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 3 (3.2)

In Tabelle 15 werden die Mittelwerte und Standardabweichungen der fiir die jeweilige

Gruppe ermittelten T-Werte der SVF 78-Skala ,,Negative Strategien‘ wiedergegeben.

Tabelle 15
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die SVF 78-Skala ,Negative Strategien®.
Variable Gruppe N M SD
SVF 78 Migrénegruppe 46 55,07 11,20
Negative Meditationsgruppe 45 46,76 9,89
Strategien Kontrollgruppe 46 49,15 9,67

SVF 78 = Stressve-rarbeitungsfragebogen SVF 78; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T);
SD = Standardabweichung

Die Varianzanalyse ergab einen hochsignifikanten Unterschied beziiglich der negativen

Strategien im Gruppenvergleich (F(2,135) = 7,52; p = 0,001). Zur Uberpriifung des
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Unterschiedes zwischen den einzelnen Gruppen wurden Post-Hoc-Tests nach Scheffé
durchgefiihrt. Die Ergebnisse der Tests (p-Werte) sind neben den Stichprobengroflen und den

Mittelwertdifferenzen jeweils nach Gruppenzugehorigkeit in Tabelle 16 angegeben.

Tabelle 16
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Mittelwertvergleiche fir die SVF 78-Skala ,Negative
Strategien®.

Variable Gruppe N Mdiff p

Migranegruppe vs. 46 8,31 0,001***
Meditationsgruppe 45

SVF 78
Negative
Strategien Migranegruppe vs. 46 5,92 0,027**
Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 2,39 0,55 (n.s.)

Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01;**p<0,001

Es ergab sich ein Unterschied zwischen der Migrénegruppe und der Meditationsgruppe. Die
Anwendung negativer Strategien war in der Migrinegruppe hochsignifikant stirker
ausgepragt als in der Meditationsgruppe (p = 0,001). Ein weiterer Unterschied konnte
zwischen der Migrianegruppe und der Kontrollgruppe festgestellt werden. Die Migrianegruppe
verwendete signifikant hdufiger negative Strategien als die Kontrollgruppe (p = 0,027). Die
Meditationsgruppe und die Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (p = 0,55).

5.3.1.2 Auswertung der SVF 78 Subskalen

Beziiglich der Strategien ergaben sich hochsignifikante bzw. signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen. Um eine detaillierte Betrachtung der Unterschiede zu ermdoglichen,
wurden die einzelnen Subskalen der negativen Strategien im Gruppenvergleich ausgewertet.

Im Folgenden werden die sich signifikant unterscheidenden Subskalen aufgefiihrt.

SVF 12: Vermeidung
Tabelle 17 zeigt die T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Subskala SVF 12

,Vermeidung® jeweils nach Gruppenzugehorigkeit.
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Tabelle 17
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Subskala SVF 12 ,Vermeidung®”.
Variable Gruppe N M SD
SVF 12 Migrénegruppe 46 12,82 4,50
Vermeidung Meditationsgruppe 45 9,49 4,24
Kontrollgruppe 46 11,39 4,21

SVF 12 = Subskala Vermeidung; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T); SD = Standardabweichung

Die einfaktorielle Varianzanalyse ergab einen signifikanten Unterschied beziiglich der
negativen Strategie ,,Vermeidung* im Gruppenvergleich (F(2,135) = 6,575; p = 0,002). Zur
Uberpriifung des Unterschiedes wurden Mehrfachvergleiche nach Scheffé zwischen allen

Gruppen durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 18 dargestellt.

Tabelle 18
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Gruppenvergleiche der T-Mittelwerte fiir die Subskala SVF
12 ,Vermeidung*.

Subskala Gruppe N  Mdiff P

Migranegruppe vs. 46 3,33 0,002**
Meditationsgruppe 45

SVF 12
Vermeidung Migrénegruppe vs. 46 1,43 0,29 (n.s.)
Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 1,90 0,12 (n.s.)

Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01; " p <0,001

Es konnte ein Unterschied zwischen der Migrianegruppe und der Meditationsgruppe
festgestellt werden. Die Migrinegruppe wendete signifikant hdufiger die negative Strategie
,vermeidung® an als die Meditationsgruppe (p = 0,002). Diese Strategie war in der
Meditationsgruppe am niedrigsten ausgepragt. Jedoch ergaben die Post-Hoc-Tests keinen

signifikanten Unterschied zur Kontrollgruppe (p = 0,12).
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SVF 15: Gedankliche Weiterbeschdiftigung

Die ermittelten T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Subskala SVF 15
,Gedankliche Weiterbeschiftigung® sind jeweils nach Gruppe in der nachfolgenden Tabelle
19 dargestellt.

Tabelle 19
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fir die Subskala SVF 15 ,Gedankliche
Weiterbeschéftigung®.

Variable Gruppe N M SD

SVF 15 Migrénegruppe 46 17,13 5,26
Gedankliche Meditationsgruppe 45 11,56 5,28
Weiterbeschaftigung Kontrollgruppe 46 15,00 4,48

SVF 15 = Subskala Gedankliche Weiterbeschaftigung; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T);
SD = Standardabweichung

Es wurde ein hochsignifikanter Unterschied beziiglich der negativen Strategie ,,Gedankliche
Weiterbeschiftigung* zwischen den Gruppen festgestellt (F(2,135) = 13,801; p = 0,001). Zur
Uberpriifung des Unterschiedes wurden Mehrfachvergleiche nach Scheffé zwischen allen

Gruppen durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 20 aufgefiihrt.

Tabelle 20
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Gruppenvergleiche der T-Mittelwerte fir die Subskala SVF
15 ,Gedankliche Weiterbeschéftigung”.

Subskala Gruppe N Mdiff p

Migrénegruppe vs. 46 5,57 0,001***
Meditationsgruppe 45

SVF 15
Gedankliche Migranegruppe vs. 46 2,13 0,13 (n.s.)
Weiterbeschaftigung Kontrollgruppe 46

Kontrollgruppe vs. 46 3,44 0,006**
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01; " p<0,001
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Es ergab sich ein Unterschied zwischen der Migrdnegruppe und der Meditationsgruppe. Die
Migrianegruppe wendete hochsignifikant hédufiger die negative Strategie ,,Gedankliche
Weiterbeschiftigung an als die Meditationsgruppe (p = 0,001). Die Anwendung der
negativen Strategie ,,Gedankliche Weiterbeschiftigung* war in der Kontrollgruppe signifikant
starker ausgeprigt als in der Meditationsgruppe (p = 0,006). Die Migrianegruppe und die
Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (p = 0,13).

SVF 16: Resignation
In Tabelle 21 sind die T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Subskala SVF 16

,»Resignation* jeweils nach Gruppezugehorigkeit dargestellt.

Tabelle 21
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen flir die Subskala SVF 16 ,Resignation®.
Variable Gruppe N M SD
SVF 16 Migranegruppe 46 9,60 4,97
Resignation Meditationsgruppe 45 6,26 3,86
Kontrollgruppe 46 7,04 4,18
SVF 16 = Subskala Resignation; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T); SD = Standardab-

weichung

Die einfaktorielle Varianzanalyse ermittelte einen hochsignifikanten Unterschied beziiglich
der negativen Strategie ,,Resignation* im Gruppenvergleich (F(2,135) =7,125; p = 0,001). Es
wurden Post-Hoc-Tests nach Scheffé zur Uberpriifung des Unterschiedes zwischen den

Gruppen durchgefiihrt. Die Ergebnisse zeigt die nachfolgende Tabelle 22.
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Tabelle 22
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Gruppenvergleiche der T-Mittelwerte fir die Subskala SVF
16 ,Resignation”.

Subskala Gruppe N Mdiff p

Migréanegruppe vs. 46 3,34 0,002**
Meditationsgruppe 45

SVF 16
Resignation Migranegruppe vs. 46 2,56 0,023**
Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 0,79 0,70 (n.s.)

Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01;** p < 0,001

Die Migrianegruppe wendete signifikant héufiger als die Meditationsgruppe die negative
Strategie ,,Resignation* an (p = 0,002). Des Weiteren bestand ein Unterschied zwischen der
Migrianegruppe und der Kontrollgruppe. Die Anwendung der negativen Strategie
»Resignation® war in der Migrinegruppe signifikant stirker ausgeprdgt als in der
Kontrollgruppe (p = 0,023). Zwischen der Kontrollgruppe und der Meditationsgruppe lag kein
signifikanter Unterschied vor (p = 0,70).

SVF 18: Selbstbeschuldigung
Die T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Subskala SVF 18
»Selbstbeschuldigung sind nach Gruppezugehorigkeit in der nachfolgenden Tabelle 23

dargestellt.
Tabelle 23
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Subskala SVF 18 ,Selbst-
beschuldigung®.
Variable Gruppe N M SD
SVF 18 Migranegruppe 46 12,96 5,04
Selbstbeschuldigung Meditationsgruppe 45 9,47 4,18
Kontrollgruppe 46 10,33 3,94
SVF 18 = Subskala Selbstbeschuldigung; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T); SD = Standard-
abweichung
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Es wurde ein hochsignifikanter Unterschied beziiglich der negativen Strategie
,»Selbstbeschuldigung zwischen den Gruppen ermittelt (F(2,135) = 7,514; p = 0,001). Zur
Uberpriifung des Unterschiedes wurden Mehrfachvergleiche nach Scheffé zwischen den
Gruppen durchgefiihrt. In der nachfolgenden Tabelle 24 sind die Ergebnisse der Post-Hoc-
Tests dargestellt.

Tabelle 24
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Gruppenvergleiche der T-Mittelwerte fir die Subskala SVF
18 ,Selbstbeschuldigung®.

Subskala Gruppe N Mdiff p

Migranegruppe vs. 46 3,49 0,001***
Meditationsgruppe 45

SVF 18
Selbstbeschuldigung Migrénegruppe vs. 46 2,63 0,02**
Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 0,86 0,66 (n.s.)

Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01;* p < 0,001

Die Migrianegruppe wendete hochsignifikant hdufiger die negative Strategie
,»Selbstbeschuldigung® an als die Meditationsgruppe (p = 0,001). Der Einsatz dieser Strategie
war in der Migrdnegruppe signifikant stirker ausgeprégt als in der Kontrollgruppe (p = 0,02).
Von allen Gruppen nutzte die Meditationsgruppe am seltensten die Strategie
»delbstbeschuldigung®. Im Vergleich zur Kontrollgruppe bestand jedoch kein signifikanter
Unterschied (p = 0,66).

5.3.2 Gesundheitszustand, Angst und Depression

In diesem Kapitel sollen die Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothesen zum
Gesundheitszustand sowie zu Angst und Depression vorgestellt werden. Es wurden die
Variablen , Korperliche Summenskala®, ,,Psychische Summenskala“, ,, Angstskala® und

,Depressionsskala“ untersucht.
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5.3.2.1 Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-12
Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 4 (4.1)

Die fiir jede Gruppe ermittelten T-Mittelwerte und Standardabweichungen der korperlichen

Summenskala des SF-12-Fragebogens sind in Tabelle 25 aufgefiihrt.

Tabelle 25
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fir die Variable SF-12 ,Kérperliche
Summenskala®.
Variable Gruppe N M SD
SF-12 Migranegruppe 46 45,39 8,65
Kérperliche Meditationsgruppe 45 55,54 3,49
Summenskala Kontrollgruppe 46 5420 4,58

SF-12 = Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-12; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T);
SD = Standardabweichung

Die ANOVA ergab einen hochsignifikanten Unterschied beziiglich der korperlichen
Summenskala zwischen den Gruppen (F(2,135) = 37,77; p = 0,001). In Tabelle 26 sind die
Ergebnisse der Post-Hoc-Mittelwertvergleiche nach Scheffé dargestellt.

Tabelle 26
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir die Variable SF-12 ,Kérperliche Summenskala“ im
Gruppenvergleich.
Variable Gruppe N Mdiff p
Migranegruppe vs. 46 -10,14 0,001***
Meditationsgruppe 45
SF-12
Kérperliche Migranegruppe vs. 46 -8,81 0,001***
Summenskala Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 -1,33 0,58 (n.s.)
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01;** p < 0,001
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Die T-Mittelwerte der korperlichen Summenskala waren in der Migrinegruppe
hochsignifikant niedriger ausgeprigt als in der Meditationsgruppe (p = 0,001) und der
Kontrollgruppe (p = 0,001). Die Meditationsgruppe und die Kontrollgruppe unterschieden
sich beziiglich der korperlichen Summenskala nicht (p= 0,58).

Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 4 (4.2)

In Tabelle 27 sind die T-Mittelwerte und Standardabweichungen der psychischen
Summenskala des SF-12-Fragebogens fiir die jeweilige Gruppe dargestellt.

Tabelle 27
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Variable SF-12 ,Psychische
Summenskala®.
Variable Gruppe N M SD
SF-12 Migranegruppe 46 4299 10,26
Psychische Meditationsgruppe 45 49,91 8,41
Summenskala Kontrollgruppe 46 50,61 7,05

SF-12 = Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-12; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T);
SD = Standardabweichung

Die Varianzanalyse deckte einen hochsignifikanter Unterschied beziiglich der korperlichen
Summenskala zwischen den Gruppen auf (F(2,135) = 10,64; p = 0,001) auf. Die Ergebnisse
der nachfolgenden Post-Hoc-Tests zur niheren Untersuchung des Unterschiedes finden sich

in Tabelle 28.
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Tabelle 28
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir die Variable SF-12 ,Psychische Summenskala“ im
Gruppenvergleich.
Variable Gruppe N Mdiff p
Migranegruppe vs. 46 -6,91 0,001***
Meditationsgruppe 45
SF-12
Psychische Migrénegruppe vs. 46 -7,62 0,001***
Summenskala Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 ,70 0,929 (n.s.)
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
*p<0,01;** p < 0,001

Die psychische Summenskala wies einen Unterschied zwischen der Migrinegruppe und der
Meditationsgruppe auf. Die Werte der psychischen Summenskala waren in der
Migrianegruppe hochsignifikant niedriger ausgepragt als in der Meditationsgruppe (p = 0,001).
Des Weiteren zeigte die Migrianegruppe hochsignifikant niedrigere Werte auf der psychischen
Summenskala als die Kontrollgruppe (p = 0,001). Die Kontrollgruppe und die
Meditationsgruppe unterschieden sich dagegen nicht (p = 0,929).

5.3.2.2 Hospital Anxiety and Depression Scale HADS-D
Ergebnisse zur Unterschiedshypothese 5 (5.1)

In Tabelle 29 sind die T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Angstskala des
HADS-D-Fragebogens nach Gruppenzugehorigkeit dargestellt.

Tabelle 29
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Variable HADS-D ,Angstskala“.
Variable Gruppe N M SD
HADS-D Migrénegruppe 46 7,47 3,78
Angstskala Meditationsgruppe 45 4,14 2,78
Kontrollgruppe 46 5,20 3,26

HADS-D = Fragebogen zu Angst und Depression HADS-D; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T);
SD = Standardabweichung
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Die Varianzanalyse ergab beziiglich der Angstskala einen hochsignifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen (F(2,135) = 11,89; p = 0,001). Die Ergebnisse der Post-Hoc-Tests
nach Scheffé sowie die Stichprobengrolen und Mittelwertdifferenzen sind in der

nachfolgenden Tabelle 30 im Gruppenvergleich aufgefiihrt.

Tabelle 30
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fir die Variable HADS-D ,,Angstskala“ im Gruppen-
vergleich.

Variable Gruppe N Mdiff P

Migranegruppe vs. 46 3,33 0,001***
Meditationsgruppe 45

HADS-D
Angstskala Migranegruppe vs. 46 2,27 0,006**
Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 1,06 0,317 (n.s.)

Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01;* p <0,001

Die Werte der Angstskala waren in der Migrdanegruppe hochsignifikant hoher ausgeprigt als
in der Meditationsgruppe (p = 0,001). Zusitzlich zeigte die Migrianegruppe signifikant hohere
Werte auf der Angstskala als die Kontrollgruppe (p = 0,006). In der Meditationsgruppe waren
die Werte auf der Angstskala niedriger ausgepridgt als in der Kontrollgruppe. Dieser

Unterschied war jedoch nicht signifikant (p = 0,317).

Ereebnisse zur Unterschiedshypothese 5 (5.2)

Die T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die Depressionsskala des HADS-D-
Fragebogens sind in Tabelle 31 nach Gruppenzugehdrigkeit dargestellt.
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Tabelle 31
Darstellung der T-Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die HADS-D ,Depressionsskala“.
Variable Gruppe N M SD
HADS-D Migrénegruppe 46 4,69 2,99
Depressionsskala Meditationsgruppe 45 2,55 2,65
Kontrollgruppe 46 2,61 1,95

HADS-D = Fragebogen zu Angst und Depression HADS-D; N = Probandenanzahl; M = Mittelwert (T);
SD = Standardabweichung

Beziiglich der Depressionsskala ergab die Varianzanalyse einen hochsignifikanten
Unterschied zwischen den Gruppen (F(2,135) = 10,20; p = 0,001). Zur Uberpriifung des
Unterschiedes wurden Post-Hoc-Tests nach Scheffé durchgefiihrt. Die Ergebnisse der Tests

sind neben den Stichprobengréfen und Mittelwertdifferenzen in Tabelle 32 gelistet.

Tabelle 32
Darstellung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fiir die Variable HADS-D ,Depressionsskala”“ im
Gruppenvergleich.
Variable Gruppe N Mdiff p
Migranegruppe vs. 46 2,14 0,001***
Meditationsgruppe 45
HADS-D
Depressionsskala Migréanegruppe vs. 46 2,08 0,001***
Kontrollgruppe 46
Kontrollgruppe vs. 46 0,06 0,99 (n.s.)
Meditationsgruppe 45

N = Probandenanzahl; Mdiff = Mittelwertdifferenz (T); p = p-Wert; n.s. = nicht signifikant; * p < 0,05;
**p<0,01;**p<0,001

Die Migranegruppe wies hochsignifikant hohere Werte auf der Depressionsskala auf als die

Meditationsgruppe (p = 0,001) und die Kontrollgruppe (p = 0,001). Die Meditationsgruppe
und die Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (p = 0,99).
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6. Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob sich Migrinepatienten ohne
Meditationserfahrung, gesunde Probanden mit Meditationserfahrung und gesunde
Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung hinsichtlich der Parameter ,Kortikale
Informationsverarbeitung®, ,Kognitive Aufmerksamkeit®, »dtressverarbeitung®,
,,Gesundheitszustand®, ,,Angst* und ,,Depression* unterscheiden. Zielstellung der Studie war
es, Erkenntnisse tiber spezifische Wirkmechanismen von Meditation bei Migrine zu erlangen.
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse mit Blick auf die Fragestellung und Hypothesen der

Studie diskutiert sowie vor dem Hintergrund aktueller Forschungsergebnisse beleuchtet.

6.1 Kortikale Informationsverarbeitung

Im Folgenden werden die Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothesen 1 (1.1) — (1.3)
beziiglich der Hauptzielparameter ,,tCNV*, ,iCNV* und ,,Habituation diskutiert.

6.1.1 tCNV und iCNV

In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden, dass die CNV-Amplitude als Parameter
der kortikalen Aktivierung bei Migrédnepatienten im Vergleich zu gesunden Probanden erhoht
ist (Gerber & Kropp, 1993; Schoenen et al., 1985; Maertens de Noordhout et al., 1986;
Siniatchkin et al., 1998). Basierend auf diesen Studienergebnissen wurde in der vorliegenden
Arbeit die Hypothese aufgestellt, dass die Amplituden der tCNV und der iCNV bei
Migréanepatienten im Vergleich zu gesunden Menschen erhoht sind. Diese Annahme konnte
fiir beide CNV-Komponenten bestitigt werden. Die Migrinegruppe zeigte eine signifikant

hohere tCNV- sowie iCNV-Amplitude als die Kontrollgruppe.

Aufbauend auf der Vermutung, dass Meditation die kortikale Aktivierung beeinflussen kann,
wurde die Hypothese aufgestellt, dass sich Meditationserfahrene von Migranepatienten und
gesunden Menschen ohne Meditationserfahrung beziiglich der CNV-Amplitude
unterscheiden. Bisherige Arbeiten wiesen nach, dass Meditation die CNV-Amplitude
einerseits erniedrigen (Chatterjee at al., 2012, Paty et al., 1978), andererseits erhthen
(Hansenne & Ansseau, 2001; Travis et al., 2002) kann. Aufgrund der ungeklédrten Datenlage
wurde die Hypothese dieser Studie ungerichtet formuliert. Davidson (2004a) betonte, dass die

wichtigsten Effekte der Meditation die Langzeiteffekte seien, da sich diese nicht nur auf die
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Phase der Ubung begrenzen, sondern sich hauptsichlich in der alltiglichen Wahrnehmung
und im Verhalten duBlern. Daher wurden fiir die vorliegende Studien ausschlieBlich Probanden
mit Meditationslangzeiterfahrung rekrutiert. Es zeigte sich, dass die Amplituden der tCNV
sowie der iCNV in der Meditationsgruppe hochsignifikant niedriger ausgepréagt waren als in

der Migrédnegruppe und der Gruppe der gesunden Kontrollprobanden.

Im Einklang mit vorherigen Studien konnte belegt werden, dass Migrinepatienten im
Vergleich zu gesunden Menschen signifikant erhohte CNV-Amplituden aufweisen. Die stark
erniedrigte CNV-Amplitude der Meditationsgruppe lidsst vermuten, dass regelmifBiges
Meditieren diese senken kann. Eine gezielte Senkung der CNV-Amplitude ist beispielsweise
das Ziel der verhaltenstherapeutischen Behandlung der Migrine mit Neurofeedback, einem
EEG-basierten Biofeedbacksystem zur Selbstregulation langsamer Hirnpotentiale (Fritsche &
Gaul, 2013). So konnte in Studien nachgewiesen werden, dass das Neurofeedbacktraining
neben der Reduktion der CNV-Amplitude eine Verbesserung der Migrianesymptomatik
bewirken kann (Kropp et al., 2002; Siniatchkin, Hierundar, Kropp, Kuhnert & Gerber, 2000).
Diese Untersuchungen sind fiir die Interpretation der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit
insofern relevant, als dass sie zeigen, dass durch Aufmerksamkeitstraining bestimmte
korperliche Prozesse reguliert werden konnen. Beim Neurofeedbacktraining geschieht dies
gezielt durch die Steuerung von Gedanken und Vorstellungen sowie die damit verbundene
Riickmeldung korperlicher Signale, wohingegen der Fokus der Meditation eher auf einem
distanzierten Beobachten von Gedanken und Gefiihlen liegt. So geben Lutz et al. (2008) an,
dass es Meditierenden im Vergleich zu nicht meditierenden Personen leichter fillt, zwischen
wichtigen und unwichtigen Reizen der Umwelt zu selektieren, so dass bei ihnen die
Wahrscheinlichkeit fiir eine Reiziiberflutung, die zu einer gestorten Informationsverarbeitung
fihren kann, reduziert ist. In der vorliegenden Studie weist die im Vergleich zu
Migrinepatienten und Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung signifikant reduzierte
CNV-Amplitude der meditationserfahrenen Probanden auf ein entspanntes Erwartungs- und
Orientierungsverhalten der Meditierenden wihrend der Reizdarbietung der CNV-Messung

hin.

Zusammenfassend ist zu vermuten, dass Meditation iiber die Beeinflussung der CNV-

Amplitude positiv auf die Migranesymptomatik wirken kann.
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6.1.2 Habituation

Im Vergleich zu Gesunden zeigen Migrinepatienten ein Habituationsdefizit bei der Messung
der CNV (Kropp & Gerber, 1993; Kropp et al., 2012; Maertens de Noordhout et al., 1986;
Schoenen et al., 1985). Zwar wies die Migrdanegruppe in der vorliegenden Untersuchung eine
geringere Habituation auf Reize als die gesunde Kontrollgruppe auf. Dieser Unterschied war
jedoch nicht signifikant. Zusétzlich wurde die Annahme formuliert, dass sich die Probanden
mit Meditationserfahrung von den Migridnepatienten beziiglich der Habituation unterscheiden.
Aufgrund fehlender Studien iiber den Zusammenhang zwischen Meditation und Habituation
wurde die Hypothese ungerichtet formuliert. Die Unterschiedshypothese konnte in dieser
Arbeit nicht bestitigt werden. Es wurden somit keine signifikanten Unterschiede zwischen der
Meditationsgruppe und der Migrianegruppe festgestellt. Ebenso unterschied sich die
Meditationsgruppe nicht von der Kontrollgruppe in den Habituationscharakteristika. Die
tendenziell verminderte Habituation der Migrédnepatienten im Vergleich zu den anderen
Probandengruppen stimmt mit der Literatur iiberein. Griinde fiir eine fehlende Signifikanz

dieses Effektes werden in Kapitel 6.5 diskutiert.

Insgesamt wire es moglich, dass sich Unterschiede in der kortikalen Reizverarbeitung
zwischen Migrinepatienten und Probanden mit Meditationserfahrung eher in den gemittelten
Amplituden der iCNV und tCNV (siehe Kapitel 6.1.1) zeigen und weniger in der Habituation
der iCNV. Weitere Untersuchungen wiren wiinschenswert, um diese Frage n#her zu

beleuchten.

6.2 Kognitive Aufmerksamkeit (Reaktionszeit)
In diesem Kapitel werden Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothese 2 beziiglich der
kognitiven Aufmerksamkeitsleistung (operationalisiert durch die Variable ,,Reaktionszeit*)

diskutiert.

Aufbauend auf der Literatur, die von erhohten Reaktionszeiten bei Migrinepatienten im
Vergleich zu gesunden Probanden berichtet (Kropp & Gerber, 1995; Annovazzi et al., 2004),
wurde vermutet, dass die gemittelten Reaktionszeiten der CNV in der Migrinegruppe
signifikant groBer sind als in der Gruppe der gesunden Kontrollprobanden. Diese Hypothese

konnte nicht bestitigt werden. Die Reaktionszeiten waren zwar in der Migridnegruppe am
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hochsten ausgeprigt, jedoch konnte kein signifikanter Unterschied im Vergleich zur
Kontrollgruppe festgestellt werden. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit einer Studie von
Kropp & Gerber (1993), in der die Migrédnepatienten in etwa gleichem Malle, jedoch nicht

signifikant langere Reaktionszeiten zeigten als die gesunden Kontrollprobanden.

Weiterhin wurde postuliert, dass die gemittelte Reaktionszeit in der Meditationsgruppe
signifikant kiirzer ist als in der Migrine- sowie der Kontrollgruppe. Diese Annahme basiert
auf den Ergebnissen einer Metastudie, die zeigt, dass Meditation die Reaktionszeit signifikant
verkiirzen kann (Ospina et al., 2007). Die Varianzanalyse ergab jedoch keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen. Wie in Kapitel 5.1 beschrieben, wurden die
verschiedenen Meditationsformen innerhalb der Meditationsgruppe auf Unterschiedlichkeit
getestet. Bei den Probanden, die Zen-Meditation praktizierten, wurden stark reduzierte
Reaktionszeiten im Vergleich zu den Praktizierenden der anderen Meditationsformen
nachgewiesen. Es sei daher moglich, dass es sich beziiglich des untersuchten Parameters um
eine Untergruppe handelt. Auch in Bezug zur Migrine- sowie zur Kontrollgruppe zeigten die
Zen-Ausiibenden auffillig verkiirzte Reaktionszeiten. In zukiinftigen Forschungsarbeiten
sollte in Betracht gezogen werden, dass Zen-Meditation einen groferen Einfluss auf die

kognitive Aufmerksamkeitsleistung haben konnte als andere Meditationsformen.

Insgesamt offenbarten die Ergebnisse keinen signifikanten Unterschied der mittleren
Reaktionszeiten zwischen den Probandengruppen. Die Reaktionszeit scheint daher, anders als
die iCNV- und tCNV-Amplitude (siche Kapitel 6.1.1), kein geeigneter Parameter zu sein, um
zwischen Migranepatienten, meditationserfahrenen Probanden und Kontrollprobanden zu

differenzieren. Weitere Studien sind notig, um diese Frage zu klaren.

Die vorliegende Untersuchung zeigt, dass die kognitive Aufmerksamkeitsleistung der
meditationserfahrenen Probanden trotz ihrer im Vergleich zu den Migrinepatienten und
Kontrollprobanden hochsignifikant niedrigeren kortikalen Aktivierung nicht beeintrachtigt ist.
Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass Meditation ein entspanntes Orientierungs- sowie
Erwartungsverhalten erzeugt, ohne dass dadurch das Aufmerksamkeitsvermogen vermindert

wird.

- 105 -



6. Diskussion

6.3 Stressverarbeitung (Positiv- und Negativ-Strategien)

In diesem Kapitel erfolgt eine Diskussion der Ergebnisse der getesteten
Unterschiedshypothesen 3 (3.1) und (3.2) beziiglich der Variablen ,,Positive Strategien und
»Negative Strategien®. Des Weiteren wird auf die Auswertung der signifikanten Subskalen

des Stressverarbeitungsfragebogens eingegangen.

Es wurde angenommen, dass in der Migrinegruppe die Anwendung positiver
stressreduzierender Strategien niedriger sowie negativer stresserhohender Strategien stirker
ausgepréagt ist als in der gesunden Kontrollgruppe. Die Hypothese konnte nur in Bezug auf die
negativen Strategien bestdtigt werden. Dieses Ergebnis stimmt mit anderen Studien iiberein,
die zeigten, dass Migraniker haufiger Negativstrategien verwenden als gesunde Menschen

(Huber & Henrich, 2003; Trimmel & Gmeiner, 2001).

Basierend auf den Ergebnissen zahlreicher Metastudien, die nachwiesen, dass sich Meditation
positiv auf Stress (Chiesa & Serretti, 2010; Goyal et al., 2014; Khoury et al., 2013) und die
Stressverarbeitung (Chiesa & Serretti, 2009) auswirkt, wurde die Hypothese aufgestellt, dass
Meditationserfahrene signifikant hdufiger positive stressreduzierende Strategien und
signifikant seltener negative stresserhohende Strategien anwenden als Migranepatienten und
gesunde Menschen ohne Meditationserfahrung. Auch diese Hypothese konnte nur in Bezug
auf die negativen Strategien und ausschlieflich im Vergleich zu den Migrinepatienten
bestitigt werden. Die Meditationsgruppe wendete hochsignifikant seltener negative Strategien
an als die Migrianegruppe. Gegeniiber der Kontrollgruppe lie die Meditationsgruppe zwar
auch eine niedrigere Auspriagung der negativen Strategien erkennen, dieser Unterschied war

jedoch nicht signifikant.

Aufgrund der Gruppenunterschiede wurden FEinzelvergleiche der Subskalen des
Stressverarbeitungsfragebogens durchgefiihrt. Es konnten signifikante Unterschiede beziiglich
der negativen stresserhOhenden Strategien ,Vermeidung®, ,,Gedankliche

Weiterbeschiftigung®, ,,Resignation* und ,,Selbstbeschuldigung* ermittelt werden.
Die Migrianegruppe gebrauchte signifikant hidufiger die negativen Strategien ,,Resignation

und ,,Selbstbeschuldigung* als die Kontrollgruppe. Ebenso zeigten die Migrinepatienten auf

den Subskalen ,,Vermeidung* und ,,Gedankliche Weiterbeschiftigung hohere Werte als die
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gesunden Probanden, die Unterschiede erwiesen sich jedoch als nicht signifikant. Dieses
Ergebnis wird durch Literatur gestiitzt, in der berichtet wird, dass Migraniker hiufiger
Strategien wie ,,Selbstbeschuldigung®, ,,Vermeidung®* ,Resignation® oder ,,Gedankliche
Weiterbeschiftigung® verwenden als gesunde Kontrollprobanden (Huber & Henrich, 2003;
Trimmel & Gmeier, 2001). Die Anwendung dieser Stressverarbeitungsstrategien scheint zu
einer erhohten kortikalen Aktivierung sowie zu einer eingeschrinkten Reizverarbeitung bei

den Migrinepatienten zu fiihren.

Die Meditationsgruppe lie von allen Gruppen die niedrigsten Werte auf den Skalen
,»Selbstbeschuldigung, ,»vVermeidung®, ,,Resignation* und ,,Gedankliche
Weiterbeschiftigung® erkennen. Im Vergleich zur Migrianegruppe waren diese Unterschiede
fiir die Strategien ,,Vermeidung* und ,,Resignation* signifikant sowie fiir die Strategien
,elbstbeschuldigung und ,,Gedankliche Weiterbeschiftigung® hochsignifikant. Gegeniiber
der Kontrollgruppe wurden auf der Skala ,,Gedankliche Weiterbeschiftigung® signifikant
niedrigere Werte ermittelt. Beziiglich dieser Strategie unterschieden sich die
meditationserfahrenen Probanden am deutlichsten von den Migrinepatienten und den
Kontrollprobanden. Dieses Ergebnis ist besonders interessant vor dem Hintergrund einer
wesentlichen Ubung der Meditation, in der es darum geht, Gedanken zu beobachten, anstatt
ihnen zu folgen. Aus der Interpretation der Strategie ,,Gedankliche Weiterbeschiftigung*
(nach dem SVF-Handbuch, Erdmann & Janke, 2008) ldsst sich fiir das Ergebnis der
vorliegenden Studie ableiten, dass sich Meditierende von belastenden Situationen gedanklich
leichter 16sen konnen und seltener griibeln als Migrineleidende und gesunde Menschen ohne
Meditationserfahrung. Es ist anzunehmen, dass die Beschiftigung mit Gedanken die
kognitiven Kapazititen des Individuums in besonders hohem Malle in Anspruch nimmt und
dadurch die kortikale Aktivitit erhoht. So konnten Ott, Walter, Gebhardt, Stark & Vaitl
(2010) nachweisen, dass die kortikale Aktivitét ansteigt, sobald man beginnt den Gedanken zu
folgen, anstatt sie lediglich zu beobachten. In ihrer Studie wurden zehn Probanden mit
langjdhriger Meditationspraxis sowie zehn Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung
angewiesen, fiir zundchst 20 Minuten ihren Gedanken nachzugehen und anschlieend fiir
weitere 20 Minuten Achtsamkeitsmeditation zu praktizieren. Wihrenddessen wurden
Messungen mit einem Magnetresonanztomographen (MRT) durchgefiihrt. Die Autoren
konnten zeigen, dass die kortikale Aktivierung (hauptsdchlich im prifrontalen Kortex)
abnahm, sobald die Probanden aufhorten, ihren Gedanken zu folgen und zu meditieren

begannen. Dabei gelang es den meditationserfahrenen Probanden, die kortikale Aktivierung
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iber einen lidngeren Zeitraum zu senken als die Kontrollprobanden. Fritsche und Gaul (2012)
geben an, dass durch das Lenken der Aufmerksamkeit auf den gegenwdrtigen Moment
destruktive kognitive Prozesse wie Griibeln oder das Kreisen der Gedanken um Probleme
beendet werden konnen. Gedanken werden als solche beobachtet, anstatt sich mit ihnen zu
identifizieren. Das Verweilen im Augenblick fiihre zu einer besseren Wahrnehmung sowie
Regulation des Selbst. In Kapitel 2 wurde das psychologische Stressmodel nach Lazarus
(1984) beschrieben. Bezogen auf dieses Modell scheint bei Migridnepatienten die Suche nach
Bewiltigungsstrategien und die Bewertung der Effekte dieser Strategien in der zweiten Phase
der Stressreaktion (,,secondary appraisal) eine Gedankenspirale (oder ,,Gedankliche
Weiterbeschiftigung®) auszuldsen, die zu einer erhohten kortikalen Aktivitit sowie zu einer
eingeschriankten Stressverarbeitung fiihrt. Die Folge ist vermutlich eine erhohte Sensitivitit
auf Reize, die eine Reiziiberflutung und somit ein schnelleres Uberschreiten der

Migrianeschwelle nach sich ziehen kann.

Insgesamt unterschieden sich die Gruppen ausschlieBlich beziiglich negativer
stresserhohender Strategien. Das SVF-Handbuch (Erdmann & Janke, 2008) ldsst folgende
Interpretation dieses Ergebnisses zu: Die Migrinepatienten neigen dazu, belastenden
Situationen aus dem Wege zu gehen und diese nicht bewiltigen zu kdnnen. Beurteilungen von
Situationen gehen oft zulasten ihrer eigenen Fehlhandlungen. Des Weiteren tendieren
Migrinepatienten dazu, sich von den erlebten Belastungen gedanklich nicht 16sen zu kénnen.
Diese Faktoren fiithren vermutlich zu einer verminderten Stressverarbeitung im Vergleich zu

gesunden Menschen.

Die Probandengruppen wiesen jedoch keine Unterschiede bei der Anwendung positiver
stressreduzierender Strategien auf. Eine mogliche Erkldrung dafiir ist, dass es insgesamt
leichter zu sein scheint, negative Stressverarbeitungsstrategien abzubauen, als positive
Strategien zu entwickeln. Weitere Studien sind jedoch notig, um diese Frage ndher zu

beleuchten.

Die aufgestellte Hypothese, dass negative Stressverarbeitungsstrategien von meditations-
erfahrenen Probanden vergleichsweise am wenigsten genutzt werden, konnte teilweise
bestitigt werden. Es stellte sich heraus, dass Meditierende héaufig jene negativen Strategien
meiden, die Migrinepatienten hidufiger anwenden als gesunden Probanden ohne

Meditationserfahrung. Dieses Ergebnis ldsst vermuten, dass regelmifige Meditation der
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Entwicklung spezifischer negativer Stressverarbeitungsstrategien, die bei Migrinepatienten
besonders stark ausgeprigt sind, priventiv entgegenwirkt. Weiterfiihrende Studien zum

Einfluss von Meditation auf Migréne sollten die Stressverarbeitung nicht unbeachtet lassen.

6.4 Gesundheitszustand, Angst und Depression
Im Folgenden werden die Ergebnisse der getesteten Unterschiedshypothesen 4 (4.1, 4.2) und
5 (5.1, 5.2) beziiglich der Nebenzielparameter ,,Korperliche Summenskala®, ,,Psychische

Summenskala®, ,,Angstskala‘ und ,,Depressionsskala‘“ diskutiert.

6.4.1 Korperliche- und psychische Summenskala

Es wurde die Vermutung aufgestellt, dass die Migrianegruppe sowohl auf der korperlichen als
auch auf der psychischen Summenskala des SF-12-Fragebogens signifikant niedrigere Werte
erzielt als die gesunde Kontrollgruppe, da die Literatur von einer eingeschrinkten
psychischen und physiologischen Lebensqualitit von Migridnepatienten im Vergleich zu
gesunden Menschen berichtet (Fritsche & Gaul, 2013; Gobel, 2012). Diese Annahme konnte
bestdtigt werden. Die Werte auf der korperlichen sowie psychischen Summenskala waren in

der Migréanegruppe hochsignifikant niedriger ausgeprégt als in der Kontrollgruppe.

Des Weiteren wurde aufbauend auf der Literatur, die beschreibt, dass Meditation einen
positiven Einfluss auf die psychologische und physiologische Lebensqualitét bei Patienten mit
Angst-, Schmerz- oder Stresserkrankungen und Depression (Grawe et al., 1994; Kabat-Zinn
1982; Kabat-Zinn et al., 1998; Miller et al., 1995; Rohan, 2003; Rosenzweig et al., 2010;
Speca et al., 2000; Teasdale et al., 2000; Thiefenthaler-Gilmer, 2002) sowie bei gesunden
Menschen (De Vibe et al., 2012) hat, die Hypothese formuliert, dass Probanden mit
Meditationserfahrung signifikant hohere Werte auf der korperlichen und psychischen
Summenskala des SF-12-Fragebogens zeigen als Migrinepatienten und gesunde Probanden
ohne Meditationserfahrung. Diese Hypothese konnte nur beziiglich der Migrinepatienten
bestitigt werden, bei denen im Vergleich zu den meditationserfahrenen Probanden
hochsignifikant niedrigere Werte auf den Skalen ,,Korperliche Gesundheit® sowie
,Psychische Gesundheit* nachgewiesen wurden. Gegeniiber der gesunden Kontrollgruppe
unterschied sich die Meditationsgruppe nicht. Ein moglicher Erkldarungsansatz fiir dieses
Ergebnis ist, dass sich Meditierende und gesunde Menschen ohne Meditationserfahrung

ausschlieBlich in Hinblick auf spezifische psychophysiologische Parameter voneinander
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unterscheiden. Ubereinstimmend mit dieser Vermutung konnten Eberth und Sedlmeier (2012)
in einer Metaanlyse mit 39 Studien der Meditation eine konsistent positive Effektstirke auf
Parameter wie Stress oder Aufmerksamkeit nachweisen, die fiir die korperliche Gesundheit
jedoch stark variierte. Des Weiteren macht die Literatur deutlich, dass Meditation
insbesondere die Schmerzintensitit (Tonelli & Wachholtz, 2014) sowie die
Schmerzhiufigkeit (Cathcart et al., 2014; Wachholtz & Pargament, 2008) bei Migrine oder
Spannungskopfschmerz reduzieren sowie die Schmerzakzeptanz oder -katastrophisierung
positiv beeinflussen kann (Day et al.,, 2014). Zur Eingrenzung spezifischer psycho-
physiologischer Unterschiede zwischen Migridnepatienten und gesunden Menschen mit und
ohne Meditationserfahrung sollte in weiterfithrenden Untersuchungen der im Vergleich zum

Fragebogen SF-12 umfangreichere SF-36 verwendet werden.

Zusammengefasst zeigen die Ergebnisse, dass die psychische und korperliche Lebensqualitiit
bei Migrdnepatienten im Vergleich zu gesunden Menschen mit oder ohne Meditations-

erfahrung signifikant reduziert ist.

6.4.2 Angst- und Depressionsskala

Die Wahrscheinlichkeit fiir ein Auftreten von komorbiden Storungen wie Angsterkrankungen
und Depression ist bei Migrdanepatienten im Vergleich zu Gesunden erhoht (Breslau et al.,
2003, Silberstein et al., 1995; Fritsche & Gaul, 2013). Basierend auf diesen Arbeiten wurde
angenommen, dass die Werte der Migriniker auf der Angst- und Depressionsskala des
HADS-D-Fragebogens gegeniiber den gesunden Kontrollprobanden erhoht sind. Diese
Hypothese konnte bestitigt werden. Die Migrinepatienten erwiesen sich als signifikant

angstlicher sowie hochsignifikant depressiver als die Gesunden ohne Meditationserfahrung.

Zahlreiche Studien belegen, dass Meditation erfolgreich in der Behandlung von
Angsterkrankungen und Depression eingesetzt werden kann (Rohan, 2003; Bostanov et al.,
2012; John et al., 2007; Khoury et al., 2013; Kim et al., 2013; Ma & Teasdale, 2004; Mason
& Hargreaves, 2001; Segal et al., 2002; Teasdale et al., 1995; Teasdale et al., 2000). Daraus
ergab sich die Erwartung, dass Probanden mit Meditationserfahrung eine bessere Angst- und
Depressionssymptomatik aufweisen als die Migrinepatienten und die Kontrollprobanden.
Diese Hypothese konnte in Bezug auf die Migrinepatienten bestdtigt werden. Die
Meditierenden erzielten hochsignifikant niedrigere Werte auf der Angst- und

Depressionsskala als die Migrineleidenden. Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren die
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Werte auf beiden Skalen zwar auch niedriger ausgeprigt, die Unterschiede jedoch nicht

signifikant.

Von allen Probandengruppen prisentierten sich die Meditationserfahrenen als tendenziell am
wenigsten dngstlich oder depressiv. Aufgrund der fehlenden Signifikanz lassen die Ergebnisse
der vorliegenden Arbeit aber nicht zwangslidufig den Schluss zu, dass Meditierende eine
bessere Angst- sowie Depressionssymptomatik aufweisen als gesunde Menschen ohne
Meditationserfahrung. Insgesamt konnte gezeigt werden, dass Angst und Depression bei
Migrineleidenden signifikant stdrker ausgeprégt sind als bei gesunden Menschen mit oder

ohne Meditationserfahrung.

6.5 Einschrinkungen der Studie

Es ist nicht auszuschlieBen, dass das Ausmall der Aufmerksamkeit und der damit
zusammenhéngenden kortikalen Aktivitidt tageszeitabhingig ist. Die CNV-Messungen der
Probanden fanden nicht exakt zur selben Uhrzeit statt. Dies konnte sich auf die Hohe der
CNV-Amplitude auswirken. Hier ist jedoch einzuwenden, dass Menschen zu verschiedenen
Tageszeiten Phasen hoherer beziehungsweise niedrigerer Aufmerksamkeit entwickeln, so
dass eine mogliche Veridnderung der CNV-Amplitude, zusitzlich bedingt durch die hohe

Probandenanzahl der vorliegenden Studie, nur sehr gering ausgeprégt sein sollte.

Ein weiterer Kritikpunkt betrifft die Berechnung der iCNV-Habituation. Es wurde
angenommen, dass der Habituationskoeffizient bei den Migrinepatienten im Vergleich zur
Kontroll- und Meditationsgruppe signifikant niedriger ist. Die aufgestellte Hypothese konnte
jedoch nicht bestitigt werden. Zur Berechnung der Habituation wurden die iCNV-Werte der
32 Durchgédnge zu acht Blocken mit jeweils vier Durchgidngen zusammengefasst. Blocke, die
besonders stark von biologischen Artefakten wie Lid- und Augenbewegungen oder
Muskelkontraktionen betroffen waren, wurden von der weiteren Datenanalyse
ausgeschlossen. Es sollten jedoch nicht mehr als 16 Durchgénge entfernt werden (Overath et
al., 2014). Daher ist es moglich, so auch in der vorliegenden Untersuchung, dass nicht immer
die vollstindige Anzahl der Blocke fiir die Berechnung des Habituationskoeffizienten zur
Verfiigung steht. Ein wahrscheinlicher Effekt ist, dass dadurch das tendenzielle

Habituationsdefizit der Migridnepatienten im Vergleich zu den anderen Probandengruppen
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nicht stark genug ausgeprigt war. Man konnte dieses Problem umgehen, indem man die
Anzahl der Durchgiinge erhoht, so dass mindesten 32 vollstindige Datensétze nach Abschluss
der Korrektur iibrig blieben. Dann besteht jedoch bei den Probanden die Gefahr eines

Ermiidungseffektes, der die Daten ebenfalls verfidlschen konnte.

Des Weiteren wiire es denkbar, dass sich innerhalb der Migrinegruppe Untergruppen bildeten,
in denen abhingig von der Erkrankungsdauer einige Probanden besser habituierten als andere.
Eine differenzierte Betrachtung der Migrdnepatienten bei einer groferen Stichprobe hitte
womoglich signifikante Effekte beziiglich des Habituationskoeffizienten hervorgebracht.
Letztendlich scheint bei kleinen StichprobengroBen die gemittelte Amplitude der iCNV ein

geeigneterer Untersuchungsparameter fiir Migrane zu sein als die Habituation der iCNV.

Die kortikale Aktivierung der meditationserfahrenen Probanden war hochsignifikant niedriger
ausgepriagt und die Stressverarbeitung teilweise signifikant verbessert im Vergleich zu den
Migrinepatienten sowie zu den gesunden Kontrollprobanden. Ein moglicher Einwand wire,
dass dieser Unterschied nicht durch das Meditationstraining an sich bedingt ist, sondern eher
auf der generellen Lebenseinstellung der Meditierenden beruht. So ist es denkbar, dass die
Probanden der Meditationsgruppe schon bevor sie sich dafiir entschieden haben, Meditation
auszuiiben, weniger gestresst, dafiir entspannter waren als gesunde Menschen ohne
Meditationserfahrung oder Migrineleidende. Gegen diesen Punkt lieBe sich jedoch
argumentieren, dass es oftmals Riickschldge psychischer oder physischer Natur sind, die
Menschen dazu bewegen, Meditation in ihr Leben zu integrieren, gerade auch dann, wenn
medikamentdse Therapien nicht die erhoffte Wirkung zeigen. Eine Fragebogenerhebung hitte

diesbeziiglich moglicherweise mehr Aufschluss iiber die Beweggriinde gegeben.

Ein letzter Diskussionspunkt betrifft die Pathophysiologie der Migrineattacke, die bis heute
nicht eindeutig geklirt ist (Fritsche & Gaul, 2013; Gobel, 2014). Aufgrund der Komplexitit
und der groBen Anzahl unterschiedlicher Theorien iiber die Pathogenese der Migridne war es
im Rahmen dieser Arbeit nicht moglich, diese Thematik ausfiihrlicher zu behandeln. Die
vorliegende  Untersuchung  erfolgte  ausschlieflich  mit  psychologischen  und
elektrophysiologischen Messinstrumenten. Sie ldsst keine Riickschliisse {iiber die
pathophysiologischen Mechanismen der Migridneattacke sowie die Wirkweise von Meditation

auf biochemischer Ebene zu.
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7. Schlussfolgerung und Ausblick

In Kapitel 2.11 wurde aufbauend auf der dargestellten Literatur ein Modell zur Wirkung der
Meditation auf Migrine iiber die Stress- sowie kortikale Reizverarbeitung vorgeschlagen.
Zwar konnten vorherige Studien einen positiven Einfluss meditativer Techniken auf die
Migrianesymptomatik belegen, jedoch liefern diese Arbeiten keine Erkenntnisse iiber die
spezifischen Wirkmechanismen der Meditation. Aus dem vorgeschlagenen Wirkmodell ergab
sich die Vermutung, dass die Reiz- und Stressverarbeitung bei Migrinepatienten gegeniiber
meditationserfahrenen Probanden eingeschrinkt ist. Zur Untermauerung der Ergebnisse

wurde die aktuelle Studie in einem kontrollierten Design durchgefiihrt.

Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass die kortikale Aktivierung sowie die Anwendung
negativer Stressverarbeitungsstrategien bei Migranepatienten im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden ohne Meditationserfahrung signifikant erhoht wund gegeniiber
meditationserfahrenen Probanden hochsignifikant erhoht ist. Dieses Ergebnis weist darauf
hin, dass regelmédBiges Meditieren zu einer verbesserten Reiz- und Stressverarbeitung fiihrt.
Besonders die Beschiftigung mit Gedanken scheint die kognitiven Kapazititen bei
Migrinepatienten in Anspruch zu nehmen und dadurch ihre kortikale Aktivitit zu steigern.
Die Folge ist vermutlich eine erhohte Sensitivitidt auf Reize, die eine Reiziiberflutung und
somit ein schnelleres Uberschreiten der Migrineschwelle nach sich ziehen kann. Meditation
wirkt diesem Mechanismus anscheinend entgegen und sollte daher als ein Wirkmechanismus

in der Pathogenese der Migrine in Betracht gezogen werden.

Ubereinstimmend mit der in Kapitel 2 aufgefiihrten Literatur konnte nachgewiesen werden,
dass bei Migrinepatienten die psychische und korperliche Lebensqualitét signifikant niedriger
sowie Angst und Depression als komorbide Begleiterscheinungen der Migrineerkrankung
signifikant hoher ausgeprigt sind als bei gesunden Menschen mit und ohne Meditations-

erfahrung.

Vor dem Hintergrund der hohen Probandenanzahl der Migréine- (n = 46), Meditations- (n =
45) und Kontrollgruppe (n = 46) sowie der grofen Unterschiede beziiglich der kortikalen
Reizverarbeitung  (siche  Kapitel 5.2.1) und der Anwendung  negativer
Stressverarbeitungsstrategien (siehe Kapitel 5.3.1) zwischen den Gruppen erweist sich das

Ergebnis der vorliegenden Studie als robust. Es wird vermutet, dass Meditation iiber die
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7. Schlussfolgerung und Ausblick

Reduzierung von Stress die Reiz- und Stressverarbeitung verbessert und dabei die CNV-
Amplitude senkt. Der im migrinefreien Intervall vorliegenden erhohten Aktivierung des
Hirnstammes und der daraus entstehenden zentralen kortikalen Sensitivierung (sieche Kapitel
2.1.5) konnte mit Meditation entgegengewirkt und die Wahrscheinlichkeit fiir einen Ausbruch
einer neurogenen Entziindung verringert werden. Daher wird ein Wirkmechanismus der
Meditation iiber die Stressverarbeitung und die kortikale Aktivierung auf die Migrine-

symptomatik vorgeschlagen (siehe Kapitel 2.11).

Das Ergebnis der vorliegenden Arbeit bietet eine Grundlage fiir nachfolgende
Interventionsstudien, im Rahmen derer ein Meditationstraining bei Migrinepatienten
angewendet werden konnte. Messungen der Kkortikalen Aktivierung sowie der
Stressverarbeitung vor und nach der Interventionsphase wiirden Aufschluss iiber unmittelbare
Wirkmechanismen der Meditation bei Migrine geben. Zudem konnte ein Fragebogen zur
Erfassung der Achtsamkeit Erkenntnisse iiber die Strategien der Aufmerksamkeitsregulierung
bei Migrinepatienten liefern. Fiir eine objektive Beurteilung der Stressverarbeitung wire eine
zusitzliche Erhebung mit einem physiologischen Parameter wie Speichelcortisol
empfehlenswert. Nicht zuletzt sollte in Folgestudien der Einfluss der Meditation sowohl auf
die Migrinehdufigkeit, -dauer und —intensitét als auch auf Parameter wie Angst, Depression
und Lebensqualitiit untersucht werden. Zur Uberpriifung der Nachhaltigkeit eines moglichen
Effektes der Meditation auf die Stress- und Reizverarbeitung sowie auf die Migrine-

symptomatik konnten Follow-Up-Untersuchungen durchgefiihrt werden.
Abschlielend sind neben elektrophysiologischen Untersuchungen weitere Forschungsarbeiten

mit bildgebenden Verfahren erstrebenswert, um Erkenntnisse iiber mogliche hirnstrukturelle

Veridnderungen durch die Anwendung von Meditation bei Migrine zu erlangen.
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A Aushang

Zentrum fur Nervenheilkunde
Gehlsheimer Stralle 20,
18147 Rostock

Institut fur Medizinische Psychologie

und Medizinische Soziclogie
Direktor: Prof. Dr. Peter Kropp

Sekretariat:

Telefax: +49 281 494-9632

Sprechstunde:
Mittwoch 12.00 — 15.00 Uhr
Temine unter: +49 281 494-9520

Homepage:

Studienteilnehmer mit Meditationserfahrung gesucht

Fir eine bis Ende Marz 2013 durchgefihrte Studie am Institut fir Medizinische Psychologie und
Medizinische Soziologie der Universitdtsmedizin Rostock werden Studienteilnehmer mit
Meditationserfahrung gesucht. Wir mdchten bei 50 Personen verschiedene psychophysiologische
MaBe der Aufmerksamkeit, der Herzfrequenz, und der allgemeinen psychischen Gesundheit
untersuchen.

Ablauf der Studie:

Es werden drei kurze, nichtinvasive Messungen der Gehirnstromfrequenz (EEG), der
Herzratenvariabilitdt und der visuellen Ordnungsschwelle durchgefihrt. Zur Ermittlung der
allgemeinen psychischen Gesundheit sind vom Teilnehmer ein paar kurze Fragebdgen auszufillen.
Die Gesamtdauer der Testsitzung betrdgt 1h 15min. Alle erhobenen Daten werden streng anonym
behandelt. Jeder Teilnehmer wird auf Wunsch Gber die Hintergriinde und Ergebnisse der Studie
informiert. Darlber hinaus erhalt jeder Teilnehmer ein kleines Geschenk.

Voraussetzungen fiir die Teilnahme an der Studie:

Sie sollten mindestens 18 Jahre alt sein.

Sie sollten keine schwerwiegenden kdrperlichen oder psychischen Erkrankungen haben.

Sie sollten keine Psychopharmaka einnehmen.

Sie sollten mindestens 1 Jahr Erfahrung in Meditation vorweisen kénnen.

Sie sollten eine Form der Meditation ausiliben, bei der Fahigkeiten wie Konzentration und
Beobachtung trainiert werden.

Wo findet die Studie statt?
Die Studie wird im Zentrum fir Nervenheilkunde der Universitatsmedizin Rostock, Gehlsheimer
StraBe 20 durchgefiihrt (Bushaltestelle: Gehlsheim Klinik).

Kontakt:

Wenn Sie daran interessiert sind an der Studie teilzunehmen und mehr dartiber zu erfahren, melden
Sie sich bitte unter:

Email: armin.keller@uni-rostock.de

Tel.: 01621778471
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B Zeitungsartikel

INTERNET-ZEITUNG FUR DIE HANSESTADT

Ihtm: //www.das-ist-rostock.de/ l

DAS IST (R)YOSTOCK.DE

Armin Keller misst mit Hilfe eines EEG die Hirnstrome von Proband Christian Zimmermann (l.). Foto:
Universitatsklinik

> UNIVERSITATSKLINIK

Meditation kontra Migrane: Teilnehmer flr Studie gesucht

Hilft Meditieren gegen Migrane? Dieser Frage geht eine Studie nach, die die
Universitatsklinik jetzt beginnt. Gesucht werden Teilnehmer - Menschen mit
Meditationserfahrung, Menschen mit Migrane sowie Probanden, die weder Migrane
noch Erfahrungen im Meditieren haben.

Mit der neuen Studie soll herausgefunden werden, wie sich der Gesundheitszustand von
Menschen, die regelmaBig meditieren, von Personen mit Migrane unterscheidet. Ziel ist es,
Meditationstbungen zur Behandlung von Migrane zu etablieren. ,Dass regelmaBiges Meditieren
das Wohlbefinden starkt und sich positiv auf Herz, Kreislauf und Gehirn auswirkt, ist lange
bekannt", sagt Professor Peter Kropp, Direktor des Instituts fur Medizinische Psychologie und
Soziologie.
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Kognitionswissenschaftler Armin Keller untersucht dafir mit verschiedenen Methoden
korperliche Mechanismen, die einen Migraneanfall auslésen kénnen. Als
Vergleichsgruppe zu den Teilnehmern mit Migrane wahlt er eine Gruppe von Teilnehmern
mit Erfahrungen in der , Achtsamkeitsmeditation™, die in der Tradition des
Zen-Buddhismus, des Vipassana-Buddhismus, des Tai Chi und des Yoga steht. Dafur
sucht er Probanden: gesunde Menschen mit mindestens einem Jahr
Meditationserfahrung, Menschen mit Migrane und gesunde Menschen ohne
Meditationserfahrung und ohne Migrane. Die Untersuchungen erfolgen schmerz- und
risikolos, versprechen die Forscher.

Ausgangspunkt der Rostocker Studie sind Untersuchungen, nach denen die
Achtsamkeitsmeditation Kopfschmerzen lindern kann. ,.Eine darauf basierende Therapie
zur Stressreduktion ist als Trainingsprogramm zum Beispiel in den USA weit verbreitet”,
sagt Armin Keller. Sie beruht auf der Erkenntnis, dass Meditation den Teil des
Nervensystems aktiviert, der fur das Verlangsamen des Herzschlags und die
Entspannung der BlutgefaBe zustandig ist und gleichzeitig den Teil des Nervensystems
hemmt, der Stress hervorrufen kann. Stress gilt als Hauptausléser der Migrane.

Migrane ist eine Krankheit, an der etwa zehn Prozent der deutschen Bevélkerung leiden.
Sie duBert sich in periodisch wiederkehrenden, anfallsartigen Kopfschmerzen und kann
die Betroffenen in ihrem Alltag stark beeintrachtigen. ,.Bisher werden hauptsachlich
Medikamente zur Behandlung von Migrane eingesetzt. Wenn Medikamente jedoch keine
oder nicht ausreichende Linderung der Schmerzen bewirken, wird oft nach alternativen
Behandlungsmethoden gefragt™, sagt Peter Kropp.

Kontakt: Institut fur Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie, Gehlsheimer
StraBe 20, 18147 Rostock. Armin Keller, Telefon 4 94 95 73, Direktor Prof. Peter Kropp,
Telefon 0162/1 77 84 71.
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C Pressemitteilung der Universititsmedizin

Universititsmedizin Rostock - Meditation k Migxine: Teilnek fir neue Studi ht'Wi haftler hen Miers . und Menschen mit Meditati £2b

Krankenversorgung | Forschung und Lehre | Universitit Rostock

Unigersitat O {é‘ummm s Universititsmedizin Rostock Krankenversorgung

Rostock
—

Startseite Patienten- und Besucherinfos Uber uns Kliniken Institute Aktuelles

Aktuelles
Pressemitteilungen
Pressemitteilungen
- Ansprechpartner 21.01.2013
N Meditation kontra Migrane: Teilneh fur neue g ht/Wi: haftl
* Archiv Migranepati und M. hen mit Meditationserfahrung
Veranstakungskalender Hilft Meditation gegen Migrane? Dieser Frage geht eine neue Studie nach, die jetzt an der
Universitatsmedizin Rostock durchgefiihrt wird.
CIRS
Im Mittelpunkt steht dabei die so 2 f i JLDass akige Medi
Mitarbeiterinformationen das starkt und sich positiv auf Herz, Kreisiauf und Gehim auswirkt, ist lange bekannt",
Stellenangebote sagt Professor Dr. Peter Kropp, Direktor des i far Psy ie und Medizinisch
e Sozxologle an der Universitatsmedizin Rostock. Die neue Studie soll nun untersuchen, wie sich der
Elmaida von P , die regelmaRig meditieren, von Personen mit Mtgrane
Hygiene voneinander unterscheidet. Ziel ist es, Meditationsiibungen in der Bl Q! von Migra
Tag der Ausbildung B etataecen.
Far die Studie ur der Kogniti i haftier Armin Keller, Stipendiat der Barbara
Wengeler Stiftung, mit Hilfe von A der Himstrome (EEG), der Herz iabilitat (HRV)
und der vi Aufm i hi korperiiche M i die zur osung eines
Migraneanfalls fihren konnen. Als Vergleichsgruppe zu den Teilr mit Migréne wahit Armn
Keller zurzeit eine Gruppe von Teilneh mit itati g aus. Diese Uben die
Achtsamkeitsmeditation aus, die in der Tradition des Zen-f i des Vi Buddhismus,
des Tai Chi und des Yoga steht.
- der Rostocker Studie sind Ur gen, nach denen die Achtsamkeitsmeditation
Kopfschmerzen lindem kann. Diese Mindfulness-Based Stress Reduction* (MBSR) ist als
T gsp zum Beispiel in den USA schon weit verbreitet, so Armin Keller. Sie beruht auf
der Erkenntnis, dass Meditation den Teil des Ner Y ktiviert, der fur das \ g des
Her gs und die E g der BlutgefaBe zustandig ist und gleichzeitig den Teil des

Nervensystems hemmt, der Stress hervorrufen kann. Stress gilt als Hauptausioser der Migrane.

Migrane ist eine Krankheit, von der etwa 10 Prozent der deutschen Bevélkemng betroffen sind. Sie

auBert sich in periodisch wi , anfal i Kopfs 1, und kann die Betroffenen
in ihrem alltagli Leben stark beeintrachti Blsher werden hauptsachhch Medikamente bei
der medizinischen g von Migra i Wenn jedoch keine oder nicht
ausreichende Linderung der Schmerzen bewuten wird oft nach i Bet o

gefragt®, so Professor Kropp.

Fir die Studie werden Teil g -g Menschen mit mindestens einem Jahr
Meditationserfahrung, Menschen mit Migrane, und gesunde Menschen ohne Meditationserfahrung
und ohne Migrane. Die Untersuchungen erfolgen vollig schmerz- und risikolos.

Kontakt:
Pru(essov Dr. Peter Kropp, D!rektor des Instituts fir Medizinische Psychologie und Medizinische
ie, Universita izin Rostock, G i Stralle 20, 18147 Rostock, Tel. 01621778471
Armin Keller(MSc) Institut for izini Psy gie und Medizinisch:
Unit i F G i Strale 20, 18147 Rostock, Tel. 0381 494-9573

Professor Dr. Peter Schuff-Wemer, Arztiicher Vorstand, Universitatsmedizin Rostock, Schillingallee
35, 18057 Rostock, Tel. 0381 494-5011

P Matthias T Schillingallee 35, 18057 Rostock, Tel 0174 9670720

» zurick
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D Probandeninformation mit Einverstiandniserklarung

Zentrum fur Nervenheilkunde
Gehlsheimer Strale 20,
18147 Rostock

Institut fur Medizinische Psychologie
und Medizinische Soziclogie
Direktor: Prof. Dr. Peter Kropp

Sekretariat:

ksrstiniume@med uniesiedkds
Telefon: +49 281 494-9520
Telefax: +49 281 494.9522

Sprechstunde:
Mittwoch 13.00 — 15.00 Uhr
Temine unter: +49 281 494-9520

Homepage:
wovime.med.uniresiack.de

Probandeninformation

Migrane und Meditation
Merkmale der kortikalen Informationsverarbeitung und Stressverarbeitung bei
Migranepatienten, Probanden mit Meditationserfahrung und Kontrollprobanden
- Eine explorative Querschnittsstudie -

Sehr geehrte Studienteilnehmerin,
sehr geehrter Studienteilnehmer,

auf den folgenden Seiten erhalten Sie wichtige Informationen iber die oben genannte Studie.

1. Anliegen der Studie

Ziel dieser Studie ist es verschiedene psychophysiologische Parameter bei Migranepatienten,
Probanden mit Meditationserfahrung und Kontrollprobanden zu messen, um die Einflisse von
Biofeedback und Meditation auf die allgemeine Gesundheit besser verstehen zu kdnnen.

2. Konzeption der Studie

Es handelt sich um eine Studie mit 150 Teilnehmern, von denen 50 unter Migrane leiden, 50
Langzeiterfahrung in Meditation haben und 50 als gesunde Kontrollprobanden fungieren. Bei allen
Teilnehmern sollen die gleichen Messungen durchgefihrt werden.

3. Studiendurchfiihrung/Untersuchungen

Es werden drei kurze, nichtinvasive Messungen der Gehirnstromfrequenz (EEG), der
Herzratenvariabilitdt und der visuellen Ordnungsschwelle durchgefihrt. Zur Ermittlung der
allgemeinen psychischen Gesundheit sind vom Teilnehmer ein paar kurze Fragebdgen auszufillen.
Die Gesamtdauer der Testsitzung betrdgt 1h 15min. Alle erhobenen Daten werden streng anonym
behandelt. Jeder Teilnehmer wird auf Wunsch Uber die Hintergriinde und Ergebnisse der Studie
informiert.
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4. Risiken und Nebenwirkungen

Risiken bei der Untersuchung bestehen nicht. Alle Messungen erfolgen nichtinvasiv und sind
schmerzfrei. Es kann jedoch durch das Anbringen der Elektroden fir die EEG-Messung zu leichten
Rétungen der Haut kommen. Wenn das Aufleuchten der Lichtquelle bei der Messung der visuellen
Ordnungsschwelle unangenehm ist, berichten Sie dies bitte dem Versuchsleiter.

5. Adresse des Versuchsleiters

Armin Keller

Institut fir Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie
Universitatsmedizin Rostock

Gehlsheimer StraBBe 20

18147 Rostock

Tel.: 0381/4949573

E-Mail: armin.keller@uni-rostock.de

6. Hinweise auf Freiwilligkeit
Die Teilnahme an dieser Untersuchung ist freiwillig. Sie kénnen ihre Mitarbeit jederzeit ohne Angabe
von Griinden und ohne negative Konsequenzen beenden.

7. Hinweis auf Vertraulichkeit
Alle an dieser Untersuchung beteiligten Personen unterliegen der Schweigepflicht. Ihre Daten werden
vertraulich behandelt.

8. Einverstandniserklarung

Ich bin ausreichend in mlndlicher und schriftlicher Form Uber die Ziele und Methoden, die méglichen
Risiken und den Nutzen der Studie informiert worden. Ich habe die Patienteninformation gelesen und
verstanden. Ich hatte ausreichend Gelegenheit Fragen zu stellen. Alle meine Fragen und Bedenken
wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet.

Ich bin damit einverstanden, dass im Rahmen der Studie meine Daten aufgezeichnet und
anonymisiert zur Auswertung der Ergebnisse verwendet werden. Alle im Rahmen der Studie
erhobenen Daten werden vertraulich und geman dem Datenschutz behandelt.

Einer wissenschaftlichen Auswertung der anonymisierten Daten und einer mdéglichen Verdéffentlichung
der Ergebnisse stimme ich zu.

Ort, Datum Unterschrift des Probanden/Patienten

Unterschrift des Untersuchers
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E Fragebogen zur Person AT-EVA

Krampen
AT-EVA

Fragebogen zur Person (AT)

1. Ihr Name:

2. Thre Anschrift:

Telefon :

3. Ihr Geburtsdatum:

4. Haben Sie Vorerfahrungen mit dem Autogenen Training (AT) oder einer anderen Entspannungstechnik?
(bitte ankreuzen)

0 ja, ich habe AT schon einmal in einer Gruppe gelernt
— vor etwa Jahren
— zur Zeit praktiziere ich dies: o hdufig o selten o nie

0 ja, ich habe AT in Einzelsitzungen (beim Arzt, Psychologen) gelernt
— vor etwa Jahren
— zur Zeit praktiziere ich dies: o haufig o selten o nie

0 ja, ich habe mir AT selbst (autodidaktisch) anhand von Biichern, Kassetten o.4. beigebracht
- vor Jahren
— zur Zeit praktiziere ich dies: o haufig o selten o nie

0 ja, ich habe Yoga oder eine andere Meditationstechnik gelernt
— vor etwa Jahren
— zur Zeit praktiziere ich dies: o haufig o selten o nie

0 ja, ich habe die progressive Muskelentspannungstechnik gelernt
— vor etwa Jahren
— zur Zeit praktiziere ich dies: o hdufig o selten o nie

0 ja, ich habe eine andere Entspannungstechnik gelernt
— welche Methode:?

— vor etwa Jahren
— zur Zeit praktiziere ich dies: o hdufig o selten onie

o nein, ich habe bislang weder AT noch eine andere Entspannungsmethode gelernt
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S

5. Waren Sie schon einmal wegen einer Herz-Kreislauf-Erkrankung in #rztlicher Behandlung?

o nein
o0 ja: — wegen welcher Erkrankung?

— wann war das?

6. Waren Sie schon einmal in psychotherapeutischer, psychiatrischer oder neurologischer Behandlung?

0 nein
0 ja: — wegen welcher Erkrankung?

— wann war das?

7. Leiden Sie an einer chronischen Erkrankung?

o nein
0 ja: — an welcher Erkrankung?

8. Nehmen Sie zur Zeit regelmiBig Medikamente?
\
o0 ja, Herz-Kreislauf-Medikamente
0 ja, Schmerzmittel

0 ja, Schlafmittel

0 ja, Beruhigungsmittel

o ja, andere Medikamente — welche?

o nein, ich nehme keine Medikamente regelmaBig
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i

9. Warum nehmen Sie an einem Einfiihrungskurs zum Autogenen Training teil? (Bitte alle zutreffenden
Griinde ankreuzen!)

o weil es mir vom Arzt empfohlen wurde

o weil es mir vom Psychologen empfohlen wurde

o weil es mir von Freunden / Bekannten empfohlen wurde

o weil ich davon gehért habe und neugierig bin

o weil ich mich besser entspannen und erholen kénnen méchte
o weil ich ruhiger und gelassener werden mochte

o weil ich mich im Alltag weniger aufregen méchte

o weil ich mein Konzentrations- / Leistungsvermdgen verbessern mochte
o weil ich meine Schmerzen in den Griff bekommen méchte

o weil ich selbstsicherer werden mochte

o weil ich mich selbst besser kennenlernen méchte

o sonstige (weitere) Griinde:

Copyright by Verlag fiir Psychologie, Dr. C.J. Hogrefe, Géttingen
Urheberrechtlich geschiitzt. Nachdruck und Vervielfiltigungen jeglicher Art, auch einzelner Teile oder Items, sowie die Speicherung
auf Datentrigern oder die Wiedergabe durch optische oder akustische Medien, verboten.

Best. — Nr. 01 097 03
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F Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit

Name: Geschlecht: m/w
Alter: Datum:

Fragebogen zur aktuellen Befindlichkeit

Bitte tragen Sie fiir die nachfolgenden Fragen die entsprechenden Antworten ein!

1. Wie viele Stunden haben Sie in der letzten Nacht geschlafen? Stunden
2. Fiihlen Sie sich heute ausgeruht? o ja O nein
3. Wie viele Tassen Kaffee/schwarzen Tee haben Sie bislang heute Tassen
getrunken?
Wann haben Sie die letzte Tasse getrunken? Vor Stunden
4. Haben Sie in den letzten drei Tagen Medikamente eingenommen? 2l i ol

Wenn ja, welche?

5. Hatten Sie in den letzten drei Tagen iiberdurchschnittlich viel Stress

oder andere Belastungen? = = s alors
o Keinen

6. Wie viel Alkohol haben Sie in den letzten 24 Stunden getrunken? e Glas"
o 2-3 Glaser
o Mehr

- 9
Wann haben Sie das letzte Glas Alkohol getrunken? Vor ShindeiFhgen

7. Wie viele Zigaretten haben Sie in den letzten 24 Stunden geraucht?

Wann haben Sie die letzte Zigarette geraucht? Vor Minuten

8. Haben Sie in der letzten Zeit bewusstseinsverindernde Drogen (aufler

Alkohol) konsumiert? o Ja O nein

Wenn ja, welche?
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G Stressverarbeitungsfragebogen SVF 78
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H Subtests des Stressverarbeitungsfragebogens SVF 78

Subtests Strategien
SVF 1 Bagatellisierung
SVF 2 Herunterspielen
SVF 3 Schuldabwehr
SVF 4 Ablenkung
SVF 5 Ersatzbefriedigung Positiv-Strategien
SVF 6 Selbstbestitigung
SVE7 Entspannung
SVF 8 Situationskontrolle
SVF 9 Reaktionskontrolle
SVF 10 Positive Selbstinstruktion
SVF 13 Flucht
SVF 14 Soziale Abkapselung
SVF 15 Gedankliche Weiterbeschiftigung
SVF 16 Resignation Negativ-Strategien
SVF 17 Selbstbemitleidung
SVF 18 Selbstbeschuldigung
SVF 11 Soziales Unterstiitzungsbediirfnis
SVF12 Vermeidung
SVF 19 Aggression Singulére Strategien
SVF 20 Pharmakaeinnahme
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I Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-12
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Name, Vorname:

J Hospital Anxiety and Depression Scale HADS-D

HADS-D

Geburtsdatum:

Code-Nummer:

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient!

Datum:

Sie werden von uns wegen kérperlicher Beschwerden untersucht und behandelt. Zur vollstandigen Beurteilung lhrer
vermuteten oder bereits bekannten Erkrankung bitten wir Sie im vorliegenden Fragebogen um einige persénliche An-
gaben. Man weiB heute, daB kérperliche Krankheit und seelisches Befinden oft eng zusammenhéngen. Deshalb bezie-
hen sich die Fragen ausdriicklich auf Ihre allgemeine und seelische Verfassung.

Die Beantwortung ist selbstversténdlich freiwillig. Wir bitten Sie jedoch, jede Frage zu beantworten, und zwar so, wie
es fiir Sie persénlich in der letzten Woche am ehesten zutraf. Machen Sie bitte nur ein Kreuz pro Frage und lassen Sie
bitte keine Frage aus! Uberlegen Sie bitte nicht lange, sondern wéhlen Sie die Antwort aus, die lhnen auf Anhieb am zu-
treffendsten erscheint! Alle lhre Antworten unterliegen der arztlichen Schweigepflicht.

Ich fithle mich angespannt oder {iberreizt
O meistens

O oft

O von Zeit zu Zeit/gelegentlich

O Uberhaupt nicht

Ich kann mich heute noch so freuen wie friiher

O ganz genau so

O nicht ganz so sehr
O nur noch ein wenig
O kaum oder gar nicht

Mich iiberkommt eine @ngstliche Vorahnung,
dass etwas Schreckliches passieren kénnte
O ja, sehr stark

O ja, aber nicht allzu stark

O etwas, aber es macht mir keine Sorgen

O Gberhaupt nicht

Ich kann lachen

und die lustige Seite der Dinge sehen
0O ja, so viel wie immer

O nicht mehr ganz so viel

O inzwischen viel weniger

0O Uberhaupt nicht

Mir gehen beunruhigende Gedanken
durch den Kopf

O einen GroBteil der Zeit

O verhéltnisméBig oft

O von Zeit zu Zeit, aber nicht allzu oft

O nur gelegentlich/nie

Ich fiihle mich gliicklich
O Uberhaupt nicht

O selten

0O manchmal

O meistens

Ich kann behaglich dasitzen und mich entspannen

O ja, natlrlich

O gewdhnlich schon
O nicht oft

O tberhaupt nicht

Ich fiihle mich in meinen Aktivitdten gebremst
O fast immer

O sehr oft

0O manchmal

0O Gberhaupt nicht

Ich habe manchmal ein é@ngstliches Gefiihl
in der Magengegend

O Uberhaupt nicht

O gelegentlich

O ziemlich oft

O sehr oft

Ich habe das Interesse an meiner

auBeren Erscheinung verloren

O ja, stimmt genau

O ich kimmere mich nicht so sehr darum, wie ich sollte
O maglicherweise kiimmere ich mich zu wenig darum
O ich kimmere mich so viel darum wie immer

Ich fiihle mich rastlos,

muss immer in Bewegung sein
0O ja, tatséchlich sehr

0O ziemlich

O nicht sehr

0O Uberhaupt nicht

Ich blicke mit Freude in die Zukunft

0O ja, sehr

O eher weniger als friiher
O viel weniger als frither
0O kaum bis gar nicht

Mich liberkommt plétzlich ein panikartiger Zustand
O ja, tatsachlich sehr oft

0O ziemlich oft

O nicht sehr oft

O Uberhaupt nicht

Ich kann mich an einem guten Buch,
einer Radio- oder Fernsehsendung freuen
O oft

0O manchmal

O eher selten

0O sehr selten

© fiir die dt. Version Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern 1995/2009
© fir die englische Originalausgabe NFER Nelson, Windsor 1994
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10. Selbstiandigkeitserkldrung

10. Selbststindigkeitserklirung

Hiermit versichere ich, Armin Keller, dass ich die eingereichte Dissertation mit dem Titel
,Migrine und Meditation - Merkmale der kortikalen Informationsverarbeitung und der
Stressverarbeitung bei Migrinepatienten, Probanden mit Meditationserfahrung und

13

Kontrollprobanden - Eine explorative Querschnittsstudie — selbststindig und ohne fremde
Hilfe verfasst habe und andere als die von mir angegebenen Quellen und Hilfsmittel nicht
benutzt sowie die den benutzten Quellen wortlich oder inhaltlich entnommenen Stellen als

solche kenntlich gemacht habe.

Armin Keller Rostock, d. 16.12.14
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