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Thesen

1. Primére Kopfschmerzen gehoren zu den haufigsten und am starksten beeintrachtigen-

den chronischen Erkrankungen weltweit.

2. Der Grofteil primédrer Kopfschmerzen ist auf Migrdane und Spannungskopfschmerz zu-

rickzufuhren.

3. Die Pathogenese primirer Kopfschmerzen ist bisher nicht vollstindig verstanden. Am
wahrscheinlichsten besteht ein komplexes Zusammenspiel biologischer, psychischer
und sozialer Faktoren, welche sich als Diathese, Stress oder Modifikatoren auf die

Ausprigung der Kopfschmerzen auswirken.

4. Frauen sind hiufiger und tendenziell stirker von kopfschmerzbedingten Beeintréchti-

gungen betroffen als Méanner.

5. Depressivitit und generalisierte Angstlichkeit gehen mit einer erhdhten Wahrschein-

lichkeit fiir stiarkere kopfschmerzbedingte Beeintrachtigungen einher.

6. Fiir primédre Kopfschmerzen existieren bisher keine kausalen Therapien. Zur sympto-
matischen und prophylaktischen Behandlung kommen medikamentdse und nicht-

medikamentdse Therapien zum Einsatz.

7. Ein stark erhohter sowie ein geringer Body Mass Index gehen mit gréeren kopf-
schmerzbedingten Beeintrachtigungen, insbesondere durch hohere Kopfschmerzfre-
quenzen, einher. Der Zusammenhang von Adipositas und hoherer Kopfschmerzfre-

quenz zeigt sich auch bei primiren KopfschmerzpatientInnen in Deutschland.

8. Die Ursachen des Zusammenhangs von Unter- und Ubergewicht mit stirkeren kopf-
schmerzbedingten Beeintrachtigungen sind bisher nicht vollstindig verstanden. Ein
komplexes Zusammenspiel physiologischer, psychischer und behavioraler Faktoren ist

wahrscheinlich.

9. Weitere Untersuchungen moglicher aggravierender oder prophylaktischer Auswirkun-
gen durch die Zu- oder Abnahme von Kdrpergewicht bei primiren Kopfschmerzen in-

klusive Migréne sind zu empfehlen.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Die aktuellen Kategorien des Body Mass Index eignen sich nicht zur generalisierten
Risikoevaluation und Basis fiir Empfehlungen. Es sollte eine Neudefinition der Index-
Kategorien erfolgen, welche die individuellen Voraussetzungen verschiedener Grup-

pen beriicksichtigt und sich auf evidente Morbiditits- und Mortalitdtsrisiken stiitzt.

RegelméBige korperliche Aktivitdit wird zur Prophylaxe primérer Kopfschmerzen
empfohlen. Diesbeziiglich ist fiir Migrdne moderates Ausdauertraining, fiir Span-
nungskopfschmerz Kréftigungstraining fiir den Schulter-Nacken-Bereich am besten

untersucht.

Sport kann Kopfschmerzen induzieren. Dem kann durch Maflnahmen wie Aufwérmen,

Supervision und passendes Equipment effektiv vorgebeugt werden.

Die Ursachen des Zusammenhangs regelméBiger korperlicher Aktivitidt mit geringeren
kopfschmerzbedingten Beeintridchtigungen sind bisher nicht vollstindig verstanden.
Ein komplexes Zusammenspiel physiologischer, psychischer und behavioraler Fakto-

ren ist wahrscheinlich.

In Deutschland sind primére Kopfschmerzpatientlnnen, die regelmiBig korperlich ak-
tiv sind, weniger durch ihre Kopfschmerzen beeintrichtigt und nehmen seltener
Schmerzmittel ein als solche, die nicht regelméBig korperlich aktiv sind. RegelméaBig
korperlich aktive Migrinepatientlnnen haben seltener Kopfschmerzen und konsumie-

ren seltener Schmerzmittel als diejenigen, die nicht regelméBig korperlich aktiv sind.

Weitere Untersuchungen hinsichtlich des Effekts verschiedener Sportarten, Trainings-
frequenzen, -umfangen und -intensitéten auf primére Kopfschmerzen inklusive Migra-

ne sind zu empfehlen.



1 Einleitung

Rund die Hilfte der Weltbevolkerung leidet aktuell unter Kopfschmerzen (KS) (Stovner et al.
2007). Die Lebenszeitpravalenz fiir eine Kopfschmerzerkrankung liegt in Europa sogar bei
mehr als 90% (Steiner et al. 2014) mit steigender Tendenz (Stovner und Andree 2010). Der
GroBteil der primaren KS wird durch Migréne und Spannungskopfschmerz (TTH') verursacht
(Stovner et al. 2007). Beide Kopfschmerzarten wurden 2015 in der Global Burden of Disease
Study (GBD) unter den acht Ursachen fiir chronische Erkrankungen und Verletzungen ge-
nannt, die tiber ein Zehntel der Weltbevolkerung betreffen (Vos et al. 2016).

Gleichzeitig zéhlen primdre KS, insbesondere Migrine, zu den am stérksten beeintriachtigen-
den Erkrankungen weltweit. Die GBD fiihrte Migréne in der Liste der Ursachen fiir korperli-
che Beeintrachtigung insgesamt an Position sieben, fiir Menschen unter 50 Jahren sogar an
Position drei auf (Vos et al. 2016). Dass die hochste Migranepriavalenz in die Lebensjahre
maximaler dkonomischer Produktivitit fallt, spiegelt sich auch wirtschaftlich in jéhrlichen
direkten und indirekten Krankheitskosten im dreistelligen Milliardenbereich allein in

Deutschland wider (Buse et al. 2010; Bloudek et al. 2012; Diener 2002).

Da die Pathogenese der primiren KS trotz langjéhriger Forschung bisher nicht vollstindig
verstanden ist, existieren bis dato keine kausalen Therapien. Am wahrscheinlichsten erscheint

ein komplexes Zusammenspiel biologischer, psychischer und sozialer Faktoren (Kropp et al.

2014).

Aufgrund der Haufigkeit und der individuellen und gesellschaftlichen Belastungen durch pri-
mire KS ist es von Interesse, sowohl Risikofaktoren als auch moglichst niedrigschwellige
praventive und therapeutische MaBnahmen zu identifizieren (Lipton et al. 2018). Mehrere
Populations- und Interventionsstudien haben sich bereits einem moglichen Zusammenhang
des Body Mass Index (BMI) sowie korperlicher Aktivitit mit primédren KS und insbesondere
Migrane gewidmet (Bigal et al. 2007b; Peterlin et al. 2010; Winter et al. 2009; Peres et al.
2005; Verrotti et al. 2013; Ford et al. 2008; Kroll et al. 2018a; Varkey et al. 2011; Neusiiss et
al. 1997; Varkey et al. 2008; Varkey et al. 2009; Kroll et al. 2018b; Narin et al. 2003). In die-
sem Kontext werden verschiedene Erklarungsansitze vor allem auf biologischer, psychologi-
scher und behavioraler Basis diskutiert. Bei einigen vielversprechenden, jedoch insgesamt
inkonsistenten Ergebnissen stehen diese Assoziationen weiterhin im Fokus der aktuellen For-

schung.

' Tension Type Headache = Spannungskopfschmerz



Fiir Deutschland existieren bisher keine reprisentativen Untersuchungen zum Status Quo ei-
nes moglichen Zusammenhangs zwischen kopfschmerz- und insbesondere migrianebedingten
Belastungen mit dem BMI bzw. korperlicher Aktivitat. Die vorliegende Arbeit soll diese Lii-
cke durch die Auswertung der Daten einer querschnittlichen Reprédsentativbefragung der
deutschsprachigen Wohnbevdlkerung schlieBen. Die Einordnung der Ergebnisse in die aktuel-
le Literatur soll eine Einschitzung der Bedeutung von BMI und korperlicher Aktivitdt fiir
kopfschmerzbedingte Belastungen in Deutschland erlauben. Dies ermdoglicht eine bessere
Einschiatzung des Bedarfs an weiteren Studien und eventuellen praventiven und therapeuti-

schen Interventionsmafinahmen.

In der vorliegenden Arbeit sollen zunéchst einige theoretische Grundlagen zu priméren KS
gegeben werden. Dazu werden die behandelten Krankheitsbilder der Migriane und des TTH
und die dazugehorigen wichtigsten pathophysiologischen Konzepte und Therapieansétze be-
leuchtet. AnschlieBend folgt die Vorstellung der Fragestellungen und Hypothesen. Es wird
dann die Methodik der Datenerhebung sowie der statistischen Auswertung erldutert. Es folgt
die Darstellung der Ergebnisse. AbschlieBend werden unter Beriicksichtigung der Stirken und
Limitationen der Arbeit die Ergebnisse diskutiert und Implikationen und Ausblicke daraus

abgeleitet.

2 Theoretischer Hintergrund

In diesem Kapitel (Kap.) soll die theoretische Basis fiir die nachfolgenden Forschungsfragen
dargestellt werden. Dazu werden im ersten Teil primédre Kopfschmerzerkrankungen definiert
und anhand ihrer Symptomatik, ihres Verlaufs und der heute géngigen Diagnostik vorgestellt.
AnschlieBend werden die wichtigsten Theorien zur Pathophysiologie dargelegt. Als Drittes
widmet sich das Kap. den wichtigsten aktuellen Therapieoptionen. Dabei wird abschlieend
ein komprimierter Uberblick iiber die aktuellen Erkenntnisse zu mdglichen priventiven Effek-

ten bzw. Konsequenzen des BMI und regelméBiger korperlicher Aktivitit gegeben.

2.1 Grundlagen primarer Kopfschmerzen
In diesem Unterkapitel soll ein Uberblick iiber die wichtigsten Eigenschaften, die Epidemio-
logie und Diagnostik primdrer KS gegeben werden. Der Fokus liegt dabei auf den beiden hau-

figsten priméiren Kopfschmerzarten: Migrdane und TTH.



2.1.1 Definition primarer Kopfschmerzen

Als primdre KS werden KS bezeichnet, denen keine urséchliche Primarerkrankung oder Ver-
letzung zugrunde liegt. Die International Headache Society (IHS) unterscheidet dabei Migra-
ne, TTH, trigeminoautonome KS (zu denen u.a. Cluster-Kopfschmerz gehort) und andere
primidre Kopfschmerzarten mit jeweils zahlreichen Subkategorien (IHS - Headache Classifica-
tion Committee of the International Headache Society 2018). Da TTH und Migréne mit iiber
90% den grofBten Teil der primédren KS ausmachen (Diener 2002; Stovner und Andree 2010),
konzentriert sich die vorliegende Arbeit im Folgenden vor allem auf diese beiden Entitéten.
Die genaue Definition und somit Unterscheidung beider Krankheitsbilder erfolgt in Kap.
2.1.3.1.

2.1.2 Epidemiologie und Komorbiditaten

Eine 2012 ver6ffentlichte Pravalenzstudie {iber primédre KS von Yoon et al. (2012) hat erge-
ben, dass 55.5% der bundesdeutschen Bevolkerung zwischen 18 und 65 Jahren an episodi-
schen KS leiden (< 15 Tage pro Monat). Davon entfallen 16.6% auf episodische Migréne
(EM), 12.5% auf episodischen Spannungskopfschmerz (ETTH), 11.9% auf eine Kombination
aus beidem und 14.9% blieben unklassifiziert. Chronische KS (= 15 Tage pro Monat) wurden
bei 2.6% der Befragten festgestellt. Hierbei lassen sich 1.1% der chronischen Migrine (CM),
0.5% dem chronischen Spannungskopfschmerz (CTTH), 0.8% dem Vorliegen beider Entité-
ten und 0.2% keiner konkreten priméren Kopfschmerzart zuordnen. Diese Zahlen sind ver-
gleichbar mit anderen Privalenzstudien aus Europa und den USA (Stovner und Andree 2010;
Yoon et al. 2012; Victor et al. 2010; Rasmussen et al. 1991), wobei die Lebenszeitpridvalenz
fiir TTH je nach Studie sogar bei 30-78% liegt (IHS - Headache Classification Committee of
the International Headache Society 2018).

Beiden Kopfschmerzarten ist hinsichtlich ihrer Pravalenz eine Geschlechts- und Altersspezifi-
tat gemein. Sowohl von TTH (Rasmussen et al. 1991; Lyngberg et al. 2005) als auch von
Migrine sind Frauen deutlich hdufiger betroffen als Méanner. Migrine kommt bei Frauen etwa
zwei- bis dreimal héufiger vor (12-19%) als bei Ménnern (6-9%) (Stovner und Andree 2010;
Victor et al. 2010; Yoon et al. 2012). Dieser geschlechterspezifische Unterschied ist um das
30. Lebensjahr am deutlichsten ausgeprégt, was mit dem reproduktiven Hohepunkt der Frau
zusammentfillt (Victor et al. 2010). Die Gesamtprdvalenzen von TTH und Migréne sind im
jungen bis mittleren Erwachsenenalter (20-50 Jahre) am hochsten. Kinder sowie iiber 60-

Jéhrige sind hingegen seltener betroffen (Diener 2002; IHS - Headache Classification Com-
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mittee of the International Headache Society 2018; Lyngberg et al. 2005; Stovner und Andree
2010; Victor et al. 2010).

Beide Kopfschmerzentititen konnen mit zahlreichen Komorbidititen einhergehen. Bereits
lange bekannt ist der Zusammenhang von Migridne mit kardiovaskuldren Erkrankungen, der
sich insbesondere in einer erhohten Schlaganfallprdavalenz bei Frauen mit Migrdne mit Aura
(MA; fiir genaue Definition s. Kap. 2.1.3.2) duB8ert. Ferner zeigt sich eine gesteigerte Suizida-
litdt bei MA. AuBerdem geht Migrdne mit einem hiufigeren Vorkommen von Autoimmuner-
krankungen wie Psoriasis, aber auch muskuloskelettalen Erkrankungen wie Fibromyalgie,
sowie rheumatoider Arthritis, Epilepsie und Nierensteinen einher (Le et al. 2011). Sowohl fiir
CM als auch fiir TTH haben sich weiterhin Assoziationen zu psychiatrischen Erkrankungen
wie Depression, Angsterkrankungen und neurotischen Storungen gezeigt (Buse et al. 2010;
Ashina et al. 2017). Sehr hédufig konnen bei TTH-Patientlnnen zudem muskuldre Schulter-
und Nackenschmerzen (Jensen et al. 1998) sowie Schlafstérungen bis hin zur Insomnie (Cho
et al. 2019) festgestellt werden. SchlieBlich ist zu erwédhnen, dass TTH und Migrine nicht

selten zusammen vorkommen (Kroll et al. 2017; Yoon et al. 2012).

2.1.3 Symptome, Diagnostik und Verlauf
Im Folgenden soll ein Uberblick iiber Symptome, Diagnostik, Verlauf sowie Risiko- und
Triggerfaktoren fiir Migrdne und TTH basierend auf der 2018 von der IHS vorgenommenen

Klassifikation gegeben werden.

2.1.3.1 IHS-Klassifikation und Symptomatik

Migrédne

Die héufigste Form ist die Migrdne ohne Aura (MO). Sie zeichnet sich durch einen rekurrie-
renden, pochend-pulsierenden, meist einseitigen KS von moderater bis starker Intensitét aus.
Er erreicht seinen Gipfel typischerweise nach 15 Minuten bis zwei Stunden und hélt insge-
samt {iber vier bis 72 Stunden an. Der Schmerz ist bei der MO meist frontotemporal lokali-
siert, kann jedoch auch okzipital oder im Gesichtsbereich vorkommen. Bei Kindern findet

sich haufiger ein bilateraler KS.

Nicht selten beginnt eine Migridneattacke morgens, teilweise aus dem Schlaf heraus. Meist
geht die MO mit Ubelkeit und/oder Erbrechen und/oder einer erhdhten Empfindlichkeit ge-
geniiber Licht, Gerduschen und/oder Geriichen einher. Physische Aktivitit fiihrt in der Regel
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zur Exazerbation der KS. Fiir gewohnlich sind die PatientInnen wéhrend einer Migraneattacke
in ihren Alltagsaktivititen und ihrer Arbeitsfahigkeit stark eingeschrankt (Diener 2002; IHS -

Headache Classification Committee of the International Headache Society 2018).

Etwa 15-20% aller Migréanepatientlnnen leiden unter der Migridne mit Aura (MA) (Russell
und Olesen 1996). Die MA zeichnet sich durch transiente fokale neurologische Symptome
aus, die dem KS vorausgehen oder ihn begleiten. Die typische Aura tritt unilateral auf, entwi-
ckelt sich allméhlich und betriftt typischerweise das visuelle, sensorische oder das Sprachsys-
tem. Sonderformen wie die motorische, retinale oder Hirnstamm-Aura sind deutlich seltener.
Bei Kindern kommen weniger typische Auren und/oder eine bilaterale Auspriagung héaufiger

vor.

Die Aura einer Migrineattacke ist nicht zwangslaufig auf eine Modalitdt beschriankt. Es kon-
nen mehrere Auren verschiedener Qualitdten aufeinander folgen. Eine einzelne Aura dauert
zwischen fiinf und 60 Minuten an. Eine Ausnahme bildet die motorische Aura, die bis zu 72

Stunden andauern kann.

In 90% der Fille betrifft die Aura das visuelle System. Meist duflert sie sich in Form einer
gezackten, flackernden Form im Sichtfeld nahe des Fixierungspunktes, die sich allmihlich zu
einer Seite ausbreitet. In diesem Bereich konnen sich nachfolgend absolute oder unterschied-
lich ausgeprigte relative Skotome ausbilden. Teilweise kommt es auch ohne eine vorherge-
hende positive Symptomatik zur Ausbildung von Skotomen. Am zweithdufigsten kommt die
sensorische Aura vor. Diese duflert sich durch Missempfindungen wie Kribbeln oder ein na-
delspitzenartiges Gefiihl auf der Haut, die sich vom Ursprungsort allmdhlich auf kleine oder
groflere Teile einer Korperhilfte, des Gesichts und/oder der Zunge ausbreiten und ggf. ein
Taubheitsgefiihl hinterlassen. Diese Fehlempfindungen sind Korrelate temporirer Aktivitéts-

anderungen in den sensorischen Rindengebieten.

Der KS, der auf die Aura folgt oder von dieser begleitet wird, muss nicht den Kriterien des
Migranekopfschmerzes im Sinne einer MO entsprechen. Somit ist jeder KS, der mit einer
Aura einhergeht, als MA definiert. Patientlnnen mit MA konnen zusitzlich auch MO-
Attacken haben.

Neben der MO und der MA fiihrt die IHS-Klassifikation eine Reihe von Untergruppen auf.
Dazu zédhlen u.a. die medikamenteninduzierte Migridne sowie die wahrscheinliche Migriéne,
die ein Kriterium zu wenig erfiillt um als Migrédne klassifiziert zu werden (IHS - Headache

Classification Committee of the International Headache Society 2018).



TTH

Bei TTH handelt es sich typischerweise um einen bilateralen, als driickend oder spannend
empfundenen KS von milder bis moderater Intensitdt, der minuten- bis tagelang andauern
kann. In manchen Féllen konnen begleitend Photo- oder Phonophobie auftreten. Im Gegensatz
zur Migrine geht TTH nicht mit Ubelkeit oder Erbrechen einher und verschlimmert sich nicht

durch korperliche Alltagsaktivitit.

Die IHS unterteilt den TTH frequenzabhéngig in sporadischen ETTH (weniger als eine Epi-
sode im Monat), hdaufigen ETTH (an einem bis 14 Tagen monatlich) und CTTH (an 15 oder
mehr Tagen im Monat) sowie wahrscheinlichen TTH in allen drei Abstufungen. Dabei wird
jeweils in TTH mit oder ohne begleitende perikranielle Druckschmerzhaftigkeit unterschie-
den. Wihrend sporadischer ETTH weit verbreitet ist und sich kaum auf die Lebensqualitét
auswirkt, filhren frequentere Formen zu bedeutenden Beeintrdchtigungen der Betroffenen

(IHS - Headache Classification Committee of the International Headache Society 2018).

2.1.3.2 Diagnostik

Jeder neu aufgetretene oder verdnderte KS sollte durch eine griindliche Anamnese sowie eine
korperliche und neurologische Untersuchung érztlich abgekliart werden. Bildgebende Verfah-
ren sollten nur sparsam eingesetzt werden, etwa bei begriindetem Verdacht auf sekundire KS
(May und Diener 2007). TTH und Migrine konnen in der Regel anhand einer typischen
Anamnese und unauffilliger neurologischer Untersuchungsbefunde diagnostiziert werden.
Hilfreich zur Diagnosefindung und spéteren Therapiekontrolle ist das Fiihren eines Kopf-
schmerztagebuchs (Diener et al. 2018). Nicht immer gelingt es, klar zwischen Migréne und
TTH zu unterscheiden, zumal nicht selten beide Erkrankungen nebeneinander vorliegen. Im
Folgenden sind die aktuell geltenden diagnostischen Kriterien fiir MO, MA und ETTH der
International Classification of Headache Disorders, 3rd edition (ICHD-3) zusammengefasst

(IHS - Headache Classification Committee of the International Headache Society 2018).



Diagnostische Kriterien fiir Migrdane ohne Aura

A Mind. 5 Attacken, welche die Kriterien B-D erflillen

B Kopfschmerzattacken, die (unbehandelt/erfolglos behandelt) 4 bis
72 Stunden andauern

C KS weist mind. 2 der folgenden 4 Eigenschaften auf:

Einseitige Lokalisation

Pulsierender Charakter

Mittlere oder starke Schmerzintensitat

Verstarkung durch kérperliche Routineaktivitaten (z.B. Gehen,
Treppensteigen) oder Vermeidung dieser Aktivitaten induzierend

PopN=

D Wahrend der Kopfschmerzattacke besteht mind. eines:

1. Ubelkeit und/oder Erbrechen
2. Photo- und Phonophobie

E Nicht besser durch eine andere ICHD-3 Diagnose zu erklaren

Diagnostische Kriterien fiir Migrdne mit Aura

A Mind. 2 Attacken, welche die Kriterien B und C erflllen
B Mind. eines der folgenden vollkommen reversiblen Aurasymptome:

1. Visuell 4. Motorisch
2. Sensorisch 5. Hirnstamm-Symptomatik
3. Sprechen/Sprache 6. Retinal

C Mind. 3 der folgenden 6 Eigenschaften:

Mind. ein Aurasymptom breitet sich allmahlich Gber > 5 min aus
Mind. 2 Aurasymptome treten aufeinanderfolgend auf

Jedes Aurasymptom dauert 5-60 min' an

Mind. 1 Aurasymptom tritt einseitig” auf

Mind. 1 Aurasymptom ist positiv’®

Die Aura ist begleitet oder binnen 60 min gefolgt von KS

o0k wN =

D Nicht besser durch eine andere ICHD-3 Diagnose zu erklaren

Diagnostische Kriterien fiir episodischen
Spannungskopfschmerz

A Mind. 10 Attacken, welche die Kriterien B bis D erfiillen*
B 30 min bis 7 Tage Dauer
C Mind. 2 der folgenden 4 Eigenschaften:

1 Bilaterale Lokalisation

2. Drickende oder spannende, nicht pulsierende Qualitat

3. Milde bis moderate Intensitat

4. Keine Verstarkung durch physische Routineaktivititen wie Gehen
oder Treppensteigen

D Beide der folgenden Eigenschaften:

1.  Keine Ubelkeit, kein Erbrechen
2. Nicht mehr als eines aus Photophobie oder Phonophobie

D Nicht besser durch eine andere ICHD-3 Diagnose zu erklaren




1: Eine motorische Aurasymptomatik kann bis zu 72 Stunden anhalten.

2: Aphasie gilt als einseitig, Dysarthrie kann sowohl ein- als auch zweiseitig sein.

3: Visuelles Flimmern und Flackern sowie Kribbelempfindungen gelten als positive Aurasymptomatik. Negative Aurasymptome sind z.B.
Skotome oder Taubheitsgefiihl.

4: Hier erfolgt zusitzlich eine frequenzabhéngige Unterteilung in infrequenten ETTH (< 1 Tag/Monat), frequenten ETTH (1-14 Tage/Monat
fiir > 3 Monate) und CTTH (2 15 Tage/Monat fiir > 3 Monate)

Abb. 1: Diagnostische Kriterien fir MO, MA und ETTH, frei lbersetzt aus dem ICHD-3 (IHS - Headache Classifi-
cation Committee of the International Headache Society 2018). Die Unterteilung in sporadischen und héufigen
ETTH wird hierbei vernachldssigt. CTTH sowie CM zeichnen sich durch eine Frequenz von = 15 Tagen monatlich
aus. CTTH dauert im Gegensatz zu ETTH Stunden bis Tage oder im Extremfall unaufhérlich an (IHS - Headache
Classification Committee of the International Headache Society 2018).

2.1.3.3 Verlauf

Migréane
Typischerweise gliedert sich eine Migridneattacke in vier Phasen: Prodromalphase, Aura, KS,
Postdromalphase. Diese konnen vollstindig oder unvollstindig sowohl hintereinander als
auch iiberlappend ablaufen. Einige Symptome wie Miidigkeit oder Konzentrationsschwierig-

keiten kdnnen auch die ganze Zeit liber bestehen (Goadsby et al. 2017).

Die Prodromalphase kann Stunden bis Tage vor der Migréineattacke einsetzen und kommt bei
etwa 80% aller Migranepatientlnnen vor. Prodromi konnen sich als Fatigue, Miidigkeit, Kon-
zentrationsschwierigkeiten, verschwommenes Sehen, repetitives Gihnen, Ubelkeit, Licht-
und/oder Larmempfindlichkeit, Hyper- oder Hypoaktivitit, Depression, HeiBhungerattacken,
Nackensteitheit und Blidsse dulern (IHS - Headache Classification Committee of the Interna-
tional Headache Society 2018). In einer elektronischen Tagebuchstudie von Giffin et al.
(2003) konnten fast drei Viertel der PatientInnen anhand solcher pramonitorischer Symptome
eine Migrineattacke vorhersagen. Am héufigsten gingen den Attacken Erschopfung und

Miidigkeit, Konzentrationsschwierigkeiten und Nackensteitheit voraus.

Im Falle einer MA kommt es in der zweiten Phase zur Aura-Symptomatik. Darauffolgend

oder begleitend setzen in der dritten Phase die KS ein.

Auf das Abklingen der KS folgt die Postdromalphase, die bis zu 48 Stunden andauern kann.
Die Symptome dhneln denen der Prodromalphase. Vor allem Miidigkeit, Erschopfung, Na-
ckensteifheit und Konzentrationsschwierigkeiten treten gehduft auf (IHS - Headache Classifi-

cation Committee of the International Headache Society 2018).

TTH

TTH zeichnet sich im Gegensatz zur Migridne nicht durch einen stadienhaften Verlauf aus.
Ein haufiger, jedoch nicht obligatorischer Nebenbefund bei TTH ist eine erhdhte perikranielle

muskulidre Druckempfindlichkeit. Wenn vorhanden, liegt diese typischerweise auch interiktal
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vor, exazerbiert bei akutem KS und nimmt mit steigender Frequenz und Intensitit der KS zu

(IHS - Headache Classification Committee of the International Headache Society 2018).

2.2 Pathophysiologische Konzepte

Sowohl fiir die Migréne als auch fiir den TTH sind die jeweils zugrundeliegenden pathogene-
tischen Prozesse bis heute nicht abschlieBend gekléart. Nach mehr als 70 Jahren Forschung
lautet das aktuelle konsensuelle Verstindnis, dass beiden Kopfschmerzarten eine dysfunktio-
nale Stressverarbeitung zugrunde liegt (Kropp et al. 2014; Goadsby et al. 2017; Chen 2009).
Vor diesem Hintergrund ist die Betrachtung der biologischen Grundlagen von TTH und Mig-
rdne zwar wichtig, jedoch allein genommen unzureichend zum Verstidndnis der Pathophysio-
logie.

Umfassendere Erkldrungsansitze beriicksichtigen im Sinne des Diathese-Stress-Modells die
durch gewisse pradisponierende Faktoren bedingte Vulnerabilitit flir priméren KS (Diathese)

sowie auslosende Umweltfaktoren (Stressoren) (Kropp et al. 2014).

Eine sowohl fiir das pathophysiologische Verstindnis als auch fiir therapeutische Ansétze
interessante Ergéinzung stellen modifizierende Faktoren dar. Sie konnen sich auf das Zusam-
menspiel von Diathese und Stressoren auswirken und dadurch das Risiko fiir primire KS und
deren Ausprigung verstirken oder mindern. Angelehnt an das biopsychosoziale Krankheits-
modell nach Engel (1977) konnen pradisponierende, ausldsende und modifizierende Faktoren
biologischer, psychologischer, sozialer oder behavioraler Natur sein. Die konkrete Identifika-
tion und Abwégung der Einflussstirke dieser Faktoren stellt den Mittelpunkt aktueller Unter-
suchungen und auch der vorliegenden Arbeit dar (s. Abb. 2).

Im Folgenden sollen einige pathophysiologische Konzepte und Theorien vorgestellt werden,

die insbesondere die bei TTH und Migrdne vermuteten biologischen Prozesse beleuchten.
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Stress

Psychische, mentale, emotionale
Belastung
Lebensereignisse
Soziale Probleme
Kérperliche Uberlastung
Hunger/Durst
Schlafmangel
Hormonelle Umstellungen
Modifizierende Faktoren

Diathese Resilienz
Genetische Ve | Copingstrategien
eneiise ,aeuteerran agung Kognitive Schemata
Geschlecht Soziale Unterstutzung
Neurobiologische Grundlagen Kérperliche (In-)Aktivitat?
BMI?
Kopfschmerzen
ja/nein
Frequenz, Dauer,
Intensitat

KS-bezogene
Beeintrachtigung

Abb. 2: Schematische Darstellung des Diathese-Stress-Modells mit modifizierenden Faktoren fiir primére KS mit
einigen beispielhaft aufgefiihrten Faktoren. Die Untersuchung eines modifizierenden Zusammenhangs von kér-
perlicher (In-)Aktivitdt und BMI mit dem Beeintrdchtigungsausmal3 durch primére KS ist Gegenstand dieser Ar-
beit.

2.2.1 Genetische Disposition

Zahlreiche Studien legen das Vorhandensein einer genetischen Disposition sowohl fiir Migri-
ne als auch fiir TTH nahe, insbesondere bei MA und CTTH (Ostergaard et al. 1997; Russell et
al. 1995; Stewart et al. 1997; Russell et al. 1998). Auf der Suche nach den genetischen Grund-
lagen der Migrdne wurden in genomweiten Assoziationsstudien bisher einige vielverspre-
chende Einzelnucleotidpolymorphismen auf Genen fiir Genprodukte identifiziert, die an
Schmerzverarbeitungsprozessen, glutamaterger Neurotransmission, neuronaler Entwicklung

und vaskuldren Funktionen beteiligt sind (Anttila et al. 2013).

2.2.2 Theorie der vaskularen Genese

Eine der éltesten wissenschaftlichen Theorien zur Pathogenese primédrer KS geht davon aus,
dass dieser durch die mechanische Reizung perivaskuldrer nozizeptiver Nervenfasern bei der
Vasodilatation extra- und intrakranieller Gefdle verursacht wird (Wolff 1963). Dafiir spricht,
dass potente Vasodilatatoren wie NO und bei Migrdne auch CGRP Kopfschmerzattacken
triggern konnen und dass vasokonstriktiv wirkende Triptane im akuten Migréneanfall helfen
(Goadsby et al. 2017; Munhoz et al. 2008; Olesen 2008). Durch Untersuchungen mit anderen
Vasodilatatoren (Rahmann et al. 2008) sowie anhand bildmorphologischer Befunde (Amin et

al. 2013) kann eine rein vaskulidre Genese primérer KS jedoch ausgeschlossen werden.
12



2.2.3 Durchblutungsveranderungen: Cortical Spreading Depression und
Ischamie

Cortical Spreading Depression bei Migrane

Die Cortical Spreading Depression (CSD) beschreibt die Suppression der corticalen elektri-
schen Aktivitét, die sich mit einer Geschwindigkeit von ca. drei mm/min zentrifugal vom ok-
zipital lokalisierten visuellen Cortex aus iiber groBere Cortexareale nach frontal ausbreitet

(Leao 1944). Der CSD geht eine initiale Depolarisation im selben Areal voraus (Leao 1947).

Damit einher geht eine kurzzeitige Zunahme, gefolgt von einer sich CSD-artig ausbreitenden
Abnahme des cerebralen Blutflusses in dem entsprechenden Gebiet (Olesen et al. 1981). Es
wird vermutet, dass diese Perfusionsverdnderungen im Sinne einer neurovaskulidren Koppe-

lung mit der CSD zusammenhéngen (Phillips et al. 2016).

Heutzutage gilt die CSD als pathophysiologisches Korrelat der Aura bei MA. Meistens kann
ein funktioneller Zusammenhang zwischen den Aurasymptomen und den hypoperfundierten

Arealen hergestellt werden (Charles und Brennan 2010).

Ischdmie bei TTH

Auch bei TTH werden Durchblutungsverinderungen als pathogenetische Komponente vermu-
tet, jedoch nicht auf cerebraler Ebene. Vielmehr werden muskuldre Durchblutungsverénde-
rungen als Ursache fiir die hédufig vorliegende perikranielle Druckempfindlichkeit angenom-
men (Mense 2003; Ashina et al. 2002). Ashina et al. (2002) ist es in einem in vivo Experiment
gelungen, einen reduzierten Blutfluss in den Tender Points des Trapezmuskels beir TTH-
PatientInnen gegeniiber gesunden Kontrollen festzustellen. Eine daraus resultierende Muskel-
ischidmie als mogliche Schmerzursache kann aufgrund normaler Lactatwerte jedoch ausge-
schlossen werden. Die Autorlnnen vermuten als Ursache fiir die Minderperfusion eine Dys-
funktion der sympathischen vasokonstriktiven Reaktionen aufgrund plastischer zentralnervo-

ser Verdnderungen (s. Kap. 2.2.5).

2.2.4 Neurogene Entziindung und inflammatorische Transmitter

Moskowitz (1984) stellte die Hypothese der neurogenen Entziindung als pathogenetische
Grundlage der Migrédne auf. Die Theorie geht davon aus, dass vasoaktive Entziindungsmedia-
toren wie z.B. CGRP, Substanz P, Neurokinin A, NO und NPY eine Migrineattacke durch die
Aktivierung der perivaskuldren Innervation in den Meningen triggern. Darauthin kommt es

laut der These zur Durchblutungssteigerung und Vasodilatation sowie zur Extravasion von
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Plasmaproteinen, Degranulation von Mastzellen und Thrombozytenaggregation. Fiir die Hy-
pothese sprechen Therapieerfolge mit entziindungshemmenden Substanzen sowie Ergotalka-
loiden, die nachweislich die Effekte der Neuropeptide blockieren (Markowitz et al. 1988;
Buzzi et al. 1989; Buzzi und Moskowitz 1990). Einige Unstimmigkeiten (Palm-Meinders et
al. 2012; Goadsby et al. 1990; Gallai et al. 1995) und Liicken machen die Theorie der neuro-

genen Entziindung als umfassendes pathogenetisches Konzept jedoch obsolet.

Lokale Entziindungsprozesse wurden auch als Ursache der hiufig gesteigerten muskuldren
Druckschmerzhaftigkeit bei TTH vermutet. Diese These gilt jedoch nach unauffilligen in

vivo Messungen lokaler Entziindungsmediatoren als widerlegt (Ashina et al. 2003).

Dennoch ist es wahrscheinlich, dass Entziindungsmediatoren eine entscheidende pathogeneti-
sche Rolle sowohl bei Migréne als auch bei TTH spielen. Besonders eine mogliche Beteili-
gung an peripheren und zentralen Sensitivierungsprozessen (Akerman et al. 2013; Mense
2003; Ashina et al. 1999; Olesen 2008) sowie die vasodilatatorischen Eigenschaften einiger
Transmitter wie NO (Olesen 2008; Munhoz et al. 2008; Iversen et al. 1989; Chen 2009) und
bei Migrdane auch CGRP (Williamson et al. 1997; Edvinsson und Goadsby 1995) stehen im

Fokus der Diskussionen.

2.2.5 Periphere und zentrale Sensitivierung

Angelehnt an die Theorie der neurogenen Entziindung hat sich die Hypothese der peripheren
und zentralen Sensitivierung als einer der zentralen Pathomechanismen bei KS entwickelt.
Schmerz wird iiber diinn myelinisierte AS- und unmyelinisierte C-Fasern aus der Peripherie
zum Hinterhorn bzw. Nucleus trigeminus geleitet. Dort erfolgt die Umschaltung von Neuro-
nen erster Ordnung auf Neuronen zweiter Ordnung, die die Schmerzsignale dann zum Tha-

lamus als zentrale Schaltstelle leiten.

Gehauft auftretende Schmerzsignale, bei TTH z.B. aus der perikraniellen Muskulatur, Seh-
nenansitzen und Faszien (Bendtsen 2000) fiihren zunédchst zur Herabsetzung der Reizschwel-
le der nozizeptiven Neurone in der Peripherie, was als periphere Sensitivierung bezeichnet
wird. Im weiteren Verlauf kann es zu einer zentralen Sensitivierung im Hinterhorn bzw. Nu-
cleus trigeminus kommen (Munhoz et al. 2008; Chen 2009; Ji et al. 2003; Burstein et al.
2010; Charles und Brennan 2010). Diese geht mit einer Vergroferung der peripheren Areale
der Schmerzwahrnehmung im Sinne einer homosynaptischen Fazilitation einher. Schlielich
kann die kontinuierliche Aktivitit nozizeptiver Neurone die Synapsen derartig modifizieren,

dass auch nicht nozizeptive Neurone erster Ordnung, die im Hinterhorn bzw. Nucleus trige-
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minus konvergieren, in die zentrale Schmerzverarbeitung mit einbezogen werden (heterosy-
naptische Fazilitation). Auf diese Weise kann es zur, vor allem bei chronischen KS héufig
vorhandenen, peripheren Allodynie und Hyperalgesie kommen (Ji et al. 2003; Burstein et al.
2010; Bigal et al. 2008; Bernstein und Burstein 2012).

Auf biochemischer Ebene scheint bei diesen Prozessen der glutamaterge NMDA-Rezeptor
eine zentrale Rolle zu spielen. Seine Aktivierung ist der Beginn einer Kaskade, die {iber die
vermehrte Transkription von Enzymen wie COX-2 und iNOS zur gesteigerten Produktion von
Molekiilen fiihrt, die an der Entstehung von Schmerz beteiligt sind (Ji et al. 2003; Munhoz et
al. 2008). Weiterhin wird vermutet, dass Transmitter wie NO selbst zur Entstehung und Auf-
rechterhaltung des Sensitivierungsprozesses beitragen (Charles und Brennan 2010; Strassman

et al. 1996; Akerman et al. 2013; Mense 2003; Munhoz et al. 2008; Olesen 2008).

Dariiber hinaus stehen supraspinale Mechanismen in der Diskussion, am zentralen Sensitivie-
rungsprozess beteiligt zu sein. Hierbei werden Dysfunktionen inhibitorischer deszendierender
Bahnen vermutet, etwa aus der rostroventralen Medulla oder den dorsalen Raphekernen (Ur-
ban und Gebhart 1999; Ashina et al. 2005). Dabei scheint der Neurotransmitter Serotonin eine
wichtige Rolle zu spielen (Ashina et al. 2005; Sawynok und Reid 1995).

Weiterhin ist vor allem bei Migrine ein veridnderter Gesamtzustand des Gehirns im Sinne
einer generalisierten Uberempfindlichkeit festgestellt worden. Dies bedingt eine verinderte
Verarbeitung sensorischer Stimuli, was sich u.a. in beobachtbaren Habituationsdefiziten du-
Bert (Tommaso et al. 2014; Ambrosini et al. 2003; Di Clemente et al. 2007). Moglicherweise
liegt hierin auch die Ursache fiir typische Begleitsymptome wie z.B. Photo- und Phonophobie,
Konzentrationsstdrungen und ein veréndertes Ess- und Schlafverhalten (Boulloche et al. 2010;
Bernstein und Burstein 2012). Ob diese generalisierte Uberempfindlichkeit auf einer Hyper-
exzitabilitdt als globale Auspriagung der zentralen Sensitivierung, einer Hyperresponsibilitét
auf Grundlage von Inhibitions-Defiziten oder auf einem herabgesetzten Pri-
Aktivierungsniveau des sensorischen Cortex beruht, ist derzeit noch ungeklért (Coppola et al.
2007, 2009). In jedem Fall scheint eine Dysrhythmie zwischen Thalamus und dem sensori-
schen Cortex dabei eine Rolle zu spielen (Coppola et al. 2009; Coppola et al. 2005; Tommaso
et al. 2014). Auch das Zugrundeliegen einer mitochondrialen Stoffwechselkrankheit, die ein
Defizit der Energiereserven der neuronalen Mitochondrien bedingt, wird diskutiert (Montagna

et al. 1994; Goadsby et al. 2017).
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2.2.6 Dysfunktionale Stressverarbeitung

Die dysfunktionale Stressverarbeitung durch gestorte zentrale Regulationsvorgénge wird als
iibergeordnete Ursache fiir primédre KS vermutet (Kropp et al. 2014), die letztlich viele der
bereits genannten Konzepte aufgreift. Die physiologische Stressantwort des Organismus be-
dingt die Aktivierung der HPA%-Achse, wodurch es u.a. zur Ausschiittung von Glucocorticoi-
den aus der Nebennierenrinde und einer gesteigerten glutaminergen Erregung im ZNS
kommt. Chronischer Stress flihrt zur dauerhaften Aktivierung zentralnervoser glutaminerger
NMDA-Rezeptoren, was wiederum zum stindigen Ablauf entsprechender biochemischer
Kaskaden fiihrt. Beispielhaft sei hier die Uberexpression der iNOS genannt, die wiederum
eine Uberproduktion von NO nach sich zieht. Dadurch kommt es zur Dilatation intrakranialer
GefidBle, Schmerzempfinden und langfristig zu den in Kap. 2.2.5 beschriebenen Sensitivie-

rungsprozessen (Munhoz et al. 2008).

Eine gesteigerte Empfindlichkeit fiir Stress spiegelt sich auch im Stressempfinden von TTH-
und besonders Migrinepatientlnnen gegeniiber Gesunden wider (Schramm et al. 2015). Vor
diesen Hintergriinden iiberrascht es nicht, dass Stress und mentale Anspannung fiir beide
Kopfschmerzarten die am besten belegten Triggerfaktoren sind (Rasmussen und Olesen 1992;
Giffin et al. 2003; Chen 2009). Ebenfalls Ausloser korperlicher Stressreaktionen und belegte
Kopfschmerztrigger sind z.B. UnregelméBigkeiten in der Nahrungsaufnahme, dem Wasser-

haushalt und dem Schlaf~-Wach-Rhythmus (Giffin et al. 2003; Bergendahl et al. 1996).

Mehrere Untersuchungen haben Hinweise darauf ergeben, dass das Vorliegen psychiatrischer
Erkrankungen wie Angsterkrankungen und Depression mit einer noch hoheren Stressempfind-
lichkeit bei Kopfschmerzpatientlnnen einhergeht (Radat et al. 2008; Janke et al. 2004). Aus

diesem Grund wird in dieser Arbeit fiir das Vorliegen dieser Konditionen kontrolliert.

2.2.7 Hormonelle Einfliisse

Schon in den unterschiedlichen Prdvalenzzahlen fiir Ménner und Frauen zeigt sich deutlich,
dass weibliches Geschlecht ein Risikofaktor fiir TTH und Migréne ist. Auch das Prévalenz-
hoch innerhalb der reproduktiven Jahre der Frau deutet darauf hin, dass Sexualhormone einen
entscheidenden Einfluss auf das Auftreten und den Verlauf priméirer KS haben (Victor et al.
2010; Stovner und Andree 2010). Zudem hat sich gezeigt, dass Verdnderungen im weiblichen

Hormonhaushalt, wie z.B. die Menarche, verschiedene Phasen des Menstruationszyklus, hor-

* Hypothalamic-Pituitary-Adrenal (Axis) = Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
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monelle Kontrazeption, Schwangerschaft und Menopause den Kopfschmerzstatus verschlim-
mern oder verbessern konnen (IHS - Headache Classification Committee of the International
Headache Society 2018; Rasmussen und Olesen 1992). Insgesamt scheinen Frauen nicht nur
hdufiger, sondern auch in stérker beeintrichtigendem Ausmal} von priméren KS betroffen zu
sein (Celentano et al. 1990; Bolay et al. 2015; Rollnik et al. 2003; Lipton et al. 2018; Labb¢ et
al. 1997).

2.3 Therapie

Nach dem aktuellen Kenntnisstand ist es nicht moglich, Migrédne oder TTH zu heilen. Es exis-
tiert jedoch eine breite Palette mehr oder weniger gut untersuchter akuter und prophylakti-
scher Therapiemoglichkeiten. Auf der Grundlage des bereits angesprochenen biopsychosozia-
len pathogenetischen Ansatzes empfiehlt sich ein multimodales Vorgehen, um den PatientIn-
nen langfristig und nachhaltig zu helfen (Kropp et al. 2014). Die aktuellen Leitlinien raten
daher zu einer Kombination pharmakologischer und psychologischer Therapien und empfeh-
len allgemeine Maflnahmen fiir einen geregelten Lebensstil (Diener et al. 2018; Straube
2014). Im Folgenden soll auf die Empfehlungen der Leitlinien zur Akuttherapie, Prophylaxe

und zu nichtmedikamentdsen Therapieoptionen bei TTH und Migrdne eingegangen werden.

2.3.1 Akuttherapie

Der Erfolg der Akuttherapie bei einer Migrineattacke wird anhand des Kriteriums der
Schmerzfreiheit innerhalb von zwei Stunden nach Applikation bewertet. Bei der Auswahl der
Therapie sollten das Nebenwirkungsprofil, die Interaktion mit anderen Medikamenten, das
individuelle Risikoprofil des/der Patientln und die Eigenschaften der Attacke beriicksichtigt
werden. Fiir alle Akuttherapien gilt, dass sie umso besser wirken, je eher sie im Verlauf der

Attacke angewendet werden (Diener et al. 2018).

Zur Therapie akuter Kopfschmerzattacken eignen sich sowohl bei TTH als auch bei Migrine
herkdmmliche Analgetika wie NSAR (z.B. Ibuprofen, ASS, Diclofenac), Metamizol und Pa-
racetamol, ggf. in Kombination mit Koffein (Diener et al. 2018; Straube 2014).

Bei akuten schweren Migridneattacken haben friih eingesetzte Triptane die stiarkste Wirksam-
keit gezeigt. Uber ihren agonistischen Effekt am serotonergen 5-HT,p-Rezeptor bewirken sie
eine Tonisierung der Gefdfle. Aufgrund dessen sollten Triptane nur vorsichtig bei PatientIn-

nen mit kardiovaskuldren Erkrankungen und nicht wéhrend einer Aura eingesetzt werden. Je
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nach Symptomatik der Migriane konnen zusitzlich ergdnzende Medikamente zum Einsatz
kommen, etwa Antiemetika wie Domperidon oder Metoclopramid bei Ubelkeit und Erbrechen

(Diener et al. 2018).

Uber die Wirksamkeit nichtmedikamentdser Akuttherapien liegen bisher nur unzureichende
Belege vor. Bei TTH wird das Auftragen von Pfefferminzol auf Nacken und Schlidfen als
Moglichkeit empfohlen (Straube 2014).

Die Akuttherapie haufiger KS sowie von CTTH und CM entspricht den o.g. Empfehlungen.
Zur Vermeidung von Medikamenteniibergebrauchskopfschmerzen (MOH) sollte die Einnah-
me von Akutmedikation jedoch an nicht mehr als zehn Tagen im Monat erfolgen. Daher emp-
fiehlt sich bei hdufigen KS die Einleitung einer prophylaktischen Therapie sowie die Umset-
zung allgemeiner MafBinahmen (s.u.) (Straube 2014).

Der Einsatz von Opioiden zur Therapie von TTH oder Migréne ist aufgrund ihrer geringen
Wirksamkeit und zahlreichen Nebenwirkungen obsolet (Totzeck und Gaul 2014; Straube
2014; Diener et al. 2018). Die im akuten Migraneanfall wirksamen Ergotamine sollten auf-
grund ihres ungilinstigen Nebenwirkungsprofils nur noch in Ausnahmefillen angewandt wer-

den (Diener et al. 2018).

2.3.2 Prophylaktische Therapie

Bei groflem Leidensdruck, eingeschriankter Lebensqualitit oder einem erhohten Risiko fiir
Medikamenteniibergebrauch ist die Indikation zur prophylaktischen Therapie gegeben. Haufig
ist das bei einer hohen Attackenfrequenz, starken Beschwerden oder anhaltender Aura bei

MA der Fall.

Ziele der Migraneprophylaxe sind die Reduktion von Héaufigkeit, Dauer und Intensitit der
Attacken sowie die Vermeidung von Medikamenteniibergebrauch. Zur Erfolgskontrolle ist
das Fiihren eines Kopfschmerztagebuchs hilfreich. Als erfolgreich gilt eine Therapie, unter
der sich die Attackenfrequenz zwei Monate nach dem Erreichen der tolerierten Hochstdosis
um mindestens 50% verringert. Wird dieses Ziel nicht erreicht, wird ein Préparatwechsel
empfohlen. Erst spét sollte eine Kombinationstherapie in Betracht gezogen werden (Diener et
al. 2018). Auf den Ergebnissen einer beispielhaften Studie mit Topiramat basiert die Empfeh-
lung, eine erfolgreiche Prophylaxe nach sechs bis zwolf Monaten durch Absetzen oder Dosis-

reduktion auf ihre Notwendigkeit zu iiberpriifen (Diener et al. 2007).
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Bei der Wahl der Therapie sollte die individuelle Situation der Patientlnnen beriicksichtigt
und insbesondere auf Aspekte wie Komorbidititen, Familienplanung, PatientInnenwunsch
und Evidenzlage eingegangen werden (Silberstein 2015). Bei einer medikamentdsen Prophy-
laxe sind ein langsames Einschleichen und Aufdosieren des Préparats bis zur individuell ver-

traglichen Maximaldosis geboten (Diener et al. 2018).

Zur medikamentdsen Migrianeprophylaxe kommen am haufigsten Betablocker zum Einsatz.
Die Wirksamkeit von Metoprolol und Propranolol ist in diesem Zusammenhang am besten
durch Studien belegt (Silberstein 2015; Diener et al. 2018). Weiterhin konnte auch fiir den
Calciumantagonisten Flunarizin eine gute prophylaktische Wirksamkeit nachgewiesen werden
(Diener et al. 2018). Allerdings werden im Vergleich zu Betablockern hiufiger unerwiinschte
Nebenwirkungen wie Gewichtszunahme oder das Auftreten von Depressionen beobachtet
(Serensen et al. 1991). Ein neuerer Ansatz basiert auf der Blockade von CGRP oder CGRP-
Rezeptoren durch monoklonale Antikdrper (Diener und May 2019). Zur gezielten Aura-

Prophylaxe wird in erster Linie Lamotrigin empfohlen (Diener et al. 2018).

Die erste Wahl zur CTTH-Prophylaxe, die auch bei Migrane eingesetzt werden kann, sind
Antidepressiva. Dabei haben sich Trizyklika wie Amitriptylin, aber auch Tetrazyklika und
neuere Antidepressiva wie Mirtazapin etabliert, wihrend SSRI keine Wirkung zeigen. Wei-
terhin konnen bei beiden Kopfschmerzarten die Antikonvulsiva Topiramat und Valproat an-

gewandt werden (Diener et al. 2018; Straube 2014).

Wihrend bei CM die intramuskuldre Injektion von OnabotulinumtoxinA gute Wirksamkeit
gezeigt hat, findet Botulinumtoxin bei CTTH keine Anwendung (Straube 2014; Diener et al.
2018). Stattdessen konnen zur CTTH-Prophylaxe zentrale Muskelrelaxantien wie Tizanidin

eingesetzt werden (Straube 2014).

Neben den genannten medikamentdosen Therapieoptionen existieren mehrere nichtmedika-
mentdse Therapieansidtze mit gut belegter Wirksamkeit. Im Gegensatz zu medikamentdsen
Therapien zeichnen sie sich durch fehlende Nebenwirkungen und das Potenzial fiir nachhalti-
ge Wirkeffekte aus (Diener et al. 2018). Entspannungsverfahren wie die Progressive Muskel-
relaxation nach Jacobsen haben sich u.a. durch die Senkung des allgemeinen Aktivierungsni-
veaus in der TTH- und Migraneprophylaxe als effektiv erwiesen (Diener et al. 2018; Straube
2014; Kropp et al. 2017). Auch die kognitive Verhaltenstherapie und kognitiv-behaviorale
Programme z.B. zum Stressmanagement haben sich in der Prophylaxe primédrer KS bewdhrt
(Kropp et al. 2017; Penzien et al. 2015; Kropp et al. 2014; Diener et al. 2018; Straube 2014).

Ebenso gehort Biofeedback zu den etablierten und vielfach belegten nichtmedikamentdsen
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Therapieoptionen. Die Therapie zielt auf die Konditionierung physiologischer Funktionen ab,
indem z.B. die willentliche Vasokonstriktion der Arteria temporalis bei Migrine oder die ge-
zielte Entspannung der Temporalmuskulatur bei TTH trainiert wird (Kropp et al. 2014; Diener
et al. 2018; Nestoriuc et al. 2008; Straube 2014).

Weiterhin stellt Akupunktur eine Moglichkeit zur nichtmedikamentésen Prophylaxe dar
(Straube 2014; Linde et al. 2016; Diener et al. 2018). Auch bestimmten physiotherapeutischen
Anwendungen und angeleiteten Bewegungsprogrammen konnte eine prophylaktische Wirk-
samkeit nachgewiesen werden (Straube 2014; Luedtke et al. 2016; Fernandez-de-Las-Pefias

2008).

2.3.3 Allgemeinpraventive MaBnahmen

Die ausfiihrliche Aufkliarung iiber die Erkrankung ist ein essenzieller Bestandteil der Therapie
primédrer KS (Straube 2014). Im Hinblick auf die zentrale Rolle von Stress in der Pathogenese
(s. Kap. 2.2.6) sollte den PatientInnen die Wichtigkeit eines ausgeglichenen Lebensstils (Rob-
berstad et al. 2010; Roy et al. 2019; Woldeamanuel et al. 2020; Vos und Passchier 2003) er-
lautert werden. Dementsprechend sind der Abbau von mentalem und physischem Stress sowie
die Vermeidung rascher Wechsel von Erregungszustinden die fundamentalsten Bausteine der
Therapie primirer KS. Dazu trigt u.a. eine klare Tagesstruktur mit RegelmiBigkeiten bezlig-
lich der Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme sowie des Schlaf-Wach-Rhythmus entscheidend
bei (Kropp et al. 2017; Diener et al. 2018).

In den folgenden Unterpunkten soll auf zwei weitere mdgliche allgemeinpriventive MafBnah-
men eingegangen werden, auf denen der Fokus dieser Arbeit liegt: Die Vermeidung von Un-

ter- und Ubergewicht und regelmiBige kdrperliche Aktivitit.

2.3.3.1 Vermeidung von Unter- und Ubergewicht: Der Einfluss des BMI

Die Empfehlung zur Vermeidung von Unter- und Ubergewicht ist bisher noch nicht in den
Leitlinien verankert. Sie geht jedoch zunehmend aus verschiedenen Studien hervor, die Zu-
sammenhinge von Unter- und Ubergewicht mit einer hiufigeren und/oder verstirkten Kopf-
schmerzsymptomatik — insbesondere bei Migrdane — beobachtet haben. Zu den zugrundelie-
genden Mechanismen existieren verschiedene Erklarungsansitze auf physischer, psychischer

und behavioraler Ebene.
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Physische Faktoren

Sowohl Unter- als auch Ubergewicht iiben Stress auf den Organismus aus. Dieser kann lang-
fristig in eine Dysregulation des Sympathikotonus und damit in kopfschmerzférdernden Dau-

erstress miinden (Bond et al. 2011a).

Vor allem bei Ubergewicht kann das Fettgewebe eine Rolle in der Pathogenese primirer KS
spielen. Als neuroendokrinologisch aktives Organ ist es in zahlreiche physiologische und pa-
thophysiologische Prozesse involviert, u.a. Entziindungs- und Immunprozesse. Durch die Se-
kretion von Neuropeptiden konnte iliberschiissiges Fettgewebe einen proinflammatorischen
Zustand induzieren, der die Entstehung primédrer KS begiinstigt (Bond et al. 2011a; Peterlin et
al. 2010).

Dariiber hinaus wird die Beteiligung des Hypothalamus als pathophysiologische Schnittstelle
diskutiert. Er ist sowohl in die Pathogenese der Migréne als auch in die Regulation der Nah-
rungsaufnahme involviert. Zahlreiche Transmitter, die nachweislich an beiden Prozessen be-
teiligt sind — z.B. Serotonin, Orexine und Adipocytokine wie Leptin und Adiponectin — kom-
men an dieser Schnittstelle zusammen und kdnnten an dem Zusammenhang beteiligt sein (Pe-

terlin et al. 2010).

Psychische Faktoren

Sowohl Uber- bzw. Untergewicht als auch primire KS gehen hiufig mit einem hohen Stress-
level einher. Stress wird daher als gemeinsamer pradisponierender Faktor vermutet. Weiterhin
finden sich bei Uber- bzw. Untergewicht und priméren KS #hnliche psychiatrische Comorbi-
ditdten, vor allem Angsterkrankungen und Depression (Bond et al. 2011a). Eine Studie von
Tietjen et al. (2007) legt einen mediierenden Effekt von Angsterkrankungen und Depressivitit
auf den Zusammenhang des BMI mit migrinebedingten Beeintrdchtigungen und der Migra-

nefrequenz nahe.

Behaviorale Faktoren

Es scheint naheliegend, dass gewisse Verhaltensweisen sowohl eine Abweichung vom Nor-
malgewicht als auch die Entstehung bzw. Verstirkung primérer KS fordern. Hierzu zéhlen
beispielsweise unausgewogene bzw. unregelméfige Erndhrungsgewohnheiten, Schlafstorun-
gen und physische Inaktivitdt (Bond et al. 2011a), wie auch im folgenden Abschnitt erldutert

wird.
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2.3.3.2 Korperliche Aktivitéat

Die aktuellen Leitlinien fiir Migrane und TTH empfehlen regelméBige moderate korperliche
Aktivitdt als allgemeine prophylaktische MaBBnahme (Diener et al. 2018; Straube 2014). Diese
Empfehlung beruht auf den Ergebnissen zahlreicher Populations- und Interventionsstudien,
die auf einen Zusammenhang von regelmifBigem Sport und einer geringeren Frequenz und
Beeintriachtigung durch primére KS hinweisen. Viele Untersuchungen legen nahe, dass Sport
durch verschiedene biologische Effekte zur Besserung von KS beitragen kann — etwa durch
das Heraufsetzen der Schmerzschwelle, den Eingriff in pathogenetische Mechanismen und
eine VergroBerung der Stresstoleranz (Lippi et al. 2018; Krell et al. 2018b; Busch und Gaul
2008). Doch auch iiber nicht-nozizeptive Pfade konnte korperliche Aktivitét sich positiv aus-
wirken, z.B. durch ein generell gesteigertes Wohlbefinden und soziokognitive Einfliisse
(Kroll et al. 2018b). Im Folgenden sollen einige der mdglichen Wirkmechanismen von regel-

méiBiger korperlicher Aktivitdt kurz vorgestellt werden.

Physische Faktoren

RegelmiBiger Sport wirkt sich nachweislich forderlich auf die kardio- und cerebrovaskuldre
Gesundheit aus. Vor allem bei Ausdauersport konnen Verbesserungen der vaskuldren Reakti-
vitdt sowie der Blutflussregulation beobachtet werden. Dies kann die vaskuldre Komponente

in der Pathogenese primérer KS (s. Kap. 2.2.2) positiv beeinflussen (Hanssen et al. 2018).

Zudem wirkt korperliche Aktivitit an sich sowie der potenziell damit einhergehende Abbau
zusitzlicher Fettdepots antiinflammatorisch (s. Kap. 2.3.3.1). Daraus ergibt sich eine Reduk-
tion von Entziindungsmediatoren, die potenziell an der Pathogenese primirer KS beteiligt

sind (Bigal et al. 2006b; Irby et al. 2016).

Schon lange wird vermutet, dass Sport sich durch die gesteigerte Ausschiittung endogener
Opioide positiv auf primdre KS auswirkt (Hindiyeh et al. 2013; Sparling et al. 2003). Endo-
cannabinoide wirken anxiolytisch, analgetisch, beruhigend bis sedierend und férdern das ge-
nerelle Wohlbefinden (Sparling et al. 2003). Es wird angenommen, dass sie durch Schmerz-
modulation und Reduktion der nozizeptiven Sensitivierungsprozesse zur Besserung primérer
KS beitragen (Anselmi et al. 1980; Hindiyeh et al. 2013). Da bei Migrine eine generelle Dys-
balance des Endocannabinoid-Systems vermutet wird, konnte Sport hier helfen, dieses wieder

ins Gleichgewicht zu bringen (Sarchielli et al. 2007; Hindiyeh et al. 2013).
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Neben Endocannabinoiden werden auch B-Endorphine vermehrt durch korperliche Aktivitét
freigesetzt (Hindiyeh et al. 2013; Schwarz und Kindermann 1990; Lockett und Campbell
1992; Koéseoglu et al. 2003). B-Endorphine fithren zu einer gesteigerten Dopaminausschiit-
tung, was mit positiven Gefiihlen einhergeht (Amin et al. 2018). Es wird vermutet, dass [3-
Endorphine dariiber hinaus dhnlich wie Endocannabinoide an der Modulation von Schmerzen
und Sensitivierungsprozessen beteiligt sind (Hindiyeh et al. 2013). Mehrere Studien haben
eine Frequenzreduktion und generelle Besserung bei Migrédne infolge erh6hter B-Endorphin-

Spiegel festgestellt (Misra et al. 2013; Koseoglu et al. 2003).

Dariiber hinaus kann Sport als physiologisches Stressor-Training wirken und somit langfristig
zu einer Steigerung der individuellen Stresstoleranz fiihren. Uber das alltigliche MaB3 hinaus-
gehende korperliche Aktivitét provoziert eine physiologische Stressantwort, die zur Ausschiit-
tung von Stresshormonen fiihrt. Wird der Organismus derartigen Stresssituationen wiederholt
ausgesetzt, kann er sich daran anpassen und lernen, Stress besser zu tolerieren (Lockett und
Campbell 1992; Daenen et al. 2015). Dieser Effekt tragt vermutlich im Sinne einer Verbesse-
rung der dysfunktionalen Stressverarbeitung entscheidend zur Besserung primérer KS bei.
Voraussetzungen dafiir sind jedoch die addquate Dosis (Frequenz, Intensitéit, Dauer) und aus-
reichende Erholungsphasen, um immer wieder die Homdostase erreichen zu kdnnen. Zu in-
tensiver Stress, etwa durch zu héaufigen oder zu intensiven Sport, kann hingegen das Gegenteil
bewirken und zu weiterer Sensitivierung und gesteigerter Schmerzempfindlichkeit fiihren
(Daenen et al. 2015; Selye 1978). Zahlreiche Studien belegen, dass sowohl die physiologische
Stressreaktion als auch das subjektive Stressempfinden bei aerob fitten Menschen geringer
ausfdllt bzw. durch korperliches Training reduziert werden kann (Holmes und McGilley 1987;
Crews und Landers 1987), und dass aerob fitte Personen sich schneller von einer Stresssitua-

tion erholen als unfitte (Masironi et al. 1985; Crews und Landers 1987).

Diesen Beobachtungen iibergeordnet ist die Idee, dass regelméBiger Sport sich regulierend auf
das autonome Nervensystem auswirkt. Durch die Adaptation an den wiederholten Stress
durch korperliche Anstrengung erhoht sich die Schwelle fiir Sympathikus-aktivierende Reize,
wihrend die parasympathische Aktivitit insgesamt zunimmt (Masironi et al. 1985; John et al.

2007).

SchlieBlich scheint regelméBige korperliche Aktivitit auch einen Effekt auf zentrale Informa-
tionsverarbeitungsprozesse zu haben. So haben Overath et al. (2014) bei Migranepatientlnnen
nach einem zehnwdchigen Trainingsprogramm nicht nur weniger Migrédne, sondern auch ein

geringeres Habituationsdefizit und bessere Aufmerksamkeit beobachtet.
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Psychische Faktoren

Das oben beschriebene Stressor-Training durch Sport fiihrt nicht nur zu einer Steigerung der
physischen, sondern auch der psychosozialen Stresstoleranz. RegelméBiger Sport kann also zu
einer hoheren Resilienz gegeniiber psychosozialen Stressoren und einer schnellen Erholung

von ithnen beitragen (Crews und Landers 1987).

Des Weiteren konnte Sport vielfach eine anxiolytische, antidepressive und affektverbessernde
Wirkung nachgewiesen werden. Diese Effekte lassen sich sowohl akut nach korperlicher Ak-
tivitdt als auch langfristig bei regelmaBiger sportlicher Betdtigung feststellen (North et al.
1990; Hindiyeh et al. 2013; Carek et al. 2011). Sie wirken sich positiv auf die subjektive Be-
lastung durch priméire KS und den Umgang damit aus (Hindiyeh et al. 2013).

Sportliche Aktivitit kann aulerdem zu neuen Kontakten und sozialer Anerkennung fiihren

und damit zur sozialen Unterstiitzung von Kopfschmerzpatientlnnen beitragen (Irby et al.

2016).

Behaviorale Faktoren

Auf der soziokognitiv-behavioralen Ebene gilt Sport als aktive, adaptive Copingstrategie.
Mehrere Studien haben gezeigt, dass Sport mit einem Gefiihl von Selbstwirksamkeit, interna-
ler Kontrolliilberzeugung und positiver Erwartungshaltung einhergeht (Gal und Lazarus 1975;
French et al. 2000; Woldeamanuel et al. 2020; Irby et al. 2016). Diese Faktoren sind nach-
weislich mitverantwortlich fiir individuelle Unterschiede in der kopfschmerzbedingten Beein-

trachtigung und im Umgang damit.

Ein ausgeprigtes Gefiihl der Selbstwirksamkeit etwa ist mit der Nutzung aktiver Copingstra-
tegien zur Vorbeugung und Behandlung von KS assoziiert (French et al. 2000). Durch die
Reduktion von maladaptivem Vermeidungs- und Schonverhalten ergeben sich geringere Ein-
schrinkungen des téglichen Lebens, eine geringere Fokussierung auf die Schmerzen und ins-
gesamt eine verbesserte Lebensqualitit (Kropp et al. 2014; Krell et al. 2018b; Peres et al.
2019). Auch Zusammenhédnge mit der psychischen Verfassung im Sinne einer Verbesserung
von Affekt, generalisierter Angstlichkeit und Depressivitiit sind beobachtet worden (Lockett
und Campbell 1992; Woldeamanuel et al. 2020).
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2.3.3.3 Sport als Ausléser von Kopfschmerzen

Sport wird jedoch nicht nur mit einer Verbesserung von KS in Verbindung gebracht. In eini-
gen Fillen kann Sport auch zur Auslésung einer Kopfschmerz- bzw. Migréineattacke fiihren.
Die Angst davor hilt einige Kopfschmerzpatientlnnen davon ab, Sport zu treiben (Koppen

und van Veldhoven 2013; Neusiiss et al. 1997).

Es gibt eine Vielzahl moglicher Ursachen fiir KS im Zusammenhang mit Sport. Dabei kom-
men u.a. sportbedingte Verletzungen bzw. Traumata, Sportequipment (z.B. eng sitzende Hel-
me, Taucherbrillen, ...), Medikamentenabusus (z.B. Anabolika), aktivitdtsbedingte metaboli-
sche Verdanderungen (u.a. Druckanstieg im arteriellen und vendsen System, Hypoxie und Hy-

perkapnie) sowie hohe korperliche Belastung als Ausloser infrage (Gaul et al. 2012).

Koppen und van Veldhoven (2013) vermuten, dass auch die sportbedingten Verdnderungen
im kardiovaskuldren System, wie etwa der erhohte kardiale Output sowie der Anstieg des
systolischen Blutdrucks, als Trigger wirken konnen. Migrénepatientlnnen kénnten mit ihrer
eingeschrinkten cerebralen Vasoreaktivitit besonders vulnerabel fiir diese Verdnderungen

sein.

Weiterhin werden sportbedingte Verdnderungen auf biochemischer und metabolischer Ebene
als mogliche Kopfschmerztrigger diskutiert. Beispielsweise sind in entsprechenden Untersu-
chungen Anstiege der Vasodilatatoren CGRP (Amin et al. 2018) und NO (Narin et al. 2003)
durch Sport beobachtet worden. Auch das bei anaerober Stoffwechsellage anfallende Lactat
konnte eine Rolle spielen (Amin et al. 2018). Es ldsst sich eine erhdhte Migranefrequenz im
Zusammenhang mit hohen Lactatspiegeln im Gehirn feststellen (Koppen und van Veldhoven

2013).

Durch die Beachtung einiger Empfehlungen kann das Risiko fiir eine Sport-getriggerte Kopf-
schmerzattacke jedoch minimiert werden. Neben gut sitzendem Sportequipment, der Vermei-
dung von Traumata und dem Verzicht auf Anabolika sollte gerade fiir den Einstieg die Wahl
einer stressarmen Sportart beachtet werden — etwa Ausdauersport wie Laufen oder Radfahren

anstatt Kontakt- und Kampfsport (Gaul et al. 2012).

Im Hinblick auf die Vermeidung von {iberlastungsbedingtem Stress und einem hohen
Lactatanstieg gelten zudem klare Empfehlungen fiir intensitdtsangepasstes Training, vorran-
gig im aeroben Bereich, fachgerechte Anleitung und eine ausreichende Erwdrmung (Gaul et
al. 2012; Lockett und Campbell 1992; Hindiyeh et al. 2013). Zudem haben Daenen et al.
(2015) gezeigt, dass das Risiko fiir Sport-getriggerte KS mit zunehmender Fitness abnimmt.
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Diesbeziiglich empfiehlt sich eine langsame Steigerung von Intensitdt und Dauer des Trai-

nings — gewissermaflen im Sinne eines korperlichen Habituationstrainings.

Die hier aufgefiihrten Punkte zur Vermeidung sportinduzierter KS (Erwdrmung, Anleitung,
Intensititskontrolle) haben sich in einer Studie von Varkey et al. (2009) zur Durchfiihrbarkeit
eines zwolfwochigen Trainingsprogrammes bei zuvor untrainierten Migrianepatientlnnen besta-
tigt. Unter Beachtung der genannten Empfehlungen haben die Probanden die sportliche Akti-

vitét gut toleriert und im Hinblick auf ihre Migréne von dem Programm profitiert.

3 Fragestellungen und Hypothesen

Basierend auf den in den vorigen Kapiteln dargelegten Grundlagen soll in dieser Arbeit der
iibergeordneten Frage nachgegangen werden, inwiefern der BMI sowie regelmiBige korperli-
che Aktivitit mit dem Belastungsausmal bei primédren Kopfschmerz- bzw. MigrinepatientIn-
nen in Deutschland zusammenhédngen. Zur Quantifizierung des Belastungsausmalles dienen
dabei die monatliche Kopfschmerzfrequenz, der HIT-6"™-Score (vgl. 4.1.2.1) und der monat-
liche Schmerzmittelkonsum. Jede Hypothese wird dabei einmal fiir die Gesamtheit der Kopf-
schmerzpatientInnen in der Befragung getestet sowie gesondert fiir alle Befragten, die anga-

ben, unter Migréne zu leiden’.
Konkret sollen folgende Fragen beantwortet werden:

e Lassen sich Assoziationen der monatlichen Kopfschmerzfrequenz a) mit dem BMI, b)
mit regelméBiger korperlicher Aktivitét feststellen?

e Zeigen sich Zusammenhinge der anhand des HIT-6"-Fragebogens quantifizierten
kopfschmerzbedingten Beeintrachtigung mit a) dem BMI, b) regelméBiger korperli-
cher Aktivitat?

e Konnen Assoziationen von a) dem BMI, b) regelméBiger korperlicher Aktivitdt mit

dem monatlichen Schmerzmittelkonsum festgestellt werden?

Bei der Hypothesentestung durch logistische Regressionsanalysen dienen jeweils diejenigen
Kategorien der unabhidngigen Variablen als Referenz, bei denen auf Grundlage der aktuellen
Literaturlage die geringste Belastung angenommen werden kann. Konkret sind das: Normal-
gewicht (Ford et al. 2008; Ornello et al. 2015), regelmifBige korperliche Aktivitdt (Lockett
und Campbell 1992; Gaul et al. 2012; Irby et al. 2016; Hanssen et al. 2018), médnnliches Ge-
schlecht (Bolay et al. 2015; Woldeamanuel et al. 2020), hoheres Alter (Peterlin et al. 2010;

? Unter Ausschluss aller Befragten < 18 Jahren und mit einem BMI < 18.5 kg/m?, s. hierzu Kap. 4.2.1.3
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Vo et al. 2011; Vos et al. 2016) und eine geringe Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen von
psychischer Belastung durch Angsterkrankungen und Depressivitit (Tietjen et al. 2007; Janke
et al. 2004; Radat et al. 2008; Rollnik et al. 2003).

3.1 Inhaltliche und statistische Hypothesen

Tab. 1: Tabellarische Hypothesen-Ubersicht

Hypothese Gruppe Vermuteter Zusammenhang

H1a.1 Alle KS 1 BMI-Kategorie - 1 Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1a.2 Migrane 1~ BMI-Kategorie - 1 Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1b.1 Alle KS Korperliche Aktivitat - | Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1b.2 Migrane Korperliche Aktivitat -  Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H2a.1 Alle KS / BMI-Kategorie - 1 HIT-6""-Score-Kategorie

H2a.2 Migréne 1 BMI-Kategorie - I HIT-6""-Score-Kategorie

H2b.1 Alle KS Kdrperliche Aktivitat - 1 HIT-6""-Score-Kategorie

H2b.2 Migrane Korperliche Aktivitat - 1 HIT-6'"-Score-Kategorie

H3a.1 Alle KS 1 BMI-Kategorie - 1~ Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H3a.2 Migrane 1 BMI-Kategorie - 1 Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H3b.1 Alle KS Korperliche Aktivitat - 1 Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H3b.2 Migrane Korperliche Aktivitat - 1 Schmerzmittelkonsum-Kategorie

Im Folgenden werden die bereits angerissenen Hypothesen konkretisiert. In Tab. 1 ist ein ent-
sprechender Uberblick zusammengefasst. AnschlieBend wird in Kap. 4 die Methodik erl4u-
tert. Dabei wird u.a. im Detail auf die bereits genannten abhédngigen und unabhéngigen Vari-

ablen sowie auf die statistische Auswertung eingegangen.

3.1.1 Kopfschmerzfrequenz
Hypothese 1a: Assoziation von monatlicher Kopfschmerzfrequenz und der
BMI-Kategorie

la.1) Es ist zu erwarten, dass die monatliche Kopfschmerzfrequenz von Kopfschmerz-
patientlnnen und die BMI-Kategorie miteinander assoziiert sind. Eine hohere BMI-Kategorie

geht dabei mit einer grofBeren Kopfschmerzhdufigkeits-Kategorie einher.
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HO Keine Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie

la.2) Es ist zu erwarten, dass die monatliche Kopfschmerzfrequenz bei Migrénepatientlnnen
und die BMI-Kategorie miteinander assoziiert sind. Eine hohere BMI-Kategorie geht dabei

mit einer hoheren Kopfschmerzfrequenz-Kategorie einher.

HO Keine Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie

Hypothese 1b: Assoziation von monatlicher Kopfschmerzfrequenz und regel-

mébBiger kérperlicher Aktivitét

1b.1) Es ist zu erwarten, dass regelmiBige korperliche Aktivitdt mit einer geringeren Kopf-

schmerzfrequenz-Kategorie bei Kopfschmerzpatientlnnen einhergeht.

HO Keine Haupteffekte fiir korperliche Aktivitit und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir kdrperliche Aktivitit und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie

1b.2) Es ist zu erwarten, dass regelméfige korperliche Aktivitit mit einer geringeren Kopf-

schmerzfrequenz-Kategorie bei Migrine zusammenhéngt.

HO Keine Haupteffekte fiir korperliche Aktivitdt und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir kdrperliche Aktivitit und Kopfschmerzfrequenz-Kategorie

3.1.2 Kopfschmerzbedingte Beeintrichtigung gemessen anhand des HIT-6™-
Scores

Hypothese 2a: Assoziation von HIT-6""-Score und der BMI-Kategorie

2a.1) Es ist zu erwarten, dass die BMI-Kategorie und das mittels HIT-6""-Score ermittelte
kopfschmerzbedingte Belastungsausmall bei Kopfschmerzpatientlnnen miteinander zusam-
menhingen. Eine hohere BMI-Kategorie geht dabei mit einer hoheren HIT-6"-Score-

Kategorie einher.

HO Keine Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und HIT-6""-Score-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und HIT-6"-Score-Kategorie
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2a.2) Es ist zu erwarten, dass die BMI-Kategorie und das mittels HIT-6"-Score ermittelte
kopfschmerzbedingte Belastungsausmall bei Migrine miteinander zusammenhéngen. Eine

héhere BMI-Kategorie geht dabei mit einer hoheren HIT-6"-Score-Kategorie einher.

HO Keine Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und HIT-6""-Score-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und HIT-6""-Score-Kategorie

Hypothese 2b: Assoziation von HIT-6™-

Aktivitat

Score und regelmaBiger kérperlicher

2b.1) Es ist zu erwarten, dass regelméfige korperliche Aktivitit mit einer geringeren kopf-
schmerzbedingten Belastung und damit einer niedrigeren HIT-6""-Score-Kategorie bei Kopf-

schmerzpatientInnen einhergeht.

HO Keine Haupteffekte fiir korperliche Aktivitdt und HIT—6TM—Score—Kategorie
H1 Haupteffekte fiir kdrperliche Aktivitit und HIT-6"-Score-Kategorie

2b.2) Es ist zu erwarten, dass regelmiBige korperliche Aktivitdt mit einer geringeren kopf-
schmerzbedingten Belastung und damit einer niedrigeren HIT-6"™-Score-Kategorie bei Mig-

rane einhergeht.

HO Keine Haupteffekte fiir korperliche Aktivitdt und HIT—6TM—Score—Kategorie
H1 Haupteffekte fiir kdrperliche Aktivitit und HIT-6"-Score-Kategorie

3.1.3 Monatlicher Schmerzmittelkonsum
Hypothese 3a: Assoziation des monatlichen Schmerzmittelkonsums mit der
BMI-Kategorie

3a.1) Es ist zu erwarten, dass die BMI-Kategorie und der monatliche Schmerzmittelkonsum
bei KopfschmerzpatientInnen miteinander assoziiert sind. Eine hohere BMI-Kategorie geht

dabei mit einer hoheren Kategorie des monatlichen Schmerzmittelkonsums einher.

HO Keine Haupteftekte fiir BMI-Kategorie und Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und Schmerzmittelkonsum-Kategorie

3a.2) Es ist zu erwarten, dass die BMI-Kategorie und der monatliche Schmerzmittelkonsum
bei Migrine miteinander assoziiert sind. Eine hohere BMI-Kategorie geht dabei mit einer ho-
heren Kategorie des monatlichen Schmerzmittelkonsums einher.
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HO Keine Haupteftekte fiir BMI-Kategorie und Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir BMI-Kategorie und Schmerzmittelkonsum-Kategorie

Hypothese 3b: Assoziation des monatlichen Schmerzmittelkonsums mit regel-

mabBiger kérperlicher Aktivitat

3b.1) Es ist zu erwarten, dass regelméfige korperliche Aktivitit mit einem geringeren monat-

lichen Schmerzmittelkonsum bei KopfschmerzpatientInnen einhergeht.

HO Keine Haupteffekte fiir korperliche Aktivitit und Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir korperliche Aktivitidt und Schmerzmittelkonsum-Kategorie

3b.2) Es ist zu erwarten, dass regelméBige korperliche Aktivitdt mit einem geringeren monat-

lichen Schmerzmittelkonsum bei Migrane einhergeht.

HO Keine Haupteffekte fiir korperliche Aktivitit und Schmerzmittelkonsum-Kategorie
H1 Haupteffekte fiir korperliche Aktivitdt und Schmerzmittelkonsum-Kategorie

4 Methodik

Im Folgenden soll ein Uberblick iiber die Methoden der Datenerhebung und —auswertung

gegeben werden.

4.1 Reprasentative Befragung der deutschsprachigen Wohnbevol-
kerung zum korperlichen und geistigen Wohlbefinden — 2016

Die in der vorliegenden Arbeit analysierten Daten entstammen dem Projekt Reprdsentative
Befragung der deutschsprachigen Wohnbevélkerung zum korperlichen und geistigen Wohlbe-
finden — 2016. Dieses wurde von Prof. Dr. Elmar Brihler® in Auftrag gegeben und 2016 von
der USUMA GmbH (Unabhingiger Service fiir Umfragen, Methoden und Analysen) durchge-
fiihrt. Es handelt sich um eine bundesweite repriasentative Querschnittsstudie anhand einer
Zufallsstichprobe aus der deutschsprachigen Wohnbevolkerung ab einem Alter von 14 Jahren.
Fiir eine detaillierte Beschreibung der Methodik sei auf den entsprechenden Feldbericht ver-

wiesen (USUMA GmbH 2016).

* Abteilung fiir Medizinische Psychologie und Medizinische Soziologie, Universititsklinikum Leipzig

30



Neben einigen soziodemographischen Daten werden in dieser Arbeit ausschlieBlich die Ant-
worten zur Reprisentativbefragung der Deutschen Migridne- und Kopfschmerzgesellschaft
(DMKG) zu KS sowie die Scores des PHQ-D-Fragebogens zu Depressivitit und generalisier-
ter Angstlichkeit ausgewertet (s. Kap. 4.1.2).

4.1.1 Ethik
Der Ethikantrag fiir die Fragebogenstudie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen

Fakultit der Universitét Leipzig gepriift und bewilligt (297/16-¢k).

Die Befragung fand nach miindlicher Aufkldrung liber den Inhalt der Studie und der Unter-
zeichnung der Datenschutzerkldrung durch die Befragten auf Basis der informierten Einwilli-
gung zum Interview statt. Es erfolgte eine Aufklarung der Befragten {iber die Freiwilligkeit
und das Recht des spéteren Widerrufs der Teilnahme. Bei Minderjéhrigen wurden die Erzie-

hungsberechtigten vorher tliber den Inhalt der Studie informiert.

4.1.2 Fragebogen

In Zusammenarbeit mit der Universitit Leipzig wurde aus unterschiedlichen Einzelfragebo-
gen ein deutschsprachiger einheitlicher Gesamtfragebogen entwickelt. Dieser gliedert sich in
zwei Teile. Der erste Teil dient zur Erfassung soziodemographischer Angaben nach den de-
mographischen Standards des statistischen Bundesamtes. Dieser Teil wurde von den Inter-
viewerlnnen auf Grundlage eines personlich gefiihrten Face-to-Face-Interviews mit den Be-
fragten ausgefiillt. Als zweiter Teil wurde den Studienteilnehmerlnnen die Reprdsentative
Befragung der deutschsprachigen Wohnbevélkerung zum korperlichen und geistigen Wohlbe-
finden — 2016 zur selbststidndigen schriftlichen Vervollstindigung ausgehindigt. Auf Nach-

frage standen dabei die InterviewerInnen unterstiitzend zur Verfiigung.

Die Reprdsentative Befragung der deutschsprachigen Wohnbevolkerung zum korperlichen
und geistigen Wohlbefinden — 2016 gliedert sich in einzelne Fragenkomplexe zu unterschied-
lichen Gebieten der korperlichen und psychischen Gesundheit. Diese beinhalten teilweise
bereits etablierte Kurzfragebogen, die eine standardisierte Einordnung einiger Konditionen
ermdglichen. Die vorliegende Arbeit konzentriert sich auf die Auswertung einiger Fragen aus
der DMKG-Reprisentativbefragung rund um KS (Anhang A). Weiterhin werden die Ergeb-
nisse des PHQ-4-Fragebogens beriicksichtigt (Anhang B).
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4.1.2.1 DKMG-Reprédsentativbefragung

Die DKMG-Reprisentativbefragung besteht aus 36 Items zum Thema KS (Anhang A). Sie
gliedert sich in Fragenkomplexe zu Kopfschmerzart, Versorgungsaspekten und Lebensquali-
tat. Zum GrofBteil handelt es sich um nominal- oder ordinalskalierte gebundene Single-Choice
Fragen. Besteht die Moglichkeit zu freien oder Mehrfachantworten, ist dies im Fragebogen

ausdriicklich vermerkt.

Headache Impact Test (HIT-6™")

Zur Erfassung der Lebensqualitit bei KS im letzten Teil der DKMG-Reprisentativbefragung

6™ verwendet. Der international

wird die deutsche Version des Headache Impact Test HIT-
weit verbreitete Kurzfragebogen erlaubt durch sechs Items mit fiinfstufigen Likertskalen eine
Einschitzung der kopfschmerzbedingten Einschrinkungen des Wohlbefindens und des alltig-
lichen Funktionsniveaus. Aus den Antworten ergibt sich ein Gesamtscore zwischen 36 (kei-
ne/geringe Belastung) und 78 (sehr starke Belastung) Punkten (s. Kap. 4.2.2.2). Die Validitét
und Reliabilitét des Tests ist fiir verschiedene Kopfschmerzarten inklusive Migrdne mehrfach

bestitigt worden (Kosinski et al. 2003; Yang et al. 2011).

4.1.2.2 Kurzfragebogen zu Depressivitit und generalisierter Angstlichkeit
(PHQ-4)

Der PHQ-4 (Anhang B) ist eine verdichtete Kurzversion des international verbreiteten Patient
Health Questionnaire (PHQ). Er wird als Screeninginstrument fiir Depressivitdt und generali-
sierte Angstlichkeit verwendet. Er setzt sich aus den jeweils ersten beiden Fragen der Module
zur Erfassung von Depressivitit (PHQ-2) sowie Angsterkrankungen (GAD-2) zusammen.
Anhand von vier Selbsteinschiatzungsfragen wird die Auspragung der diagnostischen Kernkri-
terien filir beide Konditionen iiberpriift. Die Antworten der vierstufigen Likertskala werden
mit null bis drei Punkten bewertet, sodass sich am Ende ein Summenwert von null (Angster-
krankung und Depressivitdt unwahrscheinlich) bis zwolf (Angsterkrankung und Depressivitit
wahrscheinlich) Punkten ergibt (s. Kap. 4.2.1.7). Lowe et al. (2010) haben die Validitidt und
Reliabilitét des Tests bestitigt.
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4.1.3 Stichprobe

Um eine repréasentative Zufallsstichprobe zu erhalten, auf die sich die in der mathematischen
Statistik entwickelten Zufallsmodelle anwenden lassen, erfolgte die Auswahl der Zielregio-
nen, Zielhaushalte und Zielpersonen zufillig. Dies geschah mithilfe der Arbeitsgemeinschaft
ADM-Stichproben F2F (face to face; miindlich-personlich). Mittels der von Cox (1987) ent-
wickelten Zufallsallokation erfolgte zundchst die Auswahl der regionalen Flichen innerhalb
Deutschlands. Darin wurden im Rahmen des mehrstufigen Random-Route-Verfahrens die zu
befragenden Privathaushalte ausgewihlt. Die finale Auswahl der Zielperson erfolgte mithilfe

eines Zufallsschliissels (Schwedenschliissel). Details dazu sind im zugehorigen Feldbericht

nachzulesen (USUMA GmbH 2016).

4.1.4 Datenerhebung

Die Datenerhebung fand von September bis November 2016 statt. Sie erfolgte durch 231 ge-
schulte und erfahrene InterviewerInnen, die zuvor schriftliche Instruktionen zur Durchfiihrung
erhalten hatten (s. Kap. 4.1.2). Von den insgesamt 2514 Interviews wurden 87.5% in der
Hauptwelle vom 22.09.2016 bis 02.11.2016 und 12.5% in der Nachfasswelle vom 03.11.2016
bis 28.11.2016 durchgefiihrt.

4.1.4.1 Kontrolle

Nach Riicklauf der Interviews wurden diese nach einer festgelegten Codeanweisung auf Voll-
stindigkeit liberpriift, ehe Kontaktadressen und Fragebdgen voneinander getrennt wurden. Zur
Kontrolle der InterviewerInnen wurden zufillig 43.7% der gefiihrten Interviews ausgewdhlt,
zu denen nachtréglich eine schriftliche Befragung mittels Kontrollkarten durchgefiihrt wurde.
Die Fragen bezogen sich auf Dauer und Thema des Interviews sowie die wahrgenommenen
Kriterien zur Auswahl der Zielperson. Der Riicklauf belief sich auf 53.5%. Alle Riickmeldun-

gen bestitigten die Durchfithrung der Interviews nach den festgelegten Standards.

4.1.4.2 Ausfallgriinde und Ausschépfung
Tab. 2 stellt die Ausfille im Verhiltnis zu den gefiihrten Interviews dar und gibt einen Uber-
blick {iber die Austfallgriinde.
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Tab. 2: Ausschépfungstabelle; modifiziert aus dem Feldbericht der USUMA GmbH (USUMA GmbH 2016)

Art N (%)
Brutto-Ansatz 4902 (100.0)
Qualitatsneutrale Ausfalle 64 (1.3)
Wohnung unbewohnt 49 (1.0)
Keine Person der Grundgesamtheit im Haushalt 15 (0.3)
Nicht verwendete Adresse 0 (0.0)
Netto-Stichprobe (benutzte Adressen) 4838 (100.0)
Systematische Ausfalle 2342 (48.0)
Haushalt trotz viermaligem Besuch nicht angetroffen 723 (14.9)
Haushalt verweigert Auskunft 738 (15.3)
Zielperson trotz viermaligem Besuch nicht angetroffen 111 (2.3)
Zielperson verreist, Urlaub 29 (0.6)
Zielperson krank, nicht in der Lage dem Interview zu folgen 8(0.2)
Zielperson verweigert Interview 715 (14.7)
Durchgeflhrte Interviews 2514 (52.0)
Nicht auswertbare Interviews 4(0.1)
Ausgewertete Interviews/Ausschépfung 2510 (51.9)

4.1.5 Datenmanagement

Nach dem FEinscannen der Fragebdgen erfolgte eine maschinelle Datenerfassung durch eine
Erfassungssoftware. Mithilfe einer Erfassungsmaske wurden die Daten in eine digitale Daten-
bank eingelesen und anschlieend von geschulten MitarbeiterInnen verifiziert. Dabei nahmen
diese auch einen Abgleich der handschriftlichen Eintrdge auf den Fragebogen vor. Im An-
schluss priifte ein Fehlersuchprogramm die Daten auf Plausibilitdt und formale Integritét.
Auffilligkeiten wurden nach Moglichkeit unter Zuhilfenahme der Originalfragebdgen berei-
nigt. Bei nicht beantworteten Fragen oder mehrfach beantworteten Single Choice Fragen
wurden in der Datei fehlende Angaben vermerkt. Der gepriifte und bereinigte Datensatz wur-

de in Form einer gelabelten SPSS-Datei von der USUMA GmbH {iibergeben.

4.1.6 Gewichtung

Um aus den Daten fiir die Grundgesamtheit reprasentative Aussagen treffen zu kdnnen, wur-
den entsprechende Gewichtungsfaktoren fiir jeden Fall ermittelt. Eine Designgewichtung
gleicht die sich aus der Haushaltsgrofle ergebenden unterschiedlichen Auswahlwahrschein-
lichkeiten fiir die einzelnen Zielpersonen aus. Die durch Nonresponse entstehende Verzerrung

der Verteilung verschiedener Merkmale gegeniiber der Grundgesamtheit wird durch eine An-
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passungsgewichtung vermindert. Als Grundlage fiir die Ermittlung des Quotienten aus der Ist-
und Soll-Verteilung dienten die verdffentlichten Ergebnisse des Mikrozensus des Statistischen
Bundesamts. Die ermittelten Gewichtungsfaktoren wurden fiir jeden einzelnen Fall in der

SPSS-Datei hinterlegt und konnten so bei der statistischen Auswertung berticksichtigt werden.

4.2 Variablen

In der statistischen Auswertung wird die Wirkung unabhéngiger Variablen auf abhingige Va-

riablen untersucht. Diese Variablen werden im Folgenden detailliert beschrieben.

4.2.1 Unabhangige Variablen

Zur Testung der in Kap. 3 aufgefiihrten Hypothesen werden die eingeschlossenen Félle in drei
BMI-Kategorien und zwei Gruppen beziiglich der korperlichen Aktivitit eingeteilt. Fiir die
logistische Regressionsanalyse erfolgt auBerdem die Einordnung in eine von drei Altersklas-
sen, in eine von drei PHQ-4-Score-Kategorien sowie die Beriicksichtigung des Geschlechts.
Alle Hypothesen werden zweimal getestet: Einmal fiir die Gesamtheit aller Kopfschmerzpati-
entlnnen der Stichprobe und einmal nur fiir jene, die angegeben hatten, unter Migréne zu lei-

den’.

4.2.1.1 Kopfschmerzdiagnose
Als KopfschmerzpatientInnen gelten in der Untersuchung alle Befragten, die die Frage ,,Hat-
ten Sie in den letzten sechs Monaten Kopfschmerzen? (Item 2) in der DKMG-
Reprisentativbefragung mit ,,Ja* beantwortet hatten. Eine Uberpriifung auf sachliche Richtig-
keit dieser Angabe ist nicht erfolgt.

4.2.1.2 Migrdnediagnose

Alle Befragten, die bei der Frage ,,Kennen Sie die Diagnose Ihrer Kopfschmerzen?* (Item 5)
die Antwortoption ,,Migriane* angekreuzt hatten, gelten fiir die folgenden Berechnungen als
Migrinepatientinnen. Mehrfachantworten waren moglich. Eine Uberpriifung auf sachliche
Richtigkeit dieser Diagnose ist nicht erfolgt. Zum Zwecke der sprachlichen Verdichtung wird

trotz dieser sachlichen Unsicherheit die Gruppe derjenigen, die in Item 5 angaben unter Mig-

> Bei einem Alter > 18 Jahre und einem BMI > 18.5 kg/m?, s. hierzu Kap. 4.2.1.3
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rdne zu leiden, in dieser Arbeit haufig als Migrinepatientinnen oder MigrénikerInnen be-

zeichnet.

4.2.1.3 BMI und BMI-Kategorien

Die Berechnung des BMI erfolgt aus dem Quotienten des Kdrpergewichts in Kilogramm und
der quadrierten KorpergroBBe in Metern (BMI = Korpergewicht in kg/(Korpergrofle in m)?).
Dabei werden die von den Befragten getitigten Angaben zu Kdorpergrofle und Gewicht ver-
wendet. Eine Uberpriifung dieser Angaben auf sachliche Richtigkeit, etwa durch Messen oder
Wiegen der Befragten, ist nicht erfolgt.

Fiir den Grofteil der Berechnungen werden die Befragten anhand ihres BMI in eine der von
der World Health Organization (2000) definierten BMI-Kategorien eingeteilt (s. Tab. 3). Auf
eine Subunterteilung der Adipositas (Grad 1-3) wird fiir diese Untersuchungen verzichtet, um
hinreichende Gruppengrofen fiir die statistische Auswertung zu gewihrleisten. Da nur ein
geringer Anteil der Befragten (1.3% aller Kopfschmerz- bzw. 2.6% aller MigrinepatientIn-
nen) in die Kategorie ,,Untergewicht fallt, wird diese aufgrund fehlender Aussagekraft in den
Hypothesentestungen nicht beriicksichtigt. AuBlerdem werden alle unter 18-Jihrigen nicht in
die folgenden Untersuchungen aufgenommen, da die vorgenommene Einteilung der BMI-

Kategorien nur fiir Erwachsene ab 18 Jahren gilt.

Tab. 3: Gewichtsklassifikation von Erwachsenen nach BMI, modifiziert nach World Health Organization (2000)

BMI-Kategorie BMI [kg/m?]
Untergewicht <18.5

Normalgewicht 18.5 bis 24.9

Ubergewicht 25.0 bis 29.9
Adipositas >30.0

4.2.1.4 RegelmébBige korperliche Aktivitat

Die Gruppe der regelmiafig korperlich Aktiven setzt sich aus allen Befragten zusammen, die
die Frage nach regelmiafBiger Aktivitit (Item 30) in der DMKG-Représentativbefragung mit
,Ja‘ beantwortet hatten. Dabei gilt die auf dem Fragebogen vermerkte Definition ,,im Durch-
schnitt mindestens 2-3-mal pro Woche 30 Minuten oder langer. Eine weitere Spezifizierung,
z.B. der Sportart, Trainingsfrequenz, -intensitit und -dauer oder eine Uberpriifung der ge-
machten Angabe ist nicht erfolgt. Die Befragten, die die Frage mit ,,Nein“ beantwortet hatten,
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werden der Gruppe der nicht regelmifBig korperlich Aktiven zugeordnet. Die Nichtbeantwor-

tung der Frage fiihrt zum Ausschluss des Falls aus den entsprechenden Berechnungen.

4.2.1.5 Alter und Altersklassen

Das Alter der Studienteilnehmerlnnen zum Zeitpunkt der Befragung wird im Teil zur Erfas-
sung soziodemographischer Angaben erfragt. Fiir die statistische Hypothesentestung mittels
logistischer Regressionsmodelle erfolgt die Einteilung in drei anteilsmifBig dhnlich stark ver-
tretene Altersklassen: 18-40 Jahre, 41-60 Jahre, 61-88 Jahre. Die Untergrenze von 18 Jahren
ergibt sich aus der Anwendbarkeit der BMI-Definition nach WHO (World Health Organizati-
on 2000) ab 18 Jahren (s. Kap. 4.2.1.3). Die iltesten Befragten mit KS waren im vorliegenden

Datensatz 88 Jahre alt, worauf das hier angegebe Altersmaximum beruht.

Der Grund in der Kategorisierung des Alters liegt in der erschwerten Schétzung eines aussa-
gekriftigen Vorhersagemodells bei geringen Fallhdufigkeiten in den einzelnen Zellen der
Vorhersagewerte-Matrix (Janssen und Laatz 2016, S. 467). Durch die Kategorisierung soll die
ansonsten starke VergroBerung der Matrix aufgrund der groen Anzahl moglicher Auspri-
gungen der metrischen Variable ,,Alter” vermieden werden. Auch inhaltlich erscheint es sinn-
voll, grob zwischen reproduktivem und postreproduktivem (Peterlin et al. 2010; Robberstad et
al. 2010; Bolay et al. 2015; Ornello et al. 2015) sowie beruflich aktivem und nicht mehr be-
ruflich aktivem Alter zu unterscheiden (Lyngberg et al. 2005; Vos et al. 2016; Kelman 2006;
Lipton et al. 2007).

4.2.1.6 Geschlecht
Aufgrund der epidemiologischen Ungleichverteilung zwischen den Geschlechtern und des
vermuteten Einflusses von Sexualhormonen auf die Ausprigung primirer KS (s. Kap. 2.2.7)
wird die Angabe der Befragten zum Geschlecht bei der statistischen Uberpriifung der Hypo-
thesen berticksichtigt.

4.2.1.7 Psychische Gesamtbelastung durch generalisierte Angstlichkeit und
Depressivitat: Der PHQ-4-Score und PHQ-4-Score-Kategorien

Da mehrere Studien einen Einfluss von Depressivitit und Angsterkrankungen auf das Beein-
trachtigungsausmall bei KS sowie auf die untersuchten Zusammenhédnge mit dem BMI ver-

muten lassen, wird in der Datenauswertung fiir generalisierte Angstlichkeit und Depressivitt
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kontrolliert. Dazu werden die im standardisierten PHQ-4-Fragebogen (Anhang B) ermittelten
Scores fiir die psychische Gesamtbelastung durch diese beiden Konditionen herangezogen
(vgl. Kap. 4.1.2.2). Fiir die logistische Regressionsanalysen erfolgt die Einteilung des Scores
in eine der drei von Lowe et al. (2010) definierten Kategorien (vgl. Tab. 4).

Tab. 4: Einteilung der Kategorien anhand des PHQ-4-Gesamtscores nach Léwe et al. (2010), frei aus dem Engli-
schen libersetzt

PHQ-4- Kategorie  Bewertung

Score

0-5 Unauffallig  Psychische Belastung durch generalisierte Angstlichkeit und Depressivitat
unwahrscheinlich

6-8 Yellow Flag Psychische Belastung durch generalisierte Angstlichkeit und Depressivitat
moglich

9-12 Red Flag Psychische Belastung durch generalisierte Angstlichkeit und Depressivitat
wahrscheinlich

4.2.2 Abhangige Variablen

Zur Erfassung und Quantifizierung des Belastungsausmafes werden in dieser Untersuchung
drei Werte betrachtet, die in der statistischen Analyse die abhingigen Variablen darstellen:
Die monatliche Kopfschmerzfrequenz, die mithilfe des HIT-6""-Scores quantifizierte kopf-
schmerzbedingte Beeintrachtigung sowie die Anzahl der Tage in einem Monat, an denen SM

konsumiert werden.

4.2.2.1 Monatliche Kopfschmerzfrequenz

Die gewohnliche monatliche Héufigkeit des Auftretens von KS wird in Item 4 der DKMG-
Représentativbefragung erfragt. Hier hatten die StudienteilnehmerInnen die Auswahl aus fiinf
Kategorien: ,,an maximal einem Tag im Monat®, ,,an 1-3 Tagen im Monat®, ,,an 4-14 Tagen
im Monat®, ,,an mehr als 15 Tagen im Monat aber nicht tiglich®, ,tdglich®. Zur besseren
Auswertbarkeit werden die letzten beiden Kategorien fiir die folgenden Berechnungen zu ei-
ner Gruppe zusammengefasst (,,> 15 Tage®), da sich ansonsten zu geringe Gruppengrof3en
ergeben wiirden (tdgliche Kopfschmerzen bei 1.4% aller KopfschmerzpatientInnen und 0.8%
aller MigrénikerInnen). Da KS an 15 oder mehr Tagen im Monat als chronisch eingestuft
werden, ist diese Einteilung auch inhaltlich sinnvoll (IHS - Headache Classification Commit-
tee of the International Headache Society 2018). Eine Uberpriifung auf sachliche Richtigkeit

der gemachten Angabe, z.B. mithilfe eines Kopfschmerzkalenders, ist nicht erfolgt.
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4.2.2.2 Kopfschmerzbedingte Beeintrichtigung: Der HIT-6™-Score und HIT-6""-
Score-Kategorien

Zur Uberpriifung der Hypothesen 2a und 2b wird der im letzten Teil der Reprisentativen
DMK G-Befragung ermittelte HIT-6""'-Gesamtscore herangezogen. Dieser Wert zwischen 36
und 78 Punkten ermoglicht eine standardisierte Quantifizierung der kopfschmerzbedingten
Einschrankungen der alltdglichen Funktionalitit und des Wohlbefindens (vgl. Kap. 4.1.2.1).
Bayliss und Batenhorst (2002) haben zur besseren Einstufung und fiir einheitliche Handlungs-
empfehlungen eine Einteilung des HIT-6""-Scores in vier Kategorien vorgenommen (vgl.

Tab. 5). Diese Einteilung wird auch fiir die folgenden statistischen Berechnungen angewandt.

Tab. 5: Einteilung der Kategorien anhand des HIT-6"-Gesamtscores nach Bayliss und Batenhorst (2002), frei
aus dem Englischen libersetzt

HIT-6™-Score  Kategorie Auswertung und Handlungsempfehlung

<49 Punkte

No or Little Impact:
Keine oder geringe

Beeintrachtigung

Empfehlung zur monatlichen Wiederholung des Tests zur

Verlaufsbeobachtung

50-55 Punkte

Some Impact:
MaRige

Beeintrachtigung

Kopfschmerzbedingte  Beeintrachtigung des  Sozial-,
Familien- und/oder Schul-/Arbeitslebens moglich
Empfehlung zur Besprechung des Testergebnisses beim

nachsten Arztbesuch

56-59 Punkte

Substantial Impact:

Erhebliche

Beeintrachtigung

Kopfschmerzbedingte  Beeintrachtigung des  Sozial-,
Familien- und /oder Schul-/Arbeitslebens wahrscheinlich

Empfehlung zur sofortigen Vereinbarung eines Arzttermins

2 60 Punkte

Very Substantial
Impact:
Sehr starke

Beeintrachtigung

Uberdurchschnittliche kopfschmerzbedingte Beeintrachti-
gung des Sozial-, Familien- und/oder Schul-/Arbeitslebens
wahrscheinlich

Empfehlung zur sofortigen Vereinbarung eines Arzttermins

4.2.2.3 Monatlicher Schmerzmittelkonsum

In Item 21 der Reprisentativen DMKG-Befragung sollen die StudienteilnehmerInnen eintra-
gen, an wie vielen Tagen im Monat sie durchschnittlich SM einnehmen. Die Art der SM oder
der Grund der Schmerzmitteleinnahme wird nicht erfragt. Die handschriftlichen Angaben
wurden auf korrekte Ubernahme in die digitale Datenbank, jedoch nicht auf sachliche Kor-

rektheit tiberpriift.

Aufgrund der breiten und ungleichméfigen Streuung der Angaben von ,,0° bis ,,30* erfolgt zu
Auswertungszwecken die Einteilung in drei Kategorien. Die damit erreichte Reduktion der

moglichen Auspriagungen (in diesem Fall von 31 auf drei Moglichkeiten) bewirkt iiber eine
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Zusammenfassung der einzelnen Fallhdufigkeiten eine Verkleinerung der Matrix der Vorher-
sagewerte (vgl. Kap. 4.2.1.4). Dies erleichtert die Schidtzung eines aussagekréftigen Vorher-
sagemodells (Janssen und Laatz 2016, S. 467).

In dhnlichen Studien ist bisher keine Kategorisierung des monatlichen Schmerzmittelkonsums
vorgenommen worden, an denen sich die Autorin hitte orientieren konnen. Der einzige defi-
nierte Richtwert diesbeziiglich dient der Diagnosestellung eines medikamenteninduzierten
KS. Ein solcher liegt vor, wenn sowohl ein vorbestehender chronischer KS (= 15 Tage pro
Monat) besteht und iiber mind. 3 Monate hinweg entweder an mind. 10 Tagen monatlich
Triptane, Opioide, Ergotamine oder Kombinationsanalgetika oder an mind. 15 Tagen monat-
lich NSAR oder Paracetamol eingenommen werden (IHS - Headache Classification Commit-
tee of the International Headache Society 2018). Da die Kategorisierung in medikamentenin-
duzierten KS und nicht-medikamenteninduzierten KS jedoch nicht die Fragestellung der Hy-
pothesen H3a und H3b beantworten wiirde, musste die Autorin anhand der vorliegenden Da-
tenverteilung eigene Kriterien zur Kategorisierung des monatlichen Schmerzmittelkonsums
definieren. Dabei wurde darauf geachtet, dass der Mittelwert (3.78 Tage im Monat) von der
mittleren Kategorie abgedeckt wird und dass in jeder Gruppe ausreichend hohe Fallzahlen fiir
eine aussagekriftige statistische Auswertung vorhanden sind. Die aus diesen Kriterien her-
vorgehenden Kategorien sind wie folgt definiert: ,,Maximal ein Tag pro Monat* fiir deutlich
unterdurchschnittliche Werte, ,,2-5 Tage pro Monat* deckt den Durchschnitt mit geringfiigi-
gen Abweichungen ab, ,,6 oder mehr Tage pro Monat* fiangt deutlich iiberdurchschnittliche

Angaben ein.

4.3 Statistische Auswertung

Vor der Durchfiihrung der statistischen Hypothesentestung werden die gewichteten Daten
(vgl. Kap. 4.1.6) mithilfe des Shapiro-Wilk-Tests (Shapiro und Wilk 1965) und des Levene-
Tests (Levene 1960) auf das Vorliegen einer Normalverteilung sowie Homoskedastizitét der
zu vergleichenden Stichproben iiberpriift. Da in der Mehrzahl der Fille eine oder beide Vo-
raussetzungen nicht gegeben sind, werden bei der weiteren statistischen Auswertung entspre-

chend nicht-parametrische Tests angewandt.

Zur Uberpriifung der Hypothesen werden zuniichst die zu vergleichenden Stichproben mittels
Mann-Whitney-U-Test (Hypothesen 1b, 2b, 3b) bzw. Kruskal-Wallis-Test (Hypothesen 1a,

2a, 3a) auf Unterschiede hinsichtlich der zentralen Tendenzen getestet. Etwaige Zusammen-
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hinge werden anschlieBend mithilfe einer ordinalen logistischen Regressionsanalyse iiber-

priift.

Mithilfe der ordinalen logistischen Regressionsanalyse soll der Frage nachgegangen werden,
ob die unabhingigen Variablen einen Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit haben, dass ein/e
Kopfschmerz- oder MigrinepatientIn stirker durch die KS belastet ist, und wenn ja, wie stark
dieser Einfluss ist. Das Belastungsausmal} wird anhand der in Kap. 4.2.2 vorgestellten ordina-
len abhingigen Variablen gemessen. BMI-Kategorie und korperliche Aktivitdt gehen zusam-
men mit Altersklasse, Geschlecht und anhand des PHQ-4-Scores quantifizierter psychischer
Belastung durch generalisierte Angstlichkeit und Depressivitit gleichzeitig als unabhiingige
Variablen in die Regressionsanalyse ein, sodass die a- und b-Hypothesen jeweils zusammen

getestet werden.

Als Grundlage fiir die logistische Regressionsanalyse dient die Maximum-Likelihood-
Schitzung. Hierbei wird ein logistisches Funktionsmodell verwendet, das Werte zwischen
null und eins annimmt. Die logistische Funktion trifft basierend auf den Werten der unabhén-
gigen Variablen Aussagen iiber die Wahrscheinlichkeit, dass die abhéngige Variable einer
Kategorie angehort (UZH - Methodenberatung - Logistische Regressionsanalyse 2018). Mit-
hilfe des Wertes der Likelihood-Funktion L kann die Modellgiite und -signifikanz einge-
schiitzt werden. Zur Uberpriifung der Signifikanz werden der Wert der Likelihood-Funktion
L, die die unabhingigen Variablen beinhaltet, sowie der des Basismodells, das nur die Kon-
stante einschlieft, logarithmiert und mit -2 multipliziert (-2logL, entspricht einem Fehler-
term). Stellt sich in der x>-Verteilung ein signifikanter Unterschied der beiden -2logl-Werte
dar, so gilt das Modell insgesamt als signifikant (Janssen und Laatz 2016, S. 477f.).

Die Einschitzung der Modellgiite erfolgt anhand des Pseudo-R?. In dessen Berechnung gehen
die Differenz der logarithmierten Likelihood des Modells und des Basismodells ein. Dies ent-
spricht jedoch nicht exakt dem R?, das in linearen Regressionsmodellen den Anteil der durch
das Modell erkldrten Varianz an der Gesamtvarianz wiedergibt. Zur ndherungsweisen Ein-
schidtzung des Modellfits der logistischen Regressionsmodelle wird in dieser Arbeit das Pseu-
do-R? nach Nagelkerke verwendet, da dieses im Gegensatz zum Pseudo-R* nach Cox und
Snell standardisiert ist und unabhédngig vom Stichprobenumfang leichter interpretierbare Wer-
te mit einem Maximum von eins annehmen kann (UZH - Methodenberatung - Logistische
Regressionsanalyse 2018). Bei der Bewertung der Modellgiite anhand des Pseudo-R? nach
Nagelkerke dienen in dieser Arbeit die orientierenden Angaben von Janssen und Laatz (2016,
S. 480). Demnach gelten Werte zwischen 0.2 und 0.4 als akzeptabel, oberhalb von 0.4 als gut.
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Die Anpassungsgiite (Goodness of Fit) des Modells wird mit dem Anpassungstest nach Pear-
son uberpriift. Dieser beruht auf einem x*>-Test, durch den gepriift wird, ob die auf Basis des
Modells erwarteten Zellhdufigkeiten mit den tatsdchlich beobachteten Zellhdufigkeiten tiber-
einstimmen. Signifikante Unterschiede weisen hier auf eine mangelhafte Anpassungsgiite hin
(Janssen und Laatz 2016, S. 478ff.). Ist dies der Fall, wird es in der folgenden Darstellung der

Ergebnisse ausdriicklich erwéhnt.

Die Signifikanz der einzelnen Regressionskoeffizienten wird mithilfe der Wald-Statistik
iiberpriift. Da das Modell keinem linearen Zusammenhang folgt, ist die direkte Interpretation
der Regressionskoeffizienten erschwert. Zur besseren Einschidtzung der Einflussgrofle einer
Variablen dient daher die Odds Ratio (OR), die daher auch in dieser Arbeit stets mit angege-
ben wird. Sie beschreibt die Verdnderung der relativen Wahrscheinlichkeit, dass bei Anstieg
der unabhingigen Variable um eine Einheit auch der Wert der abhédngigen Variable um eine
Einheit zunimmt, sofern alle anderen Variablen konstant gehalten werden (UZH - Methoden-

beratung - Logistische Regressionsanalyse 2018).

Weiterhin kann zur Einschitzung der Effektstérke anhand des Pseudo-R? Cohen’s f berechnet
werden, das Werte zwischen null und unendlich annehmen kann (Cohen 1992). Bei der Be-
wertung dienen folgende Werte als Orientierung (UZH - Methodenberatung - Logistische
Regressionsanalyse 2018): /= .10 entspricht einem schwachen, f'= .25 einem mittleren und

/2 .40 einem starken Effekt.

An dieser Stelle soll angemerkt werden, dass die Autorin vom urspriinglichen Vorhaben einer
linearen Regressionsanalyse Abstand genommen hat, da sie zu dem Schluss gekommen ist,
dass die Daten sich sowohl beziiglich der Voraussetzungen als auch der inhaltlichen Uberle-
gungen besser flir ein ordinales Regressionsmodell eignen. Zudem ergibt sich somit eine bes-
sere Vergleichbarkeit zu inhaltlich dhnlichen Studien, die sich mehrheitlich logistischer Re-
gressionsanalysen bedienten (Tietjen et al. 2007; Ford et al. 2008; Domingues et al. 2011; Vo
et al. 2011; Herman et al. 2012).

Fiir alle Analysen wurde das Statistical Package for Social Sciences Version 26 (SPSS 26)

genutzt. Die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde auf o = 0.05 festgelegt.
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5 Darstellung der Ergebnisse

In diesem Kap. werden die Ergebnisse der durchgefiihrten statistischen Tests zur Uberpriifung
der in Kap. 3 vorgestellten Hypothesen dargestellt. Zunéchst soll auf die Verwendbarkeit der
Daten sowie auf die Charakterisierung des Datensatzes eingegangen werden. AnschlieSend
werden die Ergebnisse der Hypothesentestung jeweils fiir die Gesamtheit der Kopfschmerzpa-

tientInnen sowie fiir die Migrénepatientlnnen gesondert dargelegt.

5.1 Verwendbarkeit der Daten

Vor der Durchfithrung der Hypothesentestung wird tiberpriift, ob die Daten die nétigen Vo-

raussetzungen fiir die angestrebten statistischen Tests erfiillen.
Fiir die ordinale logistische Regressionsanalyse lauten diese (Lard Statistics 2020):

1) Ordinalskalierung der abhéngigen Variable

2) Kontinuierliche, ordinale oder kategoriale Skalierung mindestens einer unabhédngigen
Variable

3) Keine Multikollinearitat

4) Parallele Regression

Die ersten beiden Voraussetzungen werden durch die Auswahl der abhidngigen und unabhéin-
gigen Variablen erfiillt (vgl. Kap. 4.2). Das Vorliegen von Multikollinearitdt kann durch
Uberpriifung der VIF- (< 10) und Toleranzwerte (= 0.2) ausgeschlossen werden (Field 2013,
S. 325) Die Erfiillung der Voraussetzung der parallelen Regression (auch: Proportional Odds)
wird mithilfe des Parallelitétstests fiir Linien iiberpriift (Janssen und Laatz 2016, S. 486). Da
die Daten somit aus statistischer Sicht alle Voraussetzungen dafiir erfiillen, wird zur Uberprii-

fung der Hypothesen die ordinale logistische Regression eingesetzt.

Fiir die Durchfiihrung der orientierenden Mann-Whitney-U- und Kruskal-Wallis-Tests wer-
den mindestens ordinalskalierte Variablen vorausgesetzt. Dies ist bei den verwendeten Daten
gegeben. Die Angabe, ob eine regelméfige korperliche Aktivitat ausgefiihrt wird, stellt die fiir
den Mann-Whitney-U-Test notwendige dichotome Variable dar, die den Datensatz in zwei zu
vergleichende Stichproben teilt. Fiir den Kruskal-Wallis-Test wird er durch die BMI-
Kategorien Normalgewicht, Ubergewicht und Adipositas in drei Gruppen eingeteilt. Damit

werden alle Voraussetzungen fiir die angestrebten Tests erfiillt.
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5.1.1 Uberpriifung auf AusreiBer und einflussreiche Fille

Im Vorfeld der Hypothesentestung wird der Datensatz auf Ausreier und einflussreiche Félle
iiberpriift. Bei der Auswahl und Bewertung der entsprechenden diagnostischen Vorgehens-
weisen dienen die Ausfithrungen von Field (2013) als orientierende Grundlage. Es werden die
standardisierten Residuen, Cook-Distanzen, durchschnittliche Hebelwerte, DFBeta-Werte,
Covarianz Ratio (CVR) und Malahanobis Distanzen gepriift. Da kein Fall in mehr als maxi-
mal zwei Diagnostikkriterien auffillt und bei erneuter Uberpriifung der Daten kein Anhalt auf
inhaltliche Plausibilitdtsmingel festgestellt werden kann, werden keine Fille infolge der Aus-

reifler-Diagnostik ausgeschlossen.

5.2 Charakterisierung des Datensatzes

Der zugrundeliegende Datensatz umfasst die Daten von insgesamt 2510 Befragten. Darunter
befinden sich 996 Kopfschmerzpatientlnnen (39.7%), von denen wiederum 180 (7.2% der
Gesamtstichprobe) angegeben haben, unter Migrine zu leiden. Nach Ausschluss aller unter
18-Jahrigen und Untergewichtigen verbleiben 942 KopfschmerzpatientInnen, darunter 174
Migréanepatientlnnen. Mit dieser Auswahl erfolgen die folgenden Beschreibungen und Be-

rechnungen.

Tab. 6: Verteilung der angegebenen Kopfschmerzdiagnosen unter allen befragten Kopfschmerzpatientinnen = 18
Jahre mit BMI = 18,5 kg/m? (n = 942) und in Bezug auf die Gesamtstichprobe (n = 2510)

Angegebene Absolute Anzahl Anteil in %

Diagnose an Kopfschmerzpatientinnen an Gesamtstichprobe
Kopfschmerz vom 300 31.9 12.9
Spannungstyp

Migréne 174 18.4 7.5
Cluster-Kopfschmerz 13 14 0.6
Anderer Kopf- 219 23.2 9.4
schmerz

Unklar 327 34.7 14.0
Keine Angabe 13 14 0.5
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Tab. 7: Ubersicht (iber die Geschlechterverteilung, Altersstruktur, Gesamtbelastung durch Depressivitat und ge-
neralisierte Angstlichkeit laut PHQ-4-Score, BMI, BMI-Kategorien und kérperliche Aktivitét aller Kopfschmerz-
bzw. Migrénepatientinnen = 18 Jahre mit BMI = 18.5 kg/m?

Alle Kopfschmerzpatientinnen

Migranepatientinnen

Geschlecht
Weiblich 581 (61.6%) 131 (75.4%)
Mannlich 361 (38.4%) 43 (24.6%)
Alter [Jahre]
Mittelwert (SD)° 48.7 (17.2) 49.5 (16.7)
Median 49 51
Altersgruppen
18-40 Jahre 312 (33.2%) 55 (31.6%)
41-60 Jahre 378 (40.2%) 71 (40.8%)
61-88 Jahre 251 (26.7%) 48 (27.6%)
PHQ-4-Score
Mittelwert (SD) 1.90 (2.37) 2.61(2.51)
Median 1.00 2.00

PHQ-4-Kategorie
Unauffallig (0-5)

853 (91.1%)

155 (89.4%)

Yellow Flag (6-8) 61 (6.5%) 14 (7.9%)

Red Flag (9-12) 22 (2.4%) 5(2.8%)
BMI [kg/m?]

Mittelwert (SD) 26.7 (5.3) 26.6 (5.2)

Median 25.7 25.7

BMI-Kategorie
Normalgewicht (18.5-24.9 kg/m?)
Ubergewicht (25.0-29.9 kg/m?)
Adipositas (= 30.0 kg/m?)

410 (43.5%)
339 (35.9%)
194 (20.6%)

71 (41.0%)
75 (43.2%)
27 (15.8%)

RegelméBige korperliche Aktivitét
Ja

Nein

321 (34.3%)
616 (65.7%)

55 (31.9%)
118 (68.1%)

Tab. 6 zeigt die Verteilung der genannten Diagnosen unter den 942 Kopfschmerzpatientlnnen.
Mehrfachantworten waren dabei mdglich. Tab. 7 gibt einen Uberblick iiber die Zusammenset-
zung der Stichproben beziiglich der unabhéngigen Variablen. Dazu zdhlen die Geschlechter-
verteilung sowie die Altersstruktur, der BMI, die Verteilung in die im Folgenden untersuchten
BMI-Kategorien und die korperliche Aktivitdt unter allen Kopfschmerz- sowie gesondert un-

ter den Migrinepatientlnnen.

® Standard Deviation, Standardabweichung
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5.3 Statistische Uberpriifung der Hypothesen
Im Folgenden werden die Ergebnisse der statistischen Uberpriifung der in Kap. 3 vorgestell-

ten Hypothesen dargelegt.

5.3.1 Hypothese 1: Monatliche Kopfschmerzfrequenz

Hypothese 1 geht der Frage nach, ob sich die BMI-Kategorie und regelmaBige korperliche
Aktivitdt auf die monatliche Kopfschmerzhiufigkeit auswirken (s. Kap. 3.1.1). Im Folgenden
werden die Ergebnisse der statistischen Uberpriifung dieser Frage fiir die Gesamtheit der

Kopfschmerzpatientlnnen und fiir MigranepatientInnen im Einzelnen dargestellt.

5.3.1.1 Alle Kopfschmerzpatientinnen

Monatliche Kopfschmerzfrequenz nach BMI-Kategorie bei
Kopfschmerzen

I I B _

Maximal 1 Tag 1-3 Tage 4-14 Tage > 15 Tage
Kopfschmerztage pro Monat

Anteil in Prozent
— = 0 N W W A B W
S L S LS h S S

S WD

® Normalgewicht ® Ubergewicht Adipositas

Abb. 3: Prozentuale Verteilung der monatlichen Kopfschmerzhéufigkeit unter Kopfschmerzpatientinnen aufgeteilt
nach BMI-Kategorien

Abb. 3 stellt die Verteilung der Kopfschmerzpatientlnnen auf die vorgegebenen Kopf-
schmerzfrequenz-Gruppen dar. Es erfolgt die Unterteilung der Befragten in die BMI-
Kategorien Normalgewicht, Ubergewicht und Adipositas. Vor allem in der Kategorie ,,> 15
Tage*, was chronischen KS entspricht, fillt eine deutliche Ungleichverteilung in Richtung der

hoheren BMI-Kategorien auf. Unter den Kopfschmerzpatientlnnen mit der geringsten Kopf-
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schmerzfrequenz sind hingegen die Normalgewichtigen anteilsméBig deutlich haufiger vertre-

ten als die Ubergewichtigen und Adipdsen.

Der Kruskal-Wallis-Test bestdtigt, dass statistisch signifikante Unterschiede hinsichtlich der
monatlichen Kopfschmerzfrequenz zwischen den BMI-Kategorien bestehen, H(2) = 15.001,
p = .001. AnschlieBend durchgefiihrte Dunn-Bonferroni-Tests mit angepassten Signifikanz-
werten zeigen, dass dies vor allem auf hiufigere KS von Adipdsen gegentliber Normalgewich-
tigen zuriickzufiihren ist (z = 3.864, p < .001). Die Effektstdrke nach Cohen (1992) ist bei

r = .15 als schwach einzuordnen.

In Abb. 4 ist die Verteilung der Kopfschmerzfrequenz-Gruppen von regelméBig korperlich
aktiven und nicht regelméBig korperlich aktiven Kopfschmerzpatientlnnen gegeniibergestellt.
Aus dem direkten Vergleich ist ersichtlich, dass die regelméBig Aktiven anteilsméBig in der
Kategorie ,,Maximal 1 Tag®“ dominieren, wéhrend in allen anderen Kategorien die nicht re-

gelmiBig aktiven Kopfschmerzpatientlnnen prozentual stirker vertreten sind.

Der Mann-Whitney-U-Test ergibt, dass nicht regelmaBig kdrperlich aktive Kopfschmerzpati-
entlnnen eine signifikant hohere monatliche Kopfschmerzfrequenz angaben als regelmafig
aktive Kopfschmerzpatientlnnen, U = 98454.5, p = .004. Die Effektstirke nach Cohen (1992)
betrigt r = .09 und entspricht einem schwachen Effekt.

Monatliche Kopfschmerzfrequenz nach regelméBiger korperlicher
Aktivitit bei Kopfschmerzen

50
45
40
35
30
25
20
15
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Anteil in Prozent

I
Maximal 1 Tag 1-3 Tage 4-14 Tage > 15 Tage
Kopfschmerztage pro Monat

S W

B RegelmaBig korperlich aktiv Nicht regelméBig korperlich aktiv

Abb. 4: Prozentuale Verteilung der monatlichen Kopfschmerzh&ufigkeit bei Kopfschmerzpatientinnen aufgeteilt
nach Aktivitéts-Kategorien
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Tab. 8 gibt die Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zum Zusammenhang von
BMI-Kategorie, sportlicher Inaktivitit, Altersklasse und Geschlecht auf die monatliche Kopf-

schmerzhéufigkeit bei KopfschmerzpatientInnen wieder.

Die Regressionsanalyse ergibt ein insgesamt signifikantes Modell (x*(8) = 66.42, p < .001).
Allerdings ist bei einem Pseudo-R? von .08 nach Nagelkerke von einem fiir dieses Modell
insgesamt eher geringen Fit auszugehen (Janssen und Laatz 2016, S. 480). Insbesondere das
wahrscheinliche Vorhandensein von psychischer Belastung durch generalisierte Angstlichkeit
und Depressivitit (Red Flag: OR 3.21, KI 1.53-6.73, p < .01; Yellow Flag: OR 2.62, KI 1.61-
4.25, p £.001), weibliches Geschlecht (OR 1.81, KI 1.41-3.32, p <£.001) und Adipositas (OR
1.70, KI 1.23-2.36, p < .001) weisen erhohte relative Chancen fiir hdufigere monatliche KS
auf. Auch bei Ubergewicht ist die OR, in eine hdhere Frequenzkategorie zu fallen, gegeniiber
Normalgewicht erhoht (OR 1.31, KI 1.00-1.72, p < .05). Alter und korperliche Aktivitét
scheinen keine signifikante Rolle zu spielen. Bei /= .29 ist die Effektstirke nach Cohen

(1992) als mittelstark einzuordnen.

Tab. 8: Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zur monatlichen Kopfschmerzhéaufigkeit unter allen
Kopfschmerzpatientinnen

B’ (SE)° Odds 95% KI° fiir  95% KI fiir
Ratio OR: Untere OR: Obere

BMI-Kategorie (Ref'’: Normalgewicht)

Adipositas 0.53 (0.17)***  1.70 1.23 2.36

Ubergewicht 0.27 (0.14)* 1.31 1.00 1.72
Kérperliche Inaktivitat 0.23 (0.13) 1.26 0.97 1.63
PHQ-4-Kategorie (Ref: unauffallig)

Red Flag 1.17 (0.38)** 3.21 1.53 6.73

Yellow Flag 0.96 (0.25)***  2.62 1.61 4.25
Alter (Ref: 61-88 Jahre)

18-40 Jahre -0.13 (0.16) 0.88 0.64 1.21

41-60 Jahre -0.01 (0.15) 0.99 0.74 1.32
Geschlecht 0.59 (0.13)™*  1.81 1.41 2.32

Pseudo-R? = .07 (Cox & Snell), .08 (Nagelkerke). Model x*(8) = 66.42, p < .001. *p < .05, **p < .01, ***p <.001.

5.3.1.2 Migrénepatientinnen
Abb. 5 veranschaulicht die prozentuale Verteilung der befragten MigridnepatientInnen auf die
verschiedenen Kopfschmerzfrequenz-Kategorien aufgeteilt nach BMI-Kategorie. Dabei fallt

auf, dass die Gruppe der Adipdsen anteilsméBig besonders stark in den Kategorien ,,1-3 Tage*

7 Beta-Koeffizient/Regressionskoeffizient

¥ Standard Error/Standardfehler des Regressionskoeffizienten
? Konfidenzintervall

' Referenzkategorie
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und ,,> 15 Tage* vertreten ist, dafiir weniger in den Gruppen ,,maximal 1 Tag* und ,,4-14 Ta-

13

ge*.

Im Kruskal-Wallis-Test zeigen sich jedoch keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
Kopfschmerzfrequenz im Vergleich der BMI-Kategorien, H(2) = .946, p = .623.

In Abb. 6 ist die monatliche Kopfschmerzfrequenz der MigrdnepatientInnen aufgeteilt nach
der Angabe iiber regelméBige korperliche Aktivitit dargestellt. Die Gegeniiberstellung zeigt,
dass die regelmdBig korperlich aktive Gruppe die niedrigeren Kopfschmerzfrequenz-
Kategorien dominiert. In den hoheren Frequenzgruppen sind die regelmaflig Aktiven im Ge-

gensatz zu den korperlich Inaktiven deutlich seltener vertreten.

Der Mann-Whitney-U-Test bestétigt, dass MigrinepatientInnen, die keiner regelméBigen kor-
perlichen Aktivitit nachgehen, im Monat signifikant hdufiger unter KS leiden als regelméBig
aktive MigranikerInnen, U = 2519.50, p < .001. Bei einem r = .28 ist die Effektstirke nach

Cohen (1992) als mittelstark einzuschétzen.

Monatliche Kopfschmerzfrequenz nach BMI-Kategorie bei Migrdane
60

50

40
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Maximal 1 Tag 1-3 Tage 4-14 Tage > 15 Tage

Anteil in Prozent

Kopfschmerztage pro Monat

® Normalgewicht ® Ubergewicht Adipositas

Abb. 5: Prozentuale Verteilung der monatlichen Kopfschmerzhéufigkeit aufgeteilt nach BMI-Kategorien bei Mig-
rénepatientinnen
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Monatliche Kopfschmerzfrequenz nach regelméBiger korperlicher
Aktivitdt bei Migriane
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Abb. 6: Prozentuale Verteilung der monatlichen Kopfschmerzhaufigkeit bei Migrénepatientinnen aufgeteilt nach
Aktivitdts-Kategorien

Die ordinale logistische Regressionsanalyse ergibt ein insgesamt signifikantes Modell (}*(8) =
22.35, p = .004). Ein Pseudo-R? von .14 nach Nagelkerke entspricht einem insgesamt gerin-
gen Modellfit (Janssen und Laatz 2016, S. 480). Korperliche Inaktivitdt stellt sich als einziger
signifikanter Faktor dar, der mit einer erhohten relativen Chance fiir hdufigere KS assoziiert
ist (OR 3.41, KI 1.82-6.37, p <.001). Bei = .40 kann jedoch von einer starken Effektstirke
nach Cohen (1992) gesprochen werden.

Tab. 9: Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zur monatlichen Kopfschmerzhéufigkeit unter Migréne-
patientinnen

B (SE) Odds 95% KI fur 95% CI fir
Ratio OR: Untere OR: Obere
BMI-Kategorie (Ref: Normalgewicht)
Adipositas 0.42 (0.44) 1.52 0.64 3.61
Ubergewicht -0.01 (0.32) 0.99 0.53 1.83
Korperliche Inaktivitat 1.23 (0.32)***  3.41 1.82 6.37
PHQ-4-Kategorie (Ref: unauffallig)
Red Flag -0.91 (0.96) 0.40 0.06 2.65
Yellow Flag 0.51 (0.51) 1.66 0.61 4.50
Alter (Ref: 61-88 Jahre)
18-40 Jahre 0.04 (0.38) 1.04 0.50 218
41-60 Jahre -0.03 (0.35) 0.97 0.48 1.94
Geschlecht 0.64 (0.35) 1.90 0.96 3.77

Pseudo-R? = .12 (Cox & Snell), .14 (Nagelkerke). Model x*(8) = 22.35, p = .004. *p < .05, **p < .01, ***p <.001.
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5.3.2 Hypothese 2: Kopfschmerzbedingte Beeintrachtigung gemessen anhand
des HIT-6™-Scores

Im folgenden Abschnitt werden die Ergebnisse der statistischen Tests dargelegt, mit deren
Hilfe der Zusammenhang von BMI-Kategorie und sportlicher Aktivitit mit dem kopf-

schmerzbedingten Beeintrachtigungsausmal tiberpriift wurde (s. Kap. 3.1.2).

5.3.2.1 Alle Kopfschmerzpatientinnen

In Tab. 10 sind die Mittelwerte und Mediane der absoluten HIT-6"™-Scores aller Kopf-
schmerzpatientlnnen sowie der im Folgenden miteinander verglichenen BMI- und Aktivitéts-
kategorien zusammengefasst. Insbesondere beim Vergleich der Mittelwerte fillt eine Zunah-
me des HIT-6""-Scores mit Erhohung der BMI-Kategorie auf. Ebenso ldsst sich ein Unter-

schied zwischen regelmiBig korperlich Aktiven und Inaktiven feststellen.

Tab. 10: Ubersicht der Mittelwerte und Mediane des absoluten HIT-6™-Score in der Gruppe der Kopfschmerzpa-
tientinnen sowie aufgeteilt nach BMI- und Aktivitéts-Kategorien

Mittelwert (SD) Median
Alle Kopfschmerzpatientinnen 51.56 (8.62) 51.00
Normalgewicht 50.71 (8.17) 50.94
Ubergewicht 51.25 (8.84) 50.00
Adipositas 52.92 (9.00) 54.00
RegelmaBig aktiv 50.41 (8.42) 50.00
Nicht regelmaBig aktiv 51.88 (8.69) 52.00

Abb. 7 zeigt, dass die Gesamtheit der befragten KopfschmerzpatientInnen gar nicht bis méafBig
durch ihre Kopfschmerzen beeintriachtigt ist. Dabei lédsst sich feststellen, dass die Gruppe der
Adiposen anteilsmdBig deutlich weniger in der niedrigsten und vermehrt in der hochsten Be-

lastungs-Kategorie vertreten ist.

Der Kruskal-Wallis-Test ergibt jedoch keine signifikanten Unterschiede im anhand der HIT-
6™-Score-Kategorien klassifizierten BelastungsausmaB zwischen den BMI-Kategorien, H(2)
= 5.448, p = .064. Bei der Testung mit den absoluten HIT-6""-Scores lisst sich jedoch ein
signifikanter Unterschied nachweisen, H(2) = 7.125, p = .028. Die anschlieBenden paarweisen
Vergleiche mit angepassten Signifikanzwerten zeigen, dass sich lediglich die Gruppen Nor-
malgewicht und Adipositas signifikant voneinander unterscheiden (z = 2.601, p = .028).
Demnach geht Adipositas gegeniiber Normalgewicht mit einem héheren HIT-6""-Score ein-

her. Hierbei ergibt sich nach Cohen (1992) jedoch nur eine schwache Effektstdrke (r =.10).
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HIT-6™-Score-Kategorie nach BMI-Kategorie bei Kopfschmerzen
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Abb. 7: Prozentuale Verteilung der kopfschmerzbedingten Belastung gemessen anhand von HIT-6TM-Score-
Kategorien aufgeteilt nach BMI-Kategorien bei KopfschmerzpatientIinnen

HIT-6™-Score-Kategorie nach regelméBiger korperlicher Aktivitat bei
Kopfschmerzen
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Abb. 8: Prozentuale Verteilung der kopfschmerzbedingten Belastung gemessen anhand von HIT-6™-Score-
Kategorien bei Kopfschmerzpatientinnen aufgeteilt nach Aktivitéts-Kategorien
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Aus Abb. 8 lasst sich entnehmen, dass anteilsméfig mehr korperlich Inaktive als regelméBig
Aktive eher stark bis sehr stark durch ihre KS belastet sind, wiahrend fast die Halfte der Akti-

ven in die Kategorie ,,No or little Impact™ eingeordnet werden kann.

Der Mann-Whitney-U-Test bestétigt, dass nicht regelmiBig korperlich aktive Kopfschmerzpa-
tientInnen signifikant stirker durch ihre KS belastet sind (d.h. einer hoheren HIT-6"-Score-
Kategorie angehoren) als jene, die regelméBig korperlich aktiv sind, U = 96156, p = .003. Die
Eftektstirke nach Cohen (1992) ist bei r = .09 jedoch als schwach einzuordnen.

Die ordinale logistische Regressionsanalyse (s. Tab. 11) ergibt ein insgesamt signifikantes
Modell (x*(8) = 60.45, p < .001). Allerdings spricht ein Pseudo-R? von .07 nach Nagelkerke
fiir einen geringen Modellfit. Der Anpassungstest nach Pearson fillt bei diesem Modell signi-
fikant aus (p < .05), was flir mangelnde Anpassungsgiite spricht. Als statistisch signifikant
stellen sich die Faktoren mdgliche psychische Belastung durch generalisierte Angstlichkeit
und Depressivitit (OR 2.70, KI 1.70-4.29, p < .001), weibliches Geschlecht (OR 1.97, KI
1.54-2.53, p < .001) sowie korperliche Inaktivitit (OR 1.42, KI 1.10-1.82, p < .01) heraus.
Diese gehen mit einer erhohten relativen Chance fiir stirkere kopfschmerzbedingte Beein-

trachtigungen einher. Bei f'=.27 ist dieses Ergebnis als mittelstarke Effektstirke einzuordnen

(Cohen 1992).

Tab. 11: Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zur kopfschmerzbedingten Belastung gemessen an-
hand der HIT—6TM-Score—Kategorien bei Kopfschmerzpatientinnen

B (SE) Odds 95% KI fur 95% CI fir
Ratio OR: Untere OR: Obere
BMI-Kategorie (Ref: Normalgewicht)
Adipositas 0.24 (0.16) 1.27 0.93 1.75
Ubergewicht 0.13 (0.14) 1.14 0.87 1.49
Kérperliche Inaktivitat 0.35(0.13)** 1.42 1.10 1.82
PHQ-4-Kategorie (Ref: unauffallig)
Red Flag 0.61 (0.39) 1.84 0.85 3.99
Yellow Flag 0.99 (0.24)*  2.70 1.70 4.29
Alter (Ref: 61-88 Jahre)
18-40 Jahre 0.07 (0.16) 1.07 0.78 1.45
41-60 Jahre 0.05 (0.15) 1.05 0.79 1.40
Geschlecht 0.68 (0.13)*** 1.97 1.54 2.53

Pseudo-R? = .07 (Cox & Snell), .07 (Nagelkerke). Model x*(8) = 60.45, p < .001. *p £ .05, **p < .01, ***p < .001.

5.3.2.2 Migrédnepatientinnen

Bei der Betrachtung der Mittelwerte und Mediane der absoluten HIT-6""-Scores der Migri-
nepatientInnen (s. Tab. 12) sowie der Sdulendiagramme (Abb. 9 und Abb. 10) fillt auf, dass
die kopfschmerzbedingte Gesamtbelastung im Vergleich zu den KopfschmerzpatientInnen

(vgl. Tab. 10) deutlich hoher ausfillt. Im Gegensatz zur Gesamtheit der Kopfschmerz-
53



patientInnen stellt sich unter den MigrinikerInnen die Ubergewichts-Gruppe als die am we-
nigsten durch ihre KS belastete dar. Als am stérksten beeintrachtigte Gruppen lassen sich er-

neut die Adipdsen sowie die korperlich Inaktiven identifizieren.

Mithilfe des Kruskal-Wallis-Tests lassen sich keine signifikanten Unterschiede in der Vertei-
lung der HIT-6"-Score-Kategorien unter der BMI-Kategorien nachweisen, H(2) = 3.764,
p = .152. Auch beim Vergleich der sportlich aktiven und nicht aktiven MigranepatientInnen
kann mit dem Mann-Whitney-U-Test kein signifikanter Unterschied in der Verteilung auf die
HIT-6"™-Score-Kategorien festgestellt werden, U = 3489.5, p = .271.

Tab. 12: Ubersicht der Mittelwerte und Mediane des absoluten HIT-6"™-Score in der Gruppe der Migrénepatien-
tinnen sowie aufgeteilt nach BMI- und Aktivitéts-Kategorien

Mittelwert (SD) Median
Alle Migranepatientinnen 57.75 (7.45) 59.36
Normalgewicht 57.97 (7.71) 60.00
Ubergewicht 57.05 (7.81) 59.00
Adipositas 59.10 (5.55) 61.00
RegelmaBig aktiv 56.52 (8.75) 58.34
Nicht regelmaBig aktiv 58.33 (6.72) 60.00

HIT-6™-Score-Kategorie nach BMI-Kategorie bei Migréne
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Abb. 9: Prozentuale Verteilung der kopfschmerzbedingten Beeintrdchtigung gemessen an HIT-6"-Score-
Kategorien aufgeteilt nach BMI-Kategorien bei Migrénepatientinnen

54
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Abb. 10: Prozentuale Verteilung der kopfschmerzbedingten Beeintrdchtigung gemessen an HIT-6"-Score-
Kategorien aufgeteilt nach Aktivitéts-Kategorien bei Migrénepatientinnen

Die ordinale logistische Regression zeigt, dass einzig weibliches Geschlecht mit einer signifi-
kant erhohten OR fiir eine stirkere kopfschmerzbedingte Beeintrichtigung bei Migrine-
patientlnnen einhergeht (OR 2.01, KI 1.01-4.01, p < .05). Allerdings weist das Modell insge-
samt keine statistische Signifikanz auf (x*(8) = 13.00, p = .11), weshalb diese Aussage zu-

rliickhaltend interpretiert werden sollte.

Tab. 13: Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zur kopfschmerzbedingten Belastung gemessen an-
hand der HIT-6TM-Score-Kategorien bei Migrénepatientinnen

B (SE) Odds 95% Ki fiir 95% CI fur
Ratio OR: Untere OR: Obere
BMI-Kategorie (Ref: Normalgewicht)
Adipositas 0.37 (0.45) 1.45 0.60 3.50
Ubergewicht -0.30 (0.31) 0.74 0.40 1.36
Korperliche Inaktivitat 0.39 (0.30) 1.48 0.83 2.63
PHQ-4-Kategorie (Ref: unauffallig)
Red Flag -1.22 (0.90) 0.30 0.05 1.73
Yellow Flag 0.57 (0.58) 1.77 0.56 5.53
Alter (Ref: 61-88 Jahre)
18-40 Jahre 0.43 (0.37) 1.53 0.74 3.18
41-60 Jahre 0.15 (0.35) 1.61 0.59 2.29
Geschlecht 0.70 (0.35)* 2.01 1.01 4.01

Pseudo-R? = .07 (Cox & Snell), .08 (Nagelkerke). Model x*(8) = 13.00, p = .11. *p <.05, **p £ .01, ***p < .001.
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5.3.3 Hypothese 3: Monatlicher Schmerzmittelkonsum

Hypothese 3 widmet sich der Frage, ob die Anzahl der Tage im Monat, an denen SM konsu-
miert werden, mit den BMI-Kategorien und regelmifiger korperlicher Aktivitdt zusammen-
hingen (s. Kap. 3.1.3). Im folgenden Abschnitt werden die Ergebnisse der statistischen Uber-

priifung dieser Frage wiedergegeben.

5.3.3.1 Alle Kopfschmerzpatientinnen

Tab. 14 ist zu entnehmen, an wie vielen Tagen im Monat die befragten Kopfschmerz-
patientlnnen durchschnittlich Analgetika einnehmen. Dabei zeigen sich teilweise deutliche
Unterschiede zwischen den zu untersuchenden Kategorien. In der Gruppe der Adiposen wer-
den im Schnitt an etwa doppelt so vielen Tagen SM eingenommen wie in der Gruppe der
Normalgewichtigen. Die Gruppe der regelmiBig korperlich Aktiven und der Inaktiven unter-

scheidet sich durchschnittlich um einen Tag im Monat.

Der bildlichen Darstellung der Daten in Abb. 11 ist zu entnehmen, dass sich der Schmerzmit-
telkonsum bzgl. der anteilsmédBigen Verteilung auf die BMI-Kategorien in den Extremen re-
ziprok verhélt: Wiahrend die Normalgewichtigen in der Gruppe mit maximal einem Schmerz-
mitteltag pro Monat den groften und die Adipdsen den kleinsten Anteil ausmachen, ist es in
der Gruppe mit sechs und mehr monatlichen Schmerzmitteltagen umgekehrt. Insgesamt gab
jedoch der GroBteil der Befragten einen seltenen oder gelegentlichen Schmerzmittelkonsum

an.

Beim Vergleich des Schmerzmittelgebrauchs der regelméfig korperlich Aktiven und Inakti-
ven fillt auf, dass tiber die Hélfte der Aktiven an maximal einem Tag pro Monat Analgetika

einnehmen. Unter den Inaktiven ist die Kategorie ,,2-5 Tage* knapp am stérksten vertreten.

Tab. 14: Ubersicht der Mittelwerte und Mediane der absoluten monatlichen Schmerzmittel-Tage in der Gruppe
der Kopfschmerzpatientinnen sowie aufgeteilt nach BMI- und Aktivitats-Kategorien

Mittelwert (SD) Median
Alle Kopfschmerzpatientinnen 3.78 (5.76) 2.00
Normalgewicht 3.01 (4.52) 2.00
Ubergewicht 3.43 (4.52) 2.00
Adipositas 6.01 (8.75) 214
RegelmaRig aktiv 3.07 (5.13) 1.00
Nicht regelméaRig aktiv 4.11 (6.01) 2.00
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Abb. 11: Prozentuale Verteilung des monatlichen Schmerzmittelkonsums bei Kopfschmerzpatientinnen aufgeteilt
nach BMI-Kategorien
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Abb. 12: Prozentuale Verteilung des monatlichen Schmerzmittelkonsums bei KopfschmerzpatientIinnen aufgeteilt
nach Aktivitéts-Kategorien
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Mit dem Kruskal-Wallis Test ldsst sich nachweisen, dass in hoheren BMI-Kategorien signifi-
kant hiufiger Analgetika eingenommen werden. Beim Vergleich der drei ordinalskalierten
Konsumgruppen (H(2) = 9.145, p = .01) zeigt sich im Dunn-Bonferroni-Test mit angepassten
Signifikanzen lediglich ein Unterschied zwischen den Gruppen Normalgewicht und Adiposi-
tas (z = 3.018, p = .008). Die Effektstirke nach Cohen (1992) ist hierbei als schwach einzu-
ordnen (r =.12).

Der Mann-Whitney-U-Test bestétigt, dass nicht sportlich aktive Kopfschmerzpatientlnnen
signifikant hdufiger Analgetika einnehmen als sportlich aktive, U = 2951.5, p = .017. Die Ef-
fektstirke nach Cohen (1992) fillt auch hier schwach aus (r = .18).

Die ordinale logistische Regression ergibt ein insgesamt hoch signifikantes Modell (x*(8) =
96.43, p <.001). Das Pseudo-R? von .12 nach Nagelkerke ldsst auf einen geringen Modellfit
bei mittlerer Effektstirke (f = .29) schlieBen (Cohen 1992). Ein signifikant ausfallender An-
passungstest weist darauf hin, dass das Modell insgesamt verbesserungswiirdig ist. Signifikant
erhohte relative Chancen fiir einen hdufigeren Schmerzmittelkonsum finden sich bei mogli-
cher (OR 3.40, KI 2.08-5.54, p < .001) und wahrscheinlicher psychischer Belastung durch
Depressivitit und generalisierte Angstlichkeit (OR 4.03, KI 1.83-8.89, p < .001), weiblichem
Geschlecht (OR 2.22, KI 1.71-2.87, p < .001) und kdrperlicher Inaktivitit (OR 1.54, KI 1.18-
2.02, p <. 01). Zudem zeigt sich, dass jiingeres Alter (18-40 Jahre) mit einer geringeren OR
fiir hdufige Schmerzmitteleinnahmen einhergeht (OR 0.63, KI 0.45-0.87, p < .05).

Tab. 15: Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zum monatlichen Schmerzmittelkonsum bei Kopf-
schmerzpatientinnen

B (SE) Odds 95% Ki fiir 95% ClI fur
Ratio OR: Untere = OR: Obere
BMI-Kategorie (Ref: Normalgewicht)
Adipositas 0.31 (0.17) 1.36 0.98 1.89
Ubergewicht 0.20 (0.14) 1.22 0.92 1.62
Kérperliche Inaktivitat 0.43 (0.14)** 1.54 1.18 2.02
PHQ-4-Kategorie (Ref: unauffallig)
Red Flag 1.39 (0.40)***  4.03 1.83 8.89
Yellow Flag 1.22 (0.25)***  3.40 2.08 5.54
Alter (Ref: 61-88 Jahre)
18-40 Jahre -0.47 (0.17)* 0.63 0.45 0.87
41-60 Jahre -0.17 (0.15) 0.84 0.62 1.14
Geschlecht 0.80 (0.13)***  2.22 1.71 2.87

Pseudo-R? = .10 (Cox & Snell), .12 (Nagelkerke). Model x3(8) = 96.43, p < .001. *p < .05, **p < .01, ***p < .001.
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5.3.3.2 Migrédnepatientinnen

Tab. 16: Ubersicht der Mittelwerte und Mediane der absoluten monatlichen Schmerzmittel-Tage in der Gruppe
der Migrénepatientinnen sowie aufgeteilt nach BMI- und Aktivitéts-Kategorien

Mittelwert (SD) Median
Alle Migranepatientinnen 5.21 (5.82) 4.00
Normalgewicht 4.49 (3.79) 4.00
Ubergewicht 4.86 (5.22) 3.80
Adipositas 7.98 (9.77) 4.00
RegelméBig aktiv 3.87 (4.36) 2.00
Nicht regelmiaBig aktiv 5.82 (6.29) 4.00

Beim Vergleich der in Tab. 16 aufgefiihrten Mittelwerte und Mediane der absoluten monatli-
chen Schmerzmitteltage bei Migranepatientlnnen mit denen der Gesamtgruppe der Kopf-
schmerzpatientInnen (vgl. Tab. 14) fillt auf, dass Migridnepatientlnnen insgesamt haufiger
Analgetika einnehmen. Dies spiegelt sich auch in den Abb. 13 und 14 wider: Mehr als die
Halfte der Befragten jeder BMI- und Aktivititskategorie gab an, an zwei bis fiinf Tagen im
Monat SM zu konsumieren. Die Gruppe ,,> 6 Tage* ist dabei sogar jeweils anteilsmiBig hau-
figer vertreten als die Gruppe ,,maximal 1 Tag“. Obwohl die Mittelwerte in Tab. 16 einen
hiufigeren Analgetikagebrauch mit steigender BMI-Kategorie vermuten lassen wiirden, stellt
sich die Verteilung der BMI-Kategorien auf die Schmerzmitteltage-Gruppen in Abb. 13 als
ziemlich ausgeglichen dar. Bei der Gegeniiberstellung der beiden Aktivititsklassen in Abb. 14
fallt hingegen auf, dass mehr als doppelt so viele korperlich Inaktive wie regelmifBig korper-
lich Aktive in die Gruppe mit den meisten Schmerzmitteltagen fallen. In der Gruppe der we-

nigsten Schmerzmitteltage verhélt es sich hingegen nahezu umgekehrt.

Hinsichtlich der BMI-Kategorien lassen sich keine Unterschiede mit dem Kruskal-Wallis-Test
(H(2) = 0.111, p = .946) in Bezug auf die Schmerzmitteltage-Gruppen feststellen. Der Mann-
Whitney-U-Test zeigt jedoch, dass nicht regelmiBig sportlich aktive MigranepatientInnen an
signifikant mehr Tagen im Monat SM einnehmen als sportlich aktive, U = 2951.5, p = .017.
Nach Cohen (1992) handelt es sich dabei um einen schwachen Effekt (r = .18).
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Abb. 13: Prozentuale Verteilung des monatlichen Schmerzmittelkonsums bei Migrédnepatientinnen aufgeteilt
nach BMI-Kategorien
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Die Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression identifizieren das mogliche Vorliegen
einer psychischen Belastung durch Depressivitit und generalisierte Angstlichkeit (OR 5.02,
KI 1.75-14.40, p < .01) sowie korperliche Inaktivitidt (OR 1.96, KI 1.06-3.61, p < .05) als sig-
nifikante Faktoren mit erhohter OR fiir einen haufigeren Analgetikakonsum. Das Modell ist
insgesamt statistisch signifikant (x*(8) = 18.57, p = .017) und weist nach Cohen (1992) eine
mittlere Effektstirke auf (f=.37). Aus einem Pseudo-R? von .12 nach Nagelkerke ergibt sich
jedoch ein geringer Modellfit.

Tab. 17: Ergebnisse der ordinalen logistischen Regression zum monatlichen Schmerzmittelkonsum bei Migré-
nepatientinnen

B (SE) Odds 95% Ki fiir 95% CI fir
Ratio OR: Untere  OR: Obere
BMI-Kategorie (Ref: Normalgewicht)
Adipositas -0.08 (0.44) 0.92 0.39 2.18
Ubergewicht -0.17 (0.33) 0.84 0.45 1.60
Kérperliche Inaktivitat 0.67 (0.31)* 1.96 1.06 3.61
PHQ-4-Kategorie (Ref: unauffallig)
Red Flag -0.05 (0.87) 0.95 0.17 5.26
Yellow Flag 1.61 (0.54)** 5.02 1.75 14.40
Alter (Ref: 61-88 Jahre)
18-40 Jahre -0.63 (0.39) 0.54 0.25 1.15
41-60 Jahre -0.28 (0.37) 0.75 0.37 1.55
Geschlecht 0.63 (0.35) 1.87 0.94 3.73

Pseudo-R? = .10 (Cox & Snell), .12 (Nagelkerke). Model x*(8) = 18.57, p = .017. *p £ .05, **p < .01, ***p < .001.

6 Diskussion und Ausblick

Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich mit der Frage, ob und inwiefern sich Zusammenhénge
zwischen der BMI-Kategorie (Normalgewicht, Ubergewicht, Adipositas) sowie regelmiBiger
korperlicher Aktivitit und der Frequenz, dem Beeintrichtigungsausmall sowie dem
Schmerzmittelkonsum bei priméren KS allgemein und bei Migrdne im Speziellen bei einer
Représentativbefragung der deutschsprachigen Wohnbevolkerung in Deutschland feststellen
lassen. Im Folgenden werden die in Kap. 5 dargestellten Ergebnisse im Kontext der aktuellen
Literaturlage diskutiert und interpretiert. Zudem werden die Stdrken und Limitationen der
vorliegenden Arbeit beleuchtet. Abschlielend werden praxisrelevante Implikationen bespro-

chen und ein Ausblick fiir zukiinftige Forschungsfragen gegeben.

6.1 Starken und Limitationen
Zunéchst sollen die Stiarken und Limitationen der Arbeit besprochen werden, da aus ihnen

Konsequenzen fiir die weitere Interpretation der Ergebnisse resultieren.
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Die grofBite Starke der vorliegenden Studie besteht in ihrer Représentativitidt. Das Auswahlver-
fahren sowie die liberwiegend selbststindige Beantwortung des Fragebogens gewahrleistet die
Vermeidung von Bias wihrend der Datenerhebung. Durch den zufilligen Auswahlmechanis-
mus der Befragten und die rechnerische Gewichtung der Antworten kénnen die hier getdtigten
Aussagen auf die Grundgesamtheit Deutschlands iibertragen werden. Zudem ermdglicht die
Verwendung standardisierter Scores (HIT-6""-Score, PHQ-4-Score) eine gute Vergleichbar-

keit mit anderen Studien.

Einige Limitationen ergeben sich aus inhaltlichen Liicken und Ungenauigkeiten einzelner
Items des Fragebogens. Eine bedeutende Schwiche ist das Fehlen eines Diagnostik-Tools. So
beruhen die Angaben zur Kopfschmerzdiagnose lediglich auf Laien-Angaben und stellen eine
groBe potenzielle Fehlerquelle dar. Aufgrund dieser Uberlegung und entsprechender Pri-
valenz-Differenzen wurden die Fragestellung dieser Arbeit nachtriiglich erweitert und Ande-

rungen am Auswertungsvorgehen vorgenommen (s. Kap. 6.2).

Weiterhin gehen viele Informationen durch die relativ allgemeingehaltene Abfrage korperli-
cher Aktivitét verloren. Genauere Angaben zu Art, Umfang und Intensitdt der Aktivitét hitten
einen groferen und konkreteren Erkenntnisgewinn ermdglicht. Die gegebene Kurzdefinition
von regelméBiger korperlicher Aktivitit (Item 30) ist zudem sehr vage formuliert und bietet

den Befragten einen grof3en Interpretationsspielraum bei der Einordnung ihrer Aktivitaten.

In ihrer Studie zu physischer Aktivitdt und Fitness von Kopfschmerzpatientlnnen haben
Neusiiss et al. (1997) eine bedeutende Diskrepanz zwischen der Selbsteinschitzung und der
objektiv gemessenen physischen Fitness der teilnehmenden Kopfschmerzpatientlnnen im Ge-
gensatz zu den Teilnehmerlnnen ohne KS beoachtet. Wahrend die Selbsteinschidtzung der
korperlichen Aktivitdt bei Kopfschmerzpatientlnnen und Kontrollen weitgehend &hnlich aus-
gefallen ist, hat sich in den Untersuchungen eine signifikant reduzierte aerobe Ausdauerfit-
ness und bei Frauen auch eine geringere Flexibilitit unter den Kopfschmerzpatientlnnen ge-
geniiber den Kontrolllen gezeigt. Die Autorlnnen vermuten als Ursache dafiir eine generell
eher geringe Intensitdt der korperlichen Aktivitdten bei Kopfschmerzpatientlnnen, moglich-
erweise aus Angst vor Anstrengungskopfschmerzen. Diese Beobachtungen sowie die allge-
meine Formulierung im Fragebogen sollten bei der Interpretation der Ergebnisse der hier als
,regelmiBig korperlich aktiv bezeichneten Gruppe stets mitbedacht werden. Moglicherweise
haben sich einige Befragte aufgrund von Alltagsaktivitdten mit erhohtem Kalorienverbrauch,
z.B. dem regelméaBigen Spazierengehen mit dem Hund, kurzen mit dem Fahrrad zuriickgeleg-
ten Wegstrecken, Garten- oder Hausarbeit in diese Gruppe eingeordnet. In diesem Fall wére
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die Vergleichbarkeit mit vielen der in dieser Arbeit zitierten Studien nicht mehr gegeben, da
diese sich vorrangig korperlichen Aktivitidten im sportlichen Sinne widmen. Da die Fragestel-
lung der Arbeit sich mit praventiven bzw. niedrigschwelligen therapeutischen Moglichkeiten
bei priméren KS beschéftigt, wire auch die Konsequenz der Ergebnisse eine andere, wenn sie
sich vorrangig auf notwendige Alltagsaktivititen bezdge. Diese konnen oft nicht vermieden
bzw. forciert werden, da sie einer gewissen Notwendigkeit unterliegen. Im Gegensatz dazu
stellt regelméBige korperliche Aktivitdt im Sinne der bewussten Bewegung eine potenziell
gezielt einsetzbare, frei dosierbare und standardisiert untersuch- und vergleichbare Interventi-

on zu Priaventions- oder Therapiezwecken dar.

Auch die Erfragung des monatlichen Schmerzmittelkonsums (Item 21) ist sehr unspezifisch
gehalten. Weder die Art der Analgetika noch der Grund fiir deren Einnahme werden hier vor-
gegeben oder erfragt. Da sich die umgebenden Fragen jedoch spezifisch auf KS beziehen,
kann davon ausgegangen werden, dass dadurch bei den Befragten ein inhaltlicher Anker ge-
setzt worden ist. Daher werden die hier gemachten Angaben in dieser Arbeit als kopf-
schmerzbedingter Schmerzmittelkonsum gewertet, wenngleich auch hier ein inhaltliches Feh-

lerpotenzial besteht.

Weitere inhaltliche Ungenauigkeiten konnen aufgrund des Fehlens der Antwortmdglichkeit
,»15 Tage* bei der Erfragung der Kopfschmerzfrequenz (Item 4) sowie infolge der Moglich-
keit zu Mehrfachantworten bei der Erfragung der Kopfschmerzart (Item 5) zustande kommen.
Bei der Angabe mehrerer Kopfschmerzarten bleibt unklar, ob die Befragten sich in all ihren
folgenden Antworten auf die Gesamtheit ihrer KS oder nur eine bestimmte, z.B. die hiufigste

oder belastendste Art beziehen.

Dariiber hinaus sind etwaige Comorbidititen und Dauermedikationen nicht bei der Auswer-
tung der Daten beriicksichtigt worden. Dies wiére von Interesse gewesen, da einige Konditio-
nen und Medikamente mit Gewichtsverdnderungen einhergehen (Young 2008) sowie Sport-
lichkeit und Stimmung beeinflussen kdnnen. Auch einige andere BMI-relevante Umsténde,
wie z.B. Schwangerschaft, Stillzeit oder Leistungssport sind in den vorliegenden Daten nicht
erfasst und daher bei der Auswertung nicht beriicksichtigt worden. Vor diesen Hintergriinden
besteht die Moglichkeit einer morbiditits- und umstandsbedingten Verzerrung der hier beo-

bachteten Ergebnisse.

SchlieBlich ist auch der BMI als allgemeiner Parameter zur Identifikation von Ubergewicht
und Adipositas kritisch zu sehen. Es ist bekannt, dass dieser Wert nicht die breite Variation

der Korperfettverteilung zwischen Individuen und Populationen widerspiegelt und daher auch
63



nicht mit demselben Grad an Fettleibigkeit und damit assoziierten Gesundheitsrisiken korres-
pondiert (World Health Organization 2000). Eine ergidnzende Messung des Bauchumfangs
zur Erfassung der morbiditétsrelevanten abdominellen Adipositas hétte evtl. aussagekriftige

Zusatzinformationen zur Ubergewichts-Evaluation erbringen kdnnen (Peterlin et al. 2010).

Jedoch ermoglicht der BMI als allgemein bekannte und hiufig verwendete Maf3einheit eine
einfache Vergleichbarkeit mit anderen Studienergebnissen (World Health Organization 2000).
Dies wiederum ist als weitere Stiarke dieser Arbeit zu bemerken. Die Tatsache, dass Grof3e
und Gewicht der Befragten zur Berechnung des BMI erfragt und nicht gemessen worden sind,
stellt allerdings eine weitere mogliche Fehlerquelle dar. Eine Studie von Gorber et al. (2007)
ist zu dem Schluss gekommen, dass TeilnehmerInnen einer Befragung hdufig dazu tendieren,
thr Gewicht zu unter- und ihre Grof3e zu liberschitzen, woraus niedrigere BMI-Werte resultie-

ren.

Insgesamt weist die vorliegende Untersuchung aufgrund der teils liickenhaft erfragten Daten
und der stellenweise missverstdndlichen Art der Erfragung einige mdgliche Fehlerquellen auf.
Jedoch ermoglicht die Verwendung géngiger Scores und MaBizahlen unkompliziert Verglei-
che mit anderen Studien und damit eine gute Einordnung in die aktuelle Literatur. Die Grofle
der Studie sowie das randomisierte Auswahlverfahren erlaubt die Ubertragung der Ergebnisse

dieser Arbeit auf die Grundgesamtheit der bundesdeutschen Bevolkerung.

6.2 Kritische Betrachtung des Datensatzes
Dieser Abschnitt widmet sich dem Vergleich der Pridvalenz- und einiger demographischer
Daten der DMK G-Représentativbefragung mit der aktuellen Literatur und der kritischen Aus-

einandersetzung mit auffdlligen Abweichungen.

In der DMK G-Reprisentativbefragung geben 39.7% aller Befragten an, unter KS zu leiden.
Dieser Anteil weicht deutlich von den Ergebnissen groBerer Privalenzstudien ab. In einer
Untersuchung von Yoon et al. (2012) zur Prévalenz primérer KS in Deutschland haben rund
60% der fast 10.000 Befragten zwischen 18 und 65 Jahren angegeben, unter priméren KS zu
leiden. Dieser Anteil ist vergleichbar mit den Privalenzen in anderen europdischen Léndern
und den USA. Dass verschiedene Studien dennoch immer wieder unterschiedliche Zahlen
publizieren, konnte einerseits auf regionale Privalenzunterschiede, andererseits aber auch auf
diagnostische Unsicherheiten und schlieBlich auf Selektionsbias der einzelnen Studien zu-

rliickzufiihren sein (Yoon et al. 2012).
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Verzerrungen durch Selektionsbias konnen aufgrund des randomisierten Auswahlverfahrens
der Befragten in der vorliegenden Studie weitestgehend ausgeschlossen werden. Es ist jedoch
denkbar, dass die Frage nach dem Vorliegen von KS aus Motivationsgriinden héufiger mit
,»Nein*“ beantwortet worden ist, um sich einen Grofteil der folgenden Fragen zu sparen. Vor
allem bei seltenen oder leichten KS konnten diese als zu geringfiigig wahrgenommen worden

sein, um einen Fragebogen dariiber auszufiillen.

Die von Yoon et al. (2012) angefiihrte Unsicherheit bzgl. der Diagnostik ist die wahrschein-
lichste Ursache fiir die vergleichsweise geringe Migrine-Privalenz von 7.5% aller Befragten
iiber 18 Jahre mit einem BMI > 18.5 kg/m?. Erwartbar wire ein Anteil von 10-15% der Ge-
samtstichprobe gewesen (Victor et al. 2010; Stovner und Andree 2010; Lipton et al. 2007).
Vor diesem Hintergrund sind die hohen Anteile an ,,anderen KS* (9.4% der Gesamtstichpro-
be, 23.2% der Kopfschmerzpatientlnnen) und ,,unklaren KS* (14% der Gesamtstichprobe,
34.7% der Kopfschmerzpatientlnnen) des dieser Arbeit zugrundeliegenden Datensatzes be-
sonders auffallig. In der bundesweiten Priavalenzstudie von Yoon et al. (2012) ist ein wesent-
lich geringerer Anteil (14.9%) als ,,unklassifizierbare KS* eingeordnet worden. Mit hoher
Wabhrscheinlichkeit verbergen sich hinter den ,,anderen KS*“ und ,,unklaren KS* der vorlie-
genden Arbeit viele bisher nicht diagnostizierte Migrénefille, die aufgrund des Fehlens eines

Diagnostik-Tools in der Befragung nicht als solche identifiziert werden konnen.

Aus diesem Grund ist die urspriingliche Fragestellung der vorliegenden Arbeit im Nachhinein
erweitert worden. Zusétzlich zur Untersuchung der Zusammenhinge des BMI bzw. regelmi-
Biger korperlicher Aktivitdt mit dem Beeintrachtigungsausmal} bei Migrane wird dieser Frage
bei der Gesamtheit der Befragten mit primaren KS nachgegangen. Auf diese Weise kann eine
kleine Gruppe ausgewertet werden, die wahrscheinlich an Migrédne leidet (wobei auch davon
nicht mit Sicherheit ausgegangen werden kann, da die entsprechenden Angaben auf Laienaus-
sagen basieren), sowie eine groflere Gruppe, die die Gesamtheit der Befragten mit priméren
KS einschliefit. Basierend auf den Beobachtungen von Pravalenzstudien wird in dieser Arbeit
davon ausgegangen, dass der liberwiegende GroBteil dieser zweiten Gruppe an den beiden

haufigsten primédren Kopfschmerzarten, TTH und Migréne, leidet (Stovner et al. 2007).

Die Geschlechterverteilung des vorliegenden Datensatzes deckt sich mit den Beobachtungen

anderer Studien (Diener et al. 2018; Lyngberg et al. 2005; Stovner und Andree 2010; Victor et

1

al. 2010; Yoon et al. 2012): In der Grundgesamtheit der Kopfschmerzpatientinnen'' sind

'"'> 18 Jahre mit einem BMI > 18.5 kg/m?
65



deutlich mehr Frauen (61.6%) als Ménner (38.4%) vertreten. In der Migréane-Gruppe sind es

sogar dreimal so viele Frauen (75.4%) wie Ménner (24.6%).

Auch die Verteilung der Befragten auf die verschiedenen Alterskategorien stimmt mit anderen
Untersuchungen {iberein (Diener 2002; IHS - Headache Classification Committee of the In-
ternational Headache Society 2018; Lyngberg et al. 2005; Stovner und Andree 2010; Victor et
al. 2010). Der GroBteil der an priméren KS Leidenden befindet sich im jungen (18-40-J&hrige:
33.2% der Gesamt-Kopfschmerzgruppe, 31.6% der Migrdne-Gruppe) bis mittleren (41-60-
Jahrige: 40.2% der Gesamt-Kopfschmerzgruppe, 40.8% der Migrane-Gruppe) Erwachsenen-
alter. Bei iiber 60-Jéhrigen ldsst sich eine geringere Priavalenz feststellen (26.7% der Gesamt-

Kopfschmerzgruppe, 27.6% der Migrane-Gruppe).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die generelle demographische Struktur des hier
verwendeten Datensatzes mit der anderer Studien iibereinstimmt. Dies gewahrleistet eine gute

Vergleichbarkeit und bekréftigt die Annahme der Représentativitdt der Untersuchung.

6.3 Kritische Betrachtung des statistischen Modells

Bei der statistischen Uberpriifung der Hypothesen ist sowohl eine Testung auf Unterschiede
zwischen den jeweiligen Gruppen bzw. Kategorien als auch eine Testung auf Zusammenhén-
ge zwischen den untersuchten abhéngigen und unabhingigen Variablen erfolgt. Auf der Basis
der inhaltlichen Formulierung der Hypothesen hitte eine (logistische) Regressionsanalyse
geniigt, um das Vorliegen von Zusammenhéngen feststellen zu konnen. Die zusétzliche Tes-
tung auf Unterschiede ist dennoch vorgenommen worden, da so detektierte Unterschiede auch
ohne signifikante Zusammenhénge in der Regressionsanalyse moglicherweise zu einer detail-

lierten Charakterisierung der jeweiligen Gruppe fiir zukiinftige Forschung beitragen konnten.

Die Auswahl der ordinalen Regressionsanalyse als Methode zur statistischen Uberpriifung
wurde in Kap. 4.3 besprochen. Die Methode erscheint der Autorin hinsichtlich des Inhalts, der
Beschaffenheit der Daten und der Vergleichbarkeit mit &hnlichen Untersuchungen als pas-

send.

Allerdings weisen signifikante Anpassungstests in mehreren Fillen (H2a.1, H2b.1, H3a.l,
H3b.1) darauf hin, dass das untersuchte Modell verbesserungswiirdig ist. Dies kann einerseits
daran liegen, dass andere Methoden besser geeignet wiren, um etwaige Zusammenhinge dar-
zustellen, oder andererseits die betrachteten Variablen einen etwaigen Zusammenhang nicht

hinreichend abbilden. Da lediglich die Haupteffekte der einzelnen Variablen untersucht wor-
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den sind, bleiben etwaige Interaktionseffekte unentdeckt, die auf ein komplexeres Zusammen-
spiel der Variablen hindeuten konnten. In dieser Arbeit ist aus Griinden der Ubersichtlichkeit
und Kapazitit darauf verzichtet worden. Derartige Uberlegungen bieten jedoch Potenzial fiir

zukiinftige Untersuchungen.

Weiterhin bedarf die Kategorisierung der betrachteten Variablen einer kritischen Betrachtung.
Diese dient vornehmlich der Vereinfachung und besseren Schitzbarkeit des statistischen Mo-
dells durch groBere Fallhdufigkeiten in den einzelnen Zellen der Vorhersagewerte-Matrix
(Janssen und Laatz 2016, S. 467). Zudem beriicksichtigt die Kategorisierung inhaltliche As-
pekte (s. Kap. 4.2). Der statistischen Vereinfachung und klaren inhaltlichen Abgrenzbarkeit
gegeniiber steht jedoch die Gefahr, mogliche Zusammenhinge zu iibersehen, da sich diese

innerhalb einer Kategorie ausgleichen und statistisch neutralisieren.

Dariiber hinaus kann die nachtrigliche Kategorisierung der Variablen ,,Alter (s. Kap. 4.2.1.5)
und ,,Monatlicher Schmerzmittelkonsum* (s. Kap. 4.2.2.3) eine Ergebnisverfialschung bedin-
gen. Bei beiden Variablen ist die Einteilung der Kategorien teilweise (Alter) bzw. vollstindig
(Schmerzmittelkonsum) auf Basis des vorliegenden Datensatzes vorgenommen worden. Folg-
lich besteht die Moglichkeit, dass sich in diesem Datensatz signifikant ausfallende Ergebnisse
nicht auf die Grundgesamtheit aller Kopfschmerz- bzw. MigranepatientInnen in Deutschland
iibertragen lassen, bzw. in dieser Grundgesamt keine signifikanten Zusammenhinge existie-

ren.

6.4 Betrachtung des Einflusses der Kontrollfaktoren
Im folgenden Kap. werden die in den Regressionsanalysen beobachteten Einfliisse der Kon-
trollfaktoren Geschlecht, Alter und psychische Gesamtbelastung durch generalisierte Angst-

lichkeit und Depressivitit in Kiirze zusammenfassend ausgewertet und diskutiert.

Geschlecht

In den Regressionsanalysen der Gesamt-Kopfschmerzgruppe geht weibliches Geschlecht
durchweg mit einer signifikant hoheren OR fiir stirkere Beeintrdchtigungen in Form einer
hoheren Kopfschmerzfrequenz (OR 1.817, KI 1.41-2.32), einer héheren HIT-6"-Score-
Kategorie (OR 1.97°, KI 1.54-2.53) sowie eines hiufigeren Analgetikakonsums (OR 2.22"",
KI 1.71-2.87) einher. In der Gruppe der MigrinepatientInnen kann hingegen nur eine bei
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Frauen groBere OR fiir hohere HIT-6"™-Score-Kategorien festgestellt werden (OR 2.017, KI
1.01-4.01).

Diese vor allem in der Gesamt-Kopfschmerzgruppe beobachtete Mehrbelastung von Frauen
durch primire KS ist zu erwarten gewesen. Verschiedene Studien haben festgestellt, dass
Frauen und Minner KS unterschiedlich wahrnehmen. Dabei hat sich gezeigt, dass Frauen die
mit KS einhergehenden Symptome durchschnittlich als stirker und beeintrachtigender emp-
finden als Méanner (Celentano et al. 1990; Rollnik et al. 2003; Bolay et al. 2015; Lipton et al.
2018). Weiterhin konnte beobachtet werden, dass Frauen aufgrund der KS eher medizinische
Hilfe in Anspruch nehmen (Celentano et al. 1990), insgesamt zu einem pessimistischeren
(und damit womoglich passiveren) Coping neigen und eher zu SM greifen (Rollnik et al.
2003). In der Auswertung der US-amerikanischen MAST—Study12 von Lipton et al. (2018)

haben Frauen zudem signifikant mehr Migrénetage angegeben als Ménner.

Fraglich ist, warum sich diese Beobachtungen in der vorliegenden Untersuchung zwar in der
Gesamt-Kopfschmerzgruppe, jedoch weniger in der Migridne-Gruppe widerspiegeln. Mog-
licherweise spielt hier die Gruppenzusammensetzung eine Rolle. In beiden Gruppen sind
Frauen deutlich stirker vertreten als Méanner. In der Migriane-Gruppe ist dieser Unterschied
besonders stark ausgeprigt (rund % Frauen, 4 Ménner). Mdoglicherweise ist die Untergruppe
der Ménner in diesem Fall zu klein und der Unterschied zu gering, um sich signifikant von

den Frauen abzuheben.

Insgesamt bestétigen die Ergebnisse dieser Studie die Beobachtung, dass Frauen starker durch
primdre KS belastet und beeintréchtigt sind. Daraus ergibt sich die klinische Implikation, ins-
besondere Frauen mit primédren KS verstirkt zu (nichtmedikamentdsen) Therapieoptionen zu

beraten und zu einem adaptiven, aktiven Coping zu motivieren.

Alter

Beziiglich des Alters ergibt sich aus der aktuellen Literatur die Erwartung, dass die &lteste
Altersklasse weniger durch primére KS belastet ist als die jiingere und die mittlere (Kelman
2006). Derartige Unterschiede konnen im hier verwendeten Datensatz jedoch nicht festgestellt

werden.

"2 Migraine in America Symptoms and Treatment Study (Lipton et al. 2018)
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Es ergibt sich lediglich eine, auf den ersten Blick eher iiberraschende signifikante Beobach-
tung bzgl. des Alters: In der Gruppe der 18-40-Jdhrigen zeigt sich eine signifikant geringere
OR (0.63", K1 0.45-0.87) fiir einen hiufigeren Konsum von SM. Da die Kopfschmerzfrequenz
und zumindest die migrédneassoziierten Belastungen im Alter eher abnehmen (Kelman 2006;
Echiverri et al. 2018), liefern diese Faktoren eher keine Erkldrung fiir einen haufigeren Anal-
getikagebrauch im Alter. Ein moglicher Erklarungsansatz dafiir ist, dass ein hoheres Alter mit
einer grofleren Wahrscheinlichkeit fiir Comorbidititen einhergeht, die die Einnahme von Me-
dikamenten erfordern, worunter auch SM (ggf. aufgrund anderer Konditionen als KS) fallen.
Zudem konnte die regelmaflig notwendige Medikamenteneinnahme generell zu einer Senkung

der Schwelle zum Medikamentenkonsum fithren.

Psychische Gesamtbelastung durch generalisierte Angstlichkeit und

Depressivitat

In den Regressionsanalysen der Gesamtgruppe aller KopfschmerzpatientInnen zeigt sich eine
hohere psychische Belastung durch generalisierte Angstlichkeit und Depressivitit, gemessen
anhand des PHQ-4-Scores, durchweg als signifikanter Faktor. In der Gruppe der Migranepati-
entlnnen trifft dies bei der Untersuchung des Schmerzmittelkonsums zu. In letzterem Fall
sowie bei der Betrachtung der HIT-6"-Score-Kategorien der Gesamtgruppe der Kopf-
schmerzpatientlnnen stellt sich nur die Kategorie ,,Yellow Flag®, nicht aber die ,,Red Flag*

als signifikant dar.

Auf Basis der aktuellen Literatur war zu erwarten, dass ein Zusammenhang zwischen hoherer
psychischer Belastung und stirkeren Beeintrachtigungen durch primire KS beobachtet wer-
den kann (Tietjen et al. 2007; Buse et al. 2010; Janke et al. 2004; Radat et al. 2008; Snow-
Turek et al. 1996; Woldeamanuel et al. 2020). Als Ursache dafiir wird die Mdglichkeit disku-
tiert, dass generalisierte Angstlichkeit und Depressivitit zu einer hoheren nozizeptiven Erreg-
barkeit beitragen (Janke et al. 2004). In den meisten Féllen gehen Angsterkrankungen und
Depressivitidt zudem mit einem erhohten Stresspegel und groBeren Belastungen im tdglichen
Leben einher, was wiederum giinstige Voraussetzungen fiir hdufigere und stirker beeintréch-
tigende KS schafft (Radat et al. 2008). Dariiber hinaus sind Angsterkrankungen und Depres-
sivitdt vermehrt mit einem maladaptiven, passivem Coping assoziiert, was sich u.a. in einem
hiufigeren Konsum von SM duBlert (Snow-Turek et al. 1996; Radat et al. 2008). Insgesamt ist

in der Beziehung von psychischer Belastung und kopfschmerzbedingter Beeintrachtigung
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jedoch keine eindeutige Kausalititsrichtung ableitbar. Am wahrscheinlichsten bedingt sich

beides gegenseitig.

Dass in einigen Féllen der vorliegenden Untersuchung nur die mit einem niedrigeren PHQ-4-
Score definierte ,,Yellow Flag“, nicht aber die quantitativ stirker belastete ,,Red Flag* als
signifikanter Faktor ins Gewicht fillt, kann an der geringen PatientInnenanzahl in letzterer
Gruppe liegen (n = 22 [2.4%] in Gesamt-Kopfschmerzgruppe; n = 5 [2.8%] in Migrénegrup-
pe).

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass regelméBiger Sport sich nicht nur wahrscheinlich posi-
tiv auf das kopfschmerzbedingte Beeintrachtigungsausmall (vgl. Kap. 2.3.3.2 und 6.4.1.2,
6.5.2.2 sowie 6.5.3.2), sondern auch auf psychische Belastungen durch generalisierte Angst-
lichkeit und Depressivitit auswirkt (Baillie et al. 2014; John et al. 2007; Dittrich et al. 2008).
Denkbare erkldrende Mechanismen dafiir sind u.a. Effekte auf den zentralnervésen Monoa-
min-Spiegel, die positive Beeinflussung des Affekts durch die Ausschiittung von [3-
Endorphinen (Brosse et al. 2002; North et al. 1990), Dampfung iiberschieender Stressreakti-
onen (North et al. 1990; Brosse et al. 2002; Roth und Holmes 1987), soziale Interaktion und
Distraktion (North et al. 1990) sowie kognitiv-behaviorale Effekte, die sich positiv auf die
Wahrnehmung der Selbstwirksamkeit und Kontrolliiberzeugung, Copingstrategien und Erwar-
tungshaltung auswirken (Woldeamanuel et al. 2020; Brosse et al. 2002; North et al. 1990).
Daraus ergibt sich, dass regelmifBige korperliche Aktivitit in mehreren Hinsichten eine viel-
versprechende Interventionsmdglichkeit ist, um das Beeintrachtigungsausmal} durch KS (und

etwaige psychische Comorbidititen) zu verringern.

6.5 Diskussion der Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse im Hinblick auf die in Kap. 3 vorgestellten Hypothesen
diskutiert. Dabei werden die Zusammenhéinge von BMI bzw. regelmiBiger sportlicher Aktivi-
tit mit der monatlichen Kopfschmerzfrequenz, dem BeeintrichtigungsausmaB laut HIT-6"-
Score und dem monatlichen Schmerzmittelkonsum jeweils fiir die Gesamtheit der Kopf-

schmerzpatientInnen und MigranepatientInnen separat diskutiert.
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6.5.1 Hypothese 1: Monatliche Kopfschmerzfrequenz
Hypothese 1 besagt, dass die BMI-Kategorie sowie regelméBige korperliche Aktivitit mit der
monatlichen Kopfschmerzfrequenz bei primdren KS generell und Migréine im Besonderen

miteinander zusammenhangen.

6.5.1.1 Hypothese 1a: Monatliche Kopfschmerzfrequenz und BMI-Kategorie

1a.1: Alle Kopfschmerzpatientinnen

Die statistische Auswertung der Daten aller KopfschmerzpatientInnen ldsst darauf schlieBen,
dass die BMI-Kategorie ein bedeutender Einflussfaktor im Hinblick auf die monatliche Kopf-
schmerzfrequenz ist. Im direkten Vergleich der BMI-Kategorien zeigt sich bereits im
Kruskal-Wallis-Test mit anschlieBendem Dunn-Bonferroni-Test, dass Adipdse signifikant
hiufiger monatlich an KS leiden als Normalgewichtige. Die ordinale Regressionsanalyse
ergibt, dass die relative Chance (entspricht der OR), haufiger unter KS zu leiden, beim Vor-
liegen von Ubergewicht um den Faktor 1.317 (KI 1.00-1.72) und beim Vorliegen von Adipo-
sitas um den Faktor 1.70"" (KI 1.23-2.36) gegeniiber der relativen Chance bei Normalgewicht

ansteigt.

Ein Zusammenhang zwischen Adipositas und einer hoheren Kopfschmerzfrequenz ist bereits
vielfach in anderen Studien beobachtet worden. Die vermuteten zugrundeliegenden Pathome-
chanismen wurden in Kap. 2.3.3.1 beleuchtet. Bigal et al. (2007b) haben den Zusammenhang
von BMI und Kopfschmerzhdufigkeit als J-formig beschrieben, mit Peaks im Bereich des

Untergewichts (< 18.5 kg/m?) und der Adipositas, vor allem ab einem BMI > 35 kg/m?.

Einige Studien haben Adipositas als Risikofaktor fiir chronischen téglichen priméren KS iden-
tifiziert (Bigal und Lipton 2006; Peres et al. 2005). Ebenso liegen zahlreiche Untersuchungen
vor, die dhnliche Zusammenhénge von BMI und der Kopfschmerzfrequenz bei Migranepati-
entlnnen beobachtet haben (s. ndchster Abschnitt). Eine Metaanalyse von Ornello et al. (2015)
hat ergeben, dass die Assoziation von kopfschmerzbedingten Belastungen inklusive der Kopf-
schmerzfrequenz bei nicht-migrdndsen KS sogar noch stirker ausgeprigt sein konnten als bei

Migréne.

Zusammenfassend kann die Hypothese 1a.1 dieser Arbeit angenommen werden. Damit ist
davon auszugehen, dass bei primdren Kopfschmerzpatientlnnen in Deutschland eine hohere

BMI-Kategorie mit einer erhdhten relativen Wahrscheinlichkeit fiir hdufigere KS einhergeht.
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1a.2: Migranepatientinnen

In der Subgruppe derjenigen Kopfschmerzpatientlnnen, die angegeben haben, an Migrine zu
leiden, lassen sich mithilfe des Kruskal-Wallis-Tests keine signifikanten Unterschiede bzgl.
der Kopfschmerzfrequenz zwischen den verschiedenen BMI-Kategorien feststellen. Auch in
der Regressionsanalyse stellen sich Ubergewicht und Adipositas nicht als signifikante Fakto-

ren dar.

Diese Beobachtung ist unter Beriicksichtigung der aktuellen Literaturlage tiberraschend. Zwar
konnte Mattsson (2007) in einer schwedischen Populationsstudie mit an Migrdne leidenden
Frauen ebenfalls keine derartige Assoziation feststellen, eine Vielzahl anderer Studien legt
jedoch einen Zusammenhang des BMI, konkret von Untergewicht und Adipositas, mit einer
hoheren Migrianefrequenz nahe (Bigal et al. 2007b; Bigal et al. 2007a; Bigal und Lipton 2006;
Chorazka et al. 2014; Ornello et al. 2015).

Auf der Grundlage dieser vielfach iibereinstimmenden Beobachtungen sind verschiedene Un-
tersuchungen der Frage nachgegangen, ob sich die Kopfschmerzfrequenz iibergewichtiger
und adiposer Patientlnnen durch eine Gewichtsreduktion senken liee. Verrotti et al. (2013)
haben diese Frage nach einer nichtchirurgischen Intervention zur Gewichtsreduktion bei ju-
gendlichen Migranepatientlnnen bejaht. Ebenso konnten Bond et al. (2011b) sechs Monate
nach bariatrischem Eingriff bei stark iibergewichtigen Migranikerinnen eine Verringerung der

Attackenfrequenz feststellen.

In der Auswertung der Daten von iiber 60.000 Frauen der US-amerikanischen Women’s
Health Study haben Winter et al. (2009) einen J-formigen Zusammenhang von BMI und Mig-
ranefrequenz beschrieben. Die Forscherlnnen haben ein erhdhtes Risiko fiir tagliche Migréne
bei einem BMI < 23 kg/m? sowie 2 35 kg/m? beobachtet. Die geringste Attackenfrequenz hat
sich iiberraschenderweise in der Gruppe der Ubergewichtigen mit einem BMI zwischen 27
kg/m? und 29.9 kg/m? gezeigt. Da in der hier vorliegenden Arbeit die Einteilung der BMI-
Daten in die von der WHO (2000) definierten BMI-Kategorien (Normalgewicht: 18.5-
24.9 kg/m?, Ubergewicht: 25.0-29.9 kg/m?, Adipositas: > 30.0 kg/m?) vorgenommen wird,
wiirde eine von Winter et al. (2009) beschriebene J-formige Assoziation weniger oder gar
nicht auffallen. Ein wesentlicher Teil der Patientlnnen mit erhdhter Wahrscheinlichkeit fiir
hiufigere KS (< 23.0 kg/m?) ist den Normalgewichtigen zugeordnet, die in dieser Arbeit als
Referenzkategorie gelten. Die Patientlnnen mit der geringsten relativen Chance filir hdufige

KS (27.0-29.9 kg/m?) werden hingegen der Gruppe der Ubergewichtigen zugeordnet. Da sich
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in jeder Gruppe jedoch auch Patientlnnen mit intermedidren Wahrscheinlichkeiten fiir hdufige
KS befinden (23.1-24.9 kg/m? bei den Normalgewichtigen, 25.0-26.9 kg/m? bei den Uberge-
wichtigen, 30.0-34.9 kg/m? bei den Adipdsen), die Winter et al. (2009) nicht genauer spezifi-
ziert haben, konnten etwaige Unterschiede innerhalb der Gruppen ausgeglichen werden und
daher in der Gesamtschau unsichtbar bleiben. Hieraus ergibt sich, dass die Nutzung der von
der WHO (2000) definierten BMI-Kategorien fiir die untersuchte Fragestellung moglicher-

weise nicht zielfiihrend ist.

Auf Grundlage der Daten der DKMG-Reprisentativbefragung und mit den hier angewandten
Methoden kann die vorliegende Arbeit keinen signifikanten Zusammenhang zwischen den
BMI-Kategorien und der monatlichen Kopfschmerzhéufigkeit bei Migrinepatientlnnen in
Deutschland feststellen. Demnach muss die Hypothese 1a.2 abgelehnt und die Nullhypothe-

S€ angenommen werden.

Aufgrund der im vorhergehenden Absatz ausgefiihrten kritischen Betrachtung zur Nutzung
der BMI-Kategorien sowie der unter 6.1 aufgefiihrten Limitationen der Arbeit, insbesondere
der fraglichen Identifikation aller MigrianepatientInnen in der hier betrachteten Subgruppe, ist
dieses Ergebnis jedoch zuriickhaltend zu interpretieren. Mit hoher Wahrscheinlichkeit befin-
den sich viele noch unentdeckte Migranefille in der Gesamtgruppe der Kopfschmerz-
patientlnnen, in der wiederum ein signifikanter Zusammenhang von einer héheren BMI-
Kategorie und hoherer Kopfschmerzfrequenz festgestellt werden konnte (s. Abschnitt ,,Alle
Kopfschmerzpatientlnnen®). Es ist nicht auszuschlieen, dass sich bei saubererer Diagnostik

ein dhnlicher Zusammenhang in der Subgruppe der MigranepatientInnen zeigen wiirde.

6.5.1.2 Hypothese 1b: Monatliche Kopfschmerzfrequenz und regelméaBige kér-
perliche Aktivitéat

1b.1: Alle Kopfschmerzpatientinnen

Der Mann-Whitney-U-Test zeigt, dass Kopfschmerzpatientlnnen, die angegeben haben re-
gelméBig korperlich aktiv zu sein, eine signifikant geringere monatliche Kopfschmerzfre-
quenz haben als solche, die nicht regelmiBig aktiv sind (p = .004). Die Effektstirke fallt je-
doch gering aus. In der ordinalen Regressionsanalyse weist sportliche Inaktivitit keine signi-

fikant hohere oder geringere relative Chance fiir haufigere KS auf.

Zahlreiche Studien haben sich bereits mit den Auswirkungen von regelmiBigem Sport auf

primire KS beschiftigt. Insbesondere die Effekte auf Migrine werden ausgiebig beforscht,
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worauf jeweils in den gesonderten Abschnitten iiber Migrianepatientlnnen eingegangen wird.
Nichtsdestotrotz sind diese Ergebnisse auch fiir die hier betrachtete Gesamtheit der primaren

KopfschmerzpatientInnen von Bedeutung, da diese die MigrianepatientInnen miteinschlief3t.

Insgesamt weisen viele Untersuchungen auf einen positiven Effekt regelméBiger kdrperlicher
Aktivitdt auf primédre KS hin — u.a. im Hinblick auf die Frequenz (Baillie et al. 2014). Es fin-
den sich mittlerweile einige kontrollierte randomisierte Interventionsstudien, die kausale Zu-
sammenhdnge von Sport und einer Verbesserung der KS nahelegen. Diesbeziiglich werden
verschiedene Erkldrungsansétze auf allgemein physischer, neurobiochemischer, psychologi-

scher und kognitiv-behavioraler Ebene diskutiert (vgl. Kap. 2.3.3.2).

Andersen et al. (2017) haben in ihrer Analyse einer kontrollierten randomisierten Interventi-
onsstudie herausgefunden, dass schon eine Stunde gezieltes Kriftigungstraining fiir den
Schulter-Nacken-Bereich die Kopfschmerzhéufigkeit bei Biiroarbeiterlnnen signifikant senkt.
Gerade bei TTH, der hdufig mit perikranieller muskuldrer Druckschmerzhaftigkeit und Ver-
spannungen einhergeht (Jensen et al. 1998), konnte der trainingsbedingte Ausgleich muskuli-

rer Dysbalancen eine fiir diesen Effekt ursdchliche Rolle spielen.

In einer brasilianischen randomisierten Interventionsstudie von Peres et al. (2019) konnte eine
Reduktion der Kopfschmerzfrequenz in der Sport treibenden Gruppe beobachtet werden. Die
AutorInnen vermuten, dass Sport das generelle Funktionieren der Patientlnnen verbessert und

maladaptivem Schon- und Vermeidungsverhalten vorbeugt.

Allerdings finden sich auch Studien mit gegenteiligen Ergebnissen. So haben Kroll et al.
(2018a) im Follow-Up ihrer kontrolliert randomisierten Interventionsstudie mit einem drei-
monatigen aeroben Trainingsprogramm (Radfahren, Cross-Biking oder Walking) fiir Patien-
tInnen mit der Kombination aus Migrane, TTH und Nackenschmerz keine signifikant geringe-

re Kopfschmerzfrequenz gegeniiber der Kontrollgruppe festgestellt.

Dennoch iiberwiegt die aus den genannten Studien gewonnene Evidenz fiir einen Zusammen-
hang regelméBiger korperlicher Aktivitit mit einer geringeren Kopfschmerzfrequenz. Dass
dieser sich in der vorliegenden Arbeit nicht zeigt, hingt am ehesten mit dem Querschnittscha-
rakter der Daten zusammen. Weiterhin sollten bei der Interpretation der Ergebnisse die bereits
in Kap. 6.1 aufgefiihrten Limitationen beriicksichtigt werden. Insbesondere die vage Definiti-
on regelmiBiger korperlicher Aktivitit im Fragebogen konnte das Ergebnis verfilschen. Zu-
dem bedingt die Zusammenfassung sehr unterschiedlicher Frequenzintervalle in den Fre-

quenz-Kategorien eine gro3e Unschérfe, vor allem im Bereich ,,4-14 Tage* im Monat. In der
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vorliegenden Fragestellung hitte hier eine differenziertere Aufschliisselung zu aussagekrafti-

geren Ergebnissen fithren konnen.

Vor dem Hintergrund der aktuellen Literatur sowie unter Beriicksichtigung der Schwichen
dieser Studie konnen die hier beschriebenen Beobachtungen einen Zusammenhang von re-
gelméBiger korperlicher Aktivitdt und einer Reduktion der Kopfschmerzfrequenz bei pri-
maren Kopfschmerzpatientlnnen in Deutschland nicht ausschlieBen. Dennoch muss auf Basis
der Ergebnisse die Hypothese 1b.1 formal abgelehnt und die Nullhypothese angenommen

werden.

1b.2: Migréanepatientinnen

Anhand des Mann-Whitney-U-Tests zeigt sich, dass Migrinepatientlnnen, die angeben sich
regelmifBig korperlich zu betdtigen, signifikant weniger monatliche Kopfschmerztage haben
als Inaktive (p < .001). Die Effektstirke fallt dabei mittelstark aus. In der ordinalen Regressi-
onsanalyse stellt sich korperliche Inaktivitit als einziger signifikanter Faktor dar. Er geht mit
einer um den Faktor 3.4 gesteigerten relativen Chance einher, einer hoheren Kopfschmerzfre-
quenz-Kategorie anzugehdren (KI 1.82-6.37, p < .001). Hierbei zeigt sich eine starke Effekt-

starke.

Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit zahlreichen Interventionsstudien, die gezeigt haben,
dass Sport sich positiv auf die monatliche Migrinefrequenz auswirkt (Lippi et al. 2018). Dies
konnte sowohl bei Studien mit aerobem Ausdauersport (Varkey et al. 2009; Hanssen et al.
2018; Overath et al. 2014; Darabaneanu et al. 2011; Kdseoglu et al. 2003) als auch mit hoch-
intensivem Intervalltraining (Hanssen et al. 2018) beobachtet werden. Bei hochintensivem
Intervalltraining handelt es sich um eine Variante des Ausdauertrainings, bei dem wenige Mi-
nuten andauernde Ubungsintervalle in hoher Intensitit durchgefiihrt werden, zwischen denen
jeweils kurze Erholungspausen liegen. Die Intensitit ldsst sich anhand der Herzfrequenz
quantifizieren, die beim hochintensiven Intervalltraining 90-95% der maximalen Herzfre-
quenz erreichen kann. Dieses kontrolliert hochdosierte Training im anaeroben Bereich fiihrt
aufgrund der liberschwelligen Reize zu einer grofleren Verbesserung der physischen Fitness

als ein rein aerobes Ausdauertraining (Hanssen et al. 2018).

Fiir einige Querschnittsstudien mit derartigen Ergebnissen sollte kritisch bedacht werden, dass

PatientInnen mit hiufiger Migrdne mdoglicherweise aufgrund der damit einhergehenden Ein-
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schrinkungen nicht in der Lage sind, so héufig aktiv zu sein und Sport zu treiben wie Patien-

tInnen mit seltener auftretenden KS.

Auch in Kombination mit medikamentosen Therapieansédtzen hat sich korperliche Aktivitat
als potenziell wirksam herausgestellt. Santiago et al. (2014) haben festgestellt, dass sich die
Migrinefrequenz bei PatientInnen mit CM, die Amitriptylin einnehmen und regelméfig Sport

treiben, stiarker reduziert als bei PatientInnen, die nur Amitriptylin einnehmen.

Varkey et al. (2011) haben versucht, die Effekte von Sport auf die Migrinefrequenz durch
einen direkten Vergleich der prophylaktischen Wirkung von Sport, Entspannungsverfahren
und Topiramat zu quantifizieren. Die Frequenzreduktion betrdgt in allen Gruppen etwa einen
Tag pro Monat. Somit haben die Autorlnnen nachgewiesen, dass die prophylaktische Wirk-
samkeit sportlicher Aktivitdt mit der von Entspannungsverfahren und der medikamentdsen
Therapie mit Topiramat vergleichbar ist. Nebenwirkungen sind nur in der Topiramat-Gruppe

aufgetreten.

In der vorliegenden Arbeit lassen sich zwar aufgrund der kategorisierten Datenerhebung keine
konkreten Unterschiede der monatlichen Kopfschmerztage beziffern. Auf Grundlage des vor
der Regressionsrechnung durchgefiihrten Parallelitéitstest fiir Linien (s. Kap 5.1) ldsst sich
aber die Aussage treffen, dass die relative Wahrscheinlichkeit, einer hoheren Frequenzkatego-
rie anzugehdren, bei sportlich nicht Aktiven gegeniiber den sportlich Aktiven fiir jede Katego-
rie um den Faktor 1.23 hoher liegt. Dies verdeutlicht auch Abb. 5. Wéhrend mehr als 80%
aller regelméBig korperlich Aktiven in die Kategorien ,,Maximal 1 Tag* oder ,,1-3 Tage* fal-
len, verteilt sich ein etwa ebenso groBer Anteil der nicht regelmifBig Aktiven auf die Katego-
rien ,,1-3 Tage* oder ,,4-14 Tage*. RegelmiBige korperliche Aktivitit geht also mit einer ge-

ringeren relativen Wahrscheinlichkeit fiir hdufigere KS bei MigranepatientInnen einher.

Auch in einer Clusteranalyse von Woldeamanuel et al. (2020) fallt auf, dass bei PatientInnen
mit CM tégliche korperliche Aktivitidt von 30 Minuten mit einer geringeren Kopfschmerzfre-
quenz assoziiert ist. Auch wenn aus dieser Beobachtung keine Kausalitdt abgeleitet werden
kann, fiigt sie sich in die Reihe positiver Studienergebnisse zum Zusammenhang von Sport
und Kopfschmerzfrequenz bei Migrianepatientlnnen mit ein und zeigt, dass ein solcher auch

bei hohen Kopfschmerzfrequenzen vorhanden ist.

In der Literatur werden viele kausale Erkldrungsansitze auf unterschiedlichen Ebenen fiir die

Wirkung von Sport auf Migrine diskutiert. Neben komplexen neurobiochemischen Prozessen
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spielen dabei psychologische und behaviorale Aspekte eine entscheidende Rolle (s. Kap.
2.3.3.2).

Insgesamt kann die vorliegende Untersuchung in Ubereinstimmung mit zahlreichen anderen
Studien bestétigen, dass regelméfBige korperliche Aktivitdt mit hoher Wahrscheinlichkeit ei-
nen positiven Effekt auf die monatliche Kopfschmerzfrequenz bei Migrénepatientlnnen in

Deutschland hat. Somit kann Hypothese 1b.2 angenommen werden.

6.5.2 Hypothese 2: Kopfschmerzbedingte Beeintrachtigung gemessen anhand
des HIT-6™-Scores

Hypothese 2 besagt, dass die kopfschmerzbedingte Beeintrichtigung, die in dieser Arbeit an-
hand abgestufter Kategorien des HIT-6"™-Scores quantifiziert wird, in der Gruppe der pri-
méren Kopfschmerzpatientlnnen und in der Untergruppe der Migrinepatientlnnen mit der

BMI-Kategorie sowie mit regelméBiger korperlicher Aktivitdt zusammenhéngt.

6.5.2.1 Hypothese 2a: Kopfschmerzbedingte Beeintrachtigung gemessen an-
hand des HIT-6™-Scores und BMI-Kategorien

2a.1: Alle Kopfschmerzpatientinnen

Der Vergleich der Verteilung der einzelnen HIT-6"™-Score-Kategorien auf die BMI-
Kategorien ergibt im Kruskal-Wallis-Test keine signifikanten Unterschiede. Bei der Betrach-
tung der absoluten HIT-6""-Scores zeigt sich jedoch, dass die Gruppe der Adiposen signifi-
kant hohere Werte (Mittelwert = 52.92, Median = 54.00) aufweist als die Gruppe der Normal-
gewichtigen (Mittelwert = 50.71, Median = 50.94; p < 0.05). Allerdings fallt die Effektstirke
gering aus (r = .10). Da sowohl die Mittelwerte als auch die Mediane beider Gruppen in die
Kategorie ,,Some Impact™ (50-55 Punkte) fallen, verwundert es nicht, dass sich hinsichtlich
der HIT-6"™-Score-Kategorien keine signifikanten Unterschiede zeigen. In diesem Fall ver-
wischt die Kategorisierung der HIT-6""-Werte etwaige Unterschiede. Da diese standardisierte
Kategorisierung jedoch basierend auf wissenschaftlichen Grundlagen erfolgt ist (Bayliss und
Batenhorst 2002), kann davon ausgegangen werden, dass Score-Unterschiede innerhalb einer

Kategorie nicht mit bedeutenden inhaltlichen bzw. klinischen Unterschieden einhergehen.

Basierend auf diesen Uberlegungen scheint es folgerichtig, dass sich auch in der Regressions-
analyse die BMI-Kategorien nicht als signifikanter Faktor darstellen. Ein signifikanter Pear-
son-Test weist jedoch auf eine mangelnde Anpassungsgiite des Modells hin.
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Bisherige Untersuchungen zum Zusammenhang von kopfschmerzbedingten Beeintrachtigun-
gen, beispielsweise mithilfe des HIT-6""-Scores, und dem BMI konzentrieren sich vor allem
auf Migréne. Die diesbeziigliche Literaturlage wird im nichsten Absatz ausfiihrlich dargelegt.
Mogliche zugrundliegende Pathomechanismen werden in Kap. 2.3.3.1 besprochen. Zusam-
menfassend kann jedoch gesagt werden, dass die Ergebnisse hierzu bisher inkonsistent ausfal-
len. Zu diesem Schluss kommt auch eine Metaanalyse von Ornello et al. (2015), die jedoch
die Vermutung &uflert, dass nicht-migrindse KS stirker vom Kdorpergewicht beeinflusst wer-

den als Migréne.

Die vorliegende Untersuchung kann jedenfalls keinen signifikanten Zusammenhang von
kopfschmerzbedingten Beeintrichtigungen gemessen anhand der standardisierten HIT-6"-
Score-Kategorien und den BMI-Kategorien bei primédren Kopfschmerzpatientlnnen in
Deutschland feststellen. Somit muss die Hypothese 2a.1 verworfen und die Nullhypothese

angenommen werden.

2a.2: Migranepatientinnen

In der Gruppe der MigrinepatientInnen konnen mithilfe des Kruskal-Wallis-Tests keine signi-
fikanten Unterschiede hinsichtlich des HIT-6"™-Scores oder der HIT-6""-Score-Kategorien
zwischen den BMI-Kategorien festgestellt werden. Ebenso liefert die insgesamt nicht signifi-
kant ausfallende Regressionsanalyse keinen Hinweis darauf, dass die BMI-Kategorien einen

bedeutenden Faktor bzgl. der kopfschmerzbedingten Beeintrachtigung darstellen.

Frithere Studien haben nahegelegt, dass Adipositas bei MigranepatientInnen mit einer stirke-
ren Attackenintensitét (Bigal und Lipton 2006; Bigal et al. 2006b) und vermehrter Photo- und
Phonophobie assoziiert ist und insgesamt einen bedeutenden Progressionsfaktor darstellt (Bi-
gal und Lipton 2006). Erfolgreiche Interventionsstudien zur Gewichtsreduktion, die eine Ver-
besserung der Migriane beobachtet haben, unterstiitzen diese These. Bond et al. (2011b) haben
bei 24 Migrinepatientinnen sechs Monate nach bariatrischem Eingriff aufgrund starker Adi-
positas eine signifikante Besserung der wahrgenommenen Schwere der Migrineattacken so-
wie der daraus resultierenden Behinderung festgestellt. Verrotti et al. (2013) haben an Migra-
ne leidende adipdse und iibergewichtige Jugendliche zwischen 14 und 18 Jahren durch ein
nichtchirurgisches Abnehmprogramm begleitet. Die Auswertung der Studie zeigt, dass so-

wohl PatientInnen mit einem niedrigeren Baseline-BMI als auch solche mit groerem Ge-
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wichtsverlust am Ende des Programms geringere Kopfschmerzintensititen angeben und nied-

rigere PedMIDAS'*-Scores erzielen.

Dementgegen konnten mehrere Studien keinen Zusammenhang zwischen dem BMI und der
Migréaneintensitidt (Mattsson 2007) oder migrinebedingten Beeintrichtigungen (Téllez-
Zenteno et al. 2010; Winter et al. 2009; Domingues et al. 2011) feststellen. In einer Untersu-
chung von dhnlicher Grofle und Zusammensetzung wie die vorliegende haben Bigal et al.
(2006a) ebenfalls keine Unterschiede der Baseline-HIT-6"-Scores zwischen Normalgewich-

tigen, Ubergewichtigen und Adipdsen beobachtet.

Es gibt zahlreiche Erklarungsansitze fiir diese inkonsistente Studienlage. Vieles weist darauf
hin, dass sich Alter, Geschlecht (Winter et al. 2012; Peterlin et al. 2010) und der menopausale
Status bei Frauen (Winter et al. 2012) als bedeutende Einflussfaktoren auf die Assoziation
von BMI und Migriane auswirken. Sie werden jedoch nicht in allen Studien als solche beriick-
sichtigt. Ebenso kontrollieren nur wenige Untersuchungen das Vorliegen von Angsterkran-
kungen und Depressivitit, welches einen mediierenden Effekt auf die Stirke des Zusammen-
hanges zwischen dem BMI und migranebedingten Beeintrachtigungen zu haben scheint (Tiet-
jen et al. 2007). Auch moglicherweise mit Gewichtszunahme einhergehende Medikamenten-
einnahmen, die zu Scheinzusammenhingen fiihren konnen, werden in den meisten Studien
nicht beriicksichtigt (Young 2008). SchlieBlich kénnen auch methodische Unterschiede in der
Migriane- und BMI-Klassifikationen, die Probandenauswahl, verschiedene Studiengréflen und

Storfaktoren unterschiedliche Ergebnisse bedingen (Vo et al. 2011).

Da in der vorliegenden Studie kein Zusammenhang zwischen den BMI-Kategorien und kopf-
schmerzbedingten Beeintrichtigungen anhand der standardisierten HIT-6"-Score-Kategorien
bei MigranepatientInnen festgestellt werden konnte, wird die Hypothese 2a.2 verworfen und

die Nullhypothese angenommen.

6.5.2.2 Hypothese 2b: Kopfschmerzbedingte Beeintrachtigung gemessen an-
hand des HIT-6™-Scores und regelmiBige kérperliche Aktivitit

2b.1: Alle Kopfschmerzpatientinnen

Im Mann-Whitney-U-Test zeigen sich signifikante Unterschiede in den mithilfe des HIT-6"-

Scores quantifizierten kopfschmerzbedingten Beeintrachtigungen zwischen regelméBig

" Pediatric Migraine Disability Assessment: standardisierter Fragebogen zu migrinebedingter Beeintrichtigung
im Kindes- und Jugendalter
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korperlich aktiven und nicht aktiven Kopfschmerzpatientlnnen (p = .003). Wéhrend rund 10%
mehr regelmdBig Aktive als Inaktive mit ihrem Score in die Kategorie ,,No or Little Impact*
fallen und beide Gruppen in der Kategorie ,,Some Impact* etwa gleich grofle Anteile haben,
sind die nicht regelmiflig Aktiven in den stidrker beeintrachtigten Kategorien anteilsmafig

stiarker vertreten als die Aktiven. Die Effektstiarke des Tests féllt jedoch schwach aus.

Die ordinalen Regressionsanalyse zeigt, dass die Wahrscheinlichkeit, einer hoheren HIT-6"-
Score-Kategorie anzugehoren, bei korperlicher Inaktivitit um 42% hoher liegt als bei regel-
maliger Aktivitdt (KI 1.10-1.82, p < .001). Dabei handelt es sich um einen mittelstarken Ef-
fekt. Allerdings weist das Modell eine mangelhafte Anpassungsgiite auf.

Andere Untersuchungen haben bereits eine Reduktion der wahrgenommenen Kopfschmerzin-
tensitit, kopfschmerzbedingten funktionellen Einschrinkungen sowie des HIT-6"-Scores bei
sportlicher Aktivitit nachgewiesen, insbesondere bei Migrine. Diese Studien werden im
nichsten Abschnitt besprochen, sind jedoch auch fiir die Gesamtgruppe der primédren Kopf-

schmerzpatientInnen relevant.

Fiir nicht-migrandse KS konnten Andersen et al. (2017) zeigen, dass regelméBiges Training
zur gezielten Kriftigung der Schulter-Nacken-Region iiber eine Stunde wdchentlich die
wahrgenommene Kopfschmerzintensitit bei BiiroarbeiterInnen nachweislich senkt. Eine na-
heliegende Erklarung fiir dieses Ergebnis ist, dass durch das Training etwaige muskuldre
Dysbalancen ausgeglichen werden, die ansonsten insbesondere im Zusammenhang mit TTH

zu einer beeintrichtigenden Mehrbelastung neben den KS fiihren wiirden (Jensen et al. 1998).

Generell werden mogliche Effekte auf physiologischer, psychologischer und kognitiv-
behavioraler Ebene diskutiert, die eine Verringerung der kopfschmerzbedingten Beeintrichti-
gung durch korperliche Aktivitét erkldren (s. Kap. 2.3.3.2). Auf der Ebene der Schmerzverar-
beitung etwa konnte die Mehrausschiittung von Opioiden und B-Endorphinen zur Milderung
der Schmerzsymptomatik fithren und durch leichtgradige Anxiolyse und Sedierung das all-
gemeine Wohlbefinden steigern (Sparling et al. 2003; Hindiyeh et al. 2013; Amin et al. 2018).
Zudem konnte korperliche Aktivitdt als adaptive Form des Copings die Selbstwirksamkeit,
Kontrolliiberzeugung und positive Erwartungshaltung der KopfschmerzpatientInnen fordern.
Die dadurch wahrgenommene bessere Handhabbarkeit der KS konnte ebenfalls zur Reduktion
der empfundenen Beeintrachtigung fithren (Woldeamanuel et al. 2020; French et al. 2000;
Irby et al. 2016; Lockett und Campbell 1992).
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Die Beobachtungen der vorliegenden Arbeit beziiglich des Zusammenhangs von kopf-
schmerzbedingten Beeintrachtigungen und korperlicher Aktivitét gliedern sich gut in die dazu
vorhandene Literatur ein. Hypothese 2b.1 kann angenommen werden. Dabei sollte jedoch
die im x*>-Test nach Pearson ermittelte mangelnde Anpassungsgiite beriicksichtigt werden. Sie
weist darauf hin, dass das hier angewandte Modell die beobachteten Werte nur unzureichend
erklart. Wahrscheinlich sind neben den hier betrachteten Variablen noch weitere bisher nicht
beriicksichtigte Faktoren fiir das mithilfe des HIT-6"-Scores quantifizierte Beeintrichti-

gungsausmal} mitverantwortlich.

2b.2: Migrdnepatientinnen

Unter den MigrinepatientInnen konnen mithilfe des Kruskal-Wallis-Tests keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich der HIT-6"-Score-Kategorien zwischen regelmiBig kérperlich
Aktiven und Inaktiven festgestellt werden. Ebenso liefert die insgesamt nicht signifikant aus-
fallende Regressionsanalyse keinen Hinweis darauf, dass korperliche Inaktivitét einen bedeu-

tenden Faktor bzgl. der kopfschmerzbedingten Beeintrachtigung darstellt.

Im Vergleich mit der aktuellen Literatur ist dieses Ergebnis iiberraschend. Unterschiedliche
Interventionsstudien haben festgestellt, dass sich die wahrgenommene Kopfschmerzintensitit
bei MigrianepatientInnen durch regelméBiges Ausdauertraining (Dittrich et al. 2008; Varkey et
al. 2009; Darabaneanu et al. 2011) oder Yoga (John et al. 2007; Boroujeni et al. 2015) signifi-
kant reduzieren lasst. Weiterhin ist die Migrdane nach mehrwdochentlicher sportlicher Interven-
tion sowohl psychisch als auch physisch als weniger belastend bewertet worden (Lockett und

Campbell 1992).

Einige Untersuchungen befassen sich mit den konkreten Auswirkungen von Sport auf die
migridnebedingten Beeintrachtigungen des taglichen Lebens. Kroll et al. (2018a) haben festge-
stellt, dass sich die Trainingsgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe im Follow-Up deutlich
weniger beeintridchtigt gefiihlt und infolgedessen mehr Zeit mit Familie, sozialen Aktivitéten,
Arbeit, Haushalt und Sport verbracht hat. Boroujeni et al. (2015) haben den beeintréchti-
gungsmildernden Effekt einer dreimonatigen Yoga-Intervention mithilfe des HIT-6""-Scores
quantifiziert. Dabei weist die Yoga-Gruppe signifikant geringere Scores als die Kontrollgrup-

pe auf.

Aufgrund der besseren Vergleichbarkeit fiir die vorliegende Arbeit interessant ist auch das

Ergebnis einer Fragebogenstudie von Domingues et al. (2011), da es sich dabei im Gegensatz
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zu den bisher zitierten Untersuchungen nicht um eine Interventionsstudie handelt. Die
Autorlnnen haben untersucht, ob sich unter 480 befragten Medizinstudierenden Assoziationen
von Migrine und physischer Aktivitét feststellen lassen. Zur Quantifizierung der migrénebe-
dingten funktionellen Beeintrichtigung nutzen sie den MIDAS-Score'®. Dabei hat sich ge-
zeigt, dass Studierende mit Migrine, die regelméBig Sport treiben, signifikant geringere

Scores erzielen als diejenigen, die nicht sportlich aktiv sind.

Verschiedene Theorien, wie genau Sport sich mildernd auf das Beeintrachtigungsausmal} bei

primidren KS bzw. Migrine auswirkt, werden in Kap. 2.3.3.2 vorgestellt.

Die hier angefiihrte Literatur 1dsst vermuten, dass korperliche Inaktivitdt in der vorliegenden
Arbeit mit einer hoheren relativen Chance fiir groBere kopfschmerzbedingte Beeintrachtigun-
gen einhergeht. Dies hat sich in der Auswertung der Gesamtgruppe primérer Kopfschmerzpa-
tientlnnen bereits bestétigt (s.0.). Dass dem in der Migranegruppe jedoch nicht so ist, konnte
einerseits auf die in Kap. 6.1 besprochenen Limitationen zuriickzufiihren sein. Vor allem das
Fehlen einer sicheren Identifikationsmdglichkeit fiir Migrdnepatientlnnen konnte sich hier
problematisch auswirken. Ebenso konnte die vage Definition regelméBiger korperlicher Akti-
vitdt im Fragebogen die Trennschérfe derartig verwischen, dass mogliche Unterschiede zwi-
schen tatsdchlich regelméBig korperlich Aktiven und Inaktiven nicht detektiert werden kon-
nen. Andererseits besteht die Mdglichkeit, dass es tatsdchlich keinen Zusammenhang zwi-
schen regelmaBiger korperlicher Aktivitdt und dem kopfschmerzbedingten Beeintrdchtigungs-

ausmal} bei MigranepatientInnen in Deutschland gibt.

Basierend auf der statistischen Auswertung der vorliegenden Daten muss Hypothese 2b.2

verworfen und die Nullhypothese angenommen werden.

6.5.3 Hypothese 3: Monatlicher Schmerzmittelkonsum
Hypothese 3 besagt, dass der monatliche Schmerzmittelkonsum in der Gruppe der priméren
Kopfschmerzpatientlnnen und in der Untergruppe der Migranepatientlnnen mit der BMI-

Kategorie sowie mit regelméBiger korperlicher Aktivitit zusammenhangt.

'* Migraine Disability Assessment: standardisierter Fragebogen zur migrinebedingten Beeintrichtigung
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6.5.3.1 Hypothese 3a: Monatlicher Schmerzmittelkonsum und BMI-Kategorie

3a.1: Alle Kopfschmerzpatientinnen

Anhand des Kruskal-Wallis-Tests konnen signifikante Unterschiede im monatlichen
Schmerzmittelkonsum zwischen den BMI-Kategorien festgestellt werden. Der Dunn-
Bonferroni-Test ergibt, dass Adipdse signifikant haufiger Analgetika einnehmen als Normal-
gewichtige (p = .008). Die Effektstirke ist jedoch gering. In der ordinalen Regressionsanalyse
stellt sich die BMI-Kategorie nicht als signifikanter Faktor dar. Das Modell weist insgesamt

eine mangelnde Anpassungsgiite auf.

Bisher existieren wenige Studien, die den Zusammenhang zwischen Schmerzmittelkonsum
und BMI untersuchen. Verrotti et al. (2013) haben in ihrer Interventionsstudie mit iiberge-
wichtigen und adipdsen jugendlichen Migrinepatientlnnen festgestellt, dass ein geringerer
BMI zu Studienbeginn sowie ein stirkerer Gewichtsverlust iiber die Studiendauer mit einem
selteneren Analgetikakonsum assoziiert waren. In einer représentativen US-amerikanischen
Fragebogenstudie zu episodischen KS von Bigal et al. (2007b) haben die AutorInnen Uberle-
gungen zu den Ursachen eines mdglichen Zusammenhanges von Ubergewicht und Adipositas
mit einem hédufigerem Schmerzmittelkonsum angestellt. In ihrer Studie haben sie beobachtet,
dass Ubergewicht und Adipositas hidufiger mit stirkeren Kopfschmerzbeschwerden einherge-
hen. Daraus kénnte sich ein erhohter Bedarf an SM bei Ubergewichtigen und Adipsen erge-
ben. Weiterhin seien Ubergewicht und Adipositas hiufiger mit Comorbidititen vergesell-
schaftet, durch die die PatientInnen hdufiger in arztlicher Behandlung seien und ggf. ohnehin

mit SM therapiert wiirden.

Da sich in der vorliegenden Untersuchung kein ausreichender Hinweis darauf findet, dass die
BMI-Kategorie signifikant mit dem monatlichen Schmerzmittelkonsum bei primiren Kopf-
schmerzpatientlnnen zusammenhéangt, muss die Hypothese 3a.1 abgelehnt und die Nullhy-

pothese angenommen werden.

3a.2: Migranepatientinnen

In der Untergruppe der Migrianepatientinnen konnen mittels des Kruskal-Wallis-Tests keine
Unterschiede im monatlichen Analgetikakonsum zwischen den BMI-Kategorien festgestellt
werden. Auch in der ordinalen Regressionsanalyse stellen sich die BMI-Kategorien nicht als

signifikanter Faktor dar.
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Zu dem bisher kaum wissenschaftlich untersuchten Thema existieren wenige Uberlegungen,
die einen vergleichsweise hiufigeren Konsum von SM bei Ubergewicht und Adipositas nahe-
legen (Bigal et al. 2007b; Verrotti et al. 2013). Diese sind im vorherigen Abschnitt ausgefiihrt.
Allerdings finden sich dazu bisher nicht ausreichend bestédtigende wissenschaftliche Beobach-

tungen.

Auch die hier vorliegende Arbeit kann keinen Zusammenhang zwischen dem monatlichen
Schmerzmittelkonsum und den BMI-Kategorien herstellen. Daher ist die Hypothese 3a.2

abzulehnen und die Nullhypothese anzunehmen.

6.5.3.2 Hypothese 3b: Monatlicher Schmerzmittelkonsum und regelméBige kor-
perliche Aktivitat

3b.1: Alle Kopfschmerzpatientinnen

Mithilfe des Mann-Whitney-U-Tests kann festgestellt werden, dass regelméBig korperlich
Aktive signifikant weniger SM im Monat konsumieren als Inaktive (p = .017). Die Effektstar-
ke fallt jedoch gering aus. In der ordinalen Regressionsanalyse stellt sich korperliche Inaktivi-
tat als signifikanter Faktor dar (p < .01, mittlere Effektstirke). Die relative Wahrscheinlich-
keit, einer hoheren Schmerzmittelkonsum-Kategorie anzugehoren, nimmt bei korperlicher
Inaktivitdt um 54% zu (KI 1.18-2.02). Das Modell weist insgesamt eine mangelnde Anpas-

sungsgiite auf.

Bisher haben nur wenige Studien einen moglichen Zusammenhang von kdrperlicher Aktivitit
und Schmerzmittelkonsum bei KS untersucht. Die Studien, die sich diesbeziiglich explizit mit
Migrine befassen, werden im néchsten Unterkapitel besprochen, sind jedoch gleichwohl auch
fiir diesen Abschnitt relevant. Generell gehen daraus Hinweise hervor, dass regelmifBige kor-
perliche Aktivitdt zur Reduktion des monatlichen Schmerzmittelkonsums fiihrt. Dies haben
auch Andersen et al. (2017) in ihrer Untersuchung zu den Auswirkungen von regelméfigem
Training zur Kréftigung der Schulter-Nacken-Region bei BiiroarbeiterInnen mit priméren KS
beobachtet. Allerdings hat sich in der Studie eine signifikante Reduktion des Schmerzmittel-

konsums nur in der Gruppe gezeigt, die an supervidiertem Training teilnahm.

Interventionsstudien wie diese legen nahe, dass regelmiBiger Sport den Gebrauch von SM
kausal beeinflussen konnte. Unterschiede im Schmerzmittelkonsum von kdrperlich Aktiven

und Inaktiven sind also wahrscheinlich nicht nur auf Unterschiede in der kopfschmerzbeding-
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ten Belastung zuriickzufiihren, die einerseits von korperlicher Aktivitdt abhalten und anderer-

seits einen hdufigeren Schmerzmittelkonsum erfordern konnte.

Unterschiedliche Erkldrungsansétze befassen sich mit den moglichen Ursachen dafiir, dass
korperliche Aktivitit zu einem selteneren Analgetikakonsum fiihrt. Zum einen kdnnte Sport
durch seine schmerzlindernden und kopfschmerzfrequenzsenkenden Effekte den Bedarf an
SM insgesamt reduzieren (s. Kap. 2.3.3.2). Zum anderen haben Studien gezeigt, dass regel-
mafiger Sport mit einem erhohten Gefiihl der Selbstwirksamkeit in Bezug auf Schmerzen
einhergeht (Woldeamanuel et al. 2020; French et al. 2000). Dementsprechend koénnten regel-
miBig korperlich Aktive die Einnahme von SM als passive Copingstrategie seltener filir not-

wendig empfinden.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit legen nahe, dass regelméBige korperliche Aktivitdt in
Deutschland mit einem selteneren Schmerzmittelkonsum bei KS assoziiert ist. Die Hypothese
3b.1 kann angenommen werden. Vor dem Hintergrund der mangelnden Anpassungsgiite der
Regressionsanalyse sowie der unter 6.1 besprochenen Limitationen, zu denen in diesem Fall
auch die im Fragebogen nicht explizit definierte Ursache fiir die Schmerzmitteleinnahme und
die datenbasierte Kategorie-Definition gehoren, kann diese Beobachtung jedoch nur unter

Vorbehalt als reprasentatives Ergebnis bewertet werden.

3b.2: Migrdanepatientinnen

In der Gruppe der Migréinepatientlnnen kann im Mann-Whitney-U-Test festgestellt werden,
dass regelmiBig korperlich Aktive signifikant seltener SM konsumieren als Inaktive
(p = .017). Rund die Hilfte beider Gruppen kann der Kategorie ,,2-5 Tage im Monat* zuge-
ordnet werden. Unter den regelméfig Aktiven gibt fast ein Drittel an, maximal an einem Tag
im Monat SM einzunehmen, wihrend es bei den Inaktiven unter 20% sind. In der Kategorie
»2 6 Tage im Monat* hingegen ist die Gruppe der nicht regelméfig Aktiven mit gut einem
Drittel mehr als doppelt so stark vertreten wie die Gruppe der regelmédBig Aktiven. Die Ef-
fektstiarke des Mann-Whitney-U-Tests fallt jedoch nur schwach aus.

Die statistisch signifikant ausfallende ordinale Regressionsanalyse zeigt, dass bei korperlicher
Inaktivitét die relative Chance fiir einen hdufigeren Konsum von SM beinahe doppelt so hoch
ist wie bei regelméBiger korperlicher Aktivitdat (OR 1.96, KI 1.06-3.61, p < .05). Hierbei zeigt

sich eine mittlere Effektstirke.
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Diese Ergebnisse passen zu der bisher existierenden Literatur. Eine aktuelle Clusteranalyse
von Woldeamanuel et al. (2020) hat gezeigt, dass bei Patientlnnen mit CM regelméBiger
Sport positiv mit einem hoheren Gefiihl der Selbstwirksamkeit in Bezug auf Schmerzen asso-
ziiert ist. Diese Beobachtung legt eine wesentliche Beteiligung der behavioralen und psychi-
schen Ebene an einem moglichen Zusammenhang von regelmifiger korperlicher Aktivitdt

und einem geringeren Schmerzmittelkonsum nahe.

Dafiir, dass es einen kausalen Zusammenhang von regelméfigem Sport und seltenerem Anal-
getikakonsum bei Migriane geben konnte, sprechen auch zwei Interventionsstudien. So haben
John et al. (2007) in ihrer Studie mit MO-Patientlnnen eine signifikante Reduktion des
Schmerzmittelkonsums im Vergleich zur Baseline und zur Selbstfiirsorge-Kontrollgruppe
beobachtet. Auch Varkey et al. (2009) haben eine statistisch signifikante Verringerung des
Analgetikagebrauchs im Laufe des zwolfwochigen Indoor Cycling Programms bei zuvor un-
trainierten Migranepatientlnnen festgestellt. Eine studieniibergreifende quantitative Bewer-
tung dieses Effekts ist schwierig, da der Schmerzmittelkonsum jeweils unterschiedlich erfasst
und dokumentiert worden ist. Aus den Ergebnissen ist jedoch ersichtlich, dass es sich eher um

geringe Verdnderungen handelt.

Wenngleich die Fragestellung, ob korperliche Aktivitdt mit einer geringeren Frequenz des
Schmerzmittelgebrauchs einhergehen oder sogar kausal zu einer Reduktion des Analgeti-
kakonsums beitragen konnte, bisher noch unzureichend untersucht ist, ergeben sich in der
Zusammenschau der Literatur mit den hier vorliegenden Ergebnissen Hinweise auf eine posi-
tive Assoziation von regelmifBiger korperlicher Aktivitit und einem seltenerem Konsum von

SM bei Migrine.

Hypothese 3b.2 kann angenommen werden. Dieses Ergebnis ist jedoch unter Beriicksichti-

gung der in Kap. 6.1 besprochenen Limitationen zu verstehen.

6.6 Zusammenfassung der Diskussion, Implikationen und Ausblick
Ziel dieser Arbeit ist es, zu einer besseren Einschitzung der Bedeutung des BMI sowie regel-
méBiger korperlicher Aktivitét fiir kopfschmerzbedingte Belastungen bei priméren KS bzw.

Migrine in Deutschland beizutragen.

Tab. 18 gibt einen zusammenfassenden Uberblick iiber die Auswertung der dazu untersuchten
Hypothesen. Insgesamt konnen fiinf der zwolf Hypothesen angenommen werden. Nur eine

davon bestitigt einen Zusammenhang von Ubergewicht und Adipositas mit stirkerer kopf-
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schmerzbezogener Beeintrachtigung bei primiren KS, ndmlich beziiglich einer hoheren mo-
natlichen Kopfschmerzfrequenz. Die iibrigen vier zeigen, dass korperliche Inaktivitdt mit gro-
Beren relativen Chancen fiir einen hoheren HIT-6"“-Score und héufigeren monatlichen
Schmerzmittelkonsum im Monat bei primdren KS sowie fiir einen haufigeren monatlichen
Schmerzmittelkonsum und eine héhere monatliche Kopfschmerzfrequenz bei Migréine ein-

hergeht.

Die bestitigten Hypothesen gliedern sich gut in die Beobachtungen anderer Studien ein. Al-
lerdings lieB die dazu bestehende Literatur mehr Zusammenhidnge zwischen den BMI-
Kategorien bzw. korperlicher Aktivitit und den betrachteten kopfschmerzbezogenen Beein-

trichtigungsparametern erwarten.

Fiir diese Abweichung sind mehrere Ursachen denkbar. Moglicherweise sind die untersuchten
Zusammenhidnge bei primiren Kopfschmerz- und Migranepatientlnnen in Deutschland tat-
sachlich nicht in dem Mafle ausgeprigt, wie es die Literaturlage annehmen lie. Unter Be-
rlicksichtigung der in Kap. 6.1 diskutierten Limitationen der vorliegenden Arbeit kann dieses
Fazit jedoch nicht abschlieBend gezogen werden. Wahrscheinlich bedingen auch methodische
Unterschiede eine limitierte Vergleichbarkeit der betrachteten Studien. Beispielsweise wird in
der vorliegenden Arbeit generalisierte Angstlichkeit und Depressivitit als bisher uniibliche
unabhingige Variable in den Regressionsanalysen beriicksichtigt. Basierend auf den Be-
obachtungen von Tietjen et al. (2007) ist denkbar, dass dieser zusédtzliche Faktor die Ergebnis-
se beeinflusst. Auch unterschiedliche Definitionen oder Kategorisierungen konnen fiir die

Unterschiede der Studienergebnisse verantwortlich sein.

Zusammenfassend weist die vorliegende Untersuchung darauf hin, dass regelméaBige korperli-
che Aktivitit beziiglich des kopfschmerzbedingten Beeintrachtigungsausmalfles bei priméren
Kopfschmerz- und Migrédnepatientlnnen in Deutschland eine groBere Rolle spielt als die BMI-
Kategorie. Nebenbefundlich bestitigt sich die Mehrbelastung von Frauen im Vergleich zu
Minnern durch primire KS (Celentano et al. 1990; Rollnik et al. 2003; Bolay et al. 2015;
Lipton et al. 2018). Weiterhin stellt sich ein hoherer PHQ-4-Score als Indikator fiir ein erhoh-
tes MaB an generalisierter Angstlichkeit und Depressivitit als signifikanter Faktor mit einer

hoheren relativen Chance fiir stirkere kopfschmerzbedingte Belastungen dar.
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Tab. 18: Ubersicht der (iberpriiften Hypothesen und deren Auswertung

Hypothese Bestatigt OR (KlI), p
H1a.1: Haufigerer monatlicher KS bei héherer BMI- Ja UG: 1.31 (1.00-1.72)*
Kategorie bei primaren KS AD: 1.70 (1.23-2.36)***
H1a.2: Haufigerer monatlicher KS bei hdherer BMI- Nein

Kategorie bei Migrane

H1b.1: Haufigerer monatlicher KS bei korperlicher Nein

Inaktivitat bei primaren KS
H1b.2: Haufigerer monatlicher KS bei korperlicher 3.40 (1.82-6.37)***

Inaktivitat bei Migréane
H2a.1: Starkere kopfschmerzbedingte Beeintrachti- Nein

gung bei hoherer BMI-Kategorie bei primaren KS

H2a.2: Starkere kopfschmerzbedingte Beeintrachti- Nein

gung bei héherer BMI-Kategorie bei Migréne
H2b.1: Starkere kopfschmerzbedingte Beeintrach- 1.42 (1.10-1.82)***

tigung bei korperlicher Inaktivitat bei primaren KS Mangelnde Anpassungsgiite!

H2b.2: Starkere kopfschmerzbedingte Beeintrachti-

gung bei kérperlicher Inaktivitat bei Migrane

H3a.1: Haufigerer monatlicher Schmerzmittelkonsum Nein Mangelnde Anpassungsgiite!

bei héherer BMI-Kategorie bei primaren KS

H3a.2: Haufigerer monatlicher Schmerzmittelkonsum Nein

bei héherer BMI-Kategorie bei Migrane

H3b.1: Haufigerer monatlicher Schmerzmittelkon- 1.54 (1.18-2.02)**

sum bei korperlicher Inaktivitiat bei primaren KS Mangelnde Anpassungsgiite!
H3b.2: Haufigerer monatlicher Schmerzmittelkon- 1.96 (1.06-3.61)**

sum bei korperlicher Inaktivitit bei Migrane

UG = Ubergewicht, AD = Adipositas; Effektstarke [r nach Cohen (1992)]:
.05, **p < .01, ***p <.001.

schwach; e mittelstark; e stark; *p <

Aus diesen Ergebnissen lassen sich einige praxisrelevante Implikationen fiir primére Kopf-

schmerz- und MigrénepatientInnen in Deutschland ableiten:

e Die Arbeit bekriftigt die Empfehlungen der deutschen Leitlinien zur Therapie von
TTH (Straube 2014) und Migrdne (Diener et al. 2018) zu regelméfigem Sport und
stiarkt deren wissenschaftliche Evidenz. Hierbei sollten die in Kap. 2.3.3.3 aufgefiihr-
ten Empfehlungen zur Vermeidung sportinduzierter KS berticksichtigt werden.

e Die Vermeidung von Ubergewicht und Adipositas kann sich positiv auf die monatli-
che Kopfschmerzfrequenz auswirken und ist auch aus allgemeingesundheitlichen

Griinden sinnvoll.
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e Depressivitit und generalisierte Angstlichkeit gehen mit einer erhohten relativen
Chance fiir stirkere kopfschmerzbedingte Beeintrachtigungen einher und sollten daher
bei der Priavention und Therapie primdrer KS berticksichtigt werden.

e Frauen bilden aufgrund ihrer tendenziell starkeren kopfschmerzbedingten Beeintrich-
tigungen eine besondere Zielgruppe fiir praventive Mallnahmen. Da sie nach Celenta-
no et al. (1990) bei KS eher medizinische Hilfe aufsuchen als Ménner, ergibt sich fiir
konsultierte Therapeutlnnen die Moglichkeit, durch die Weitergabe der hier aufge-

fiihrten Erkenntnisse die Leiden einer groflen und stark belasteten Gruppe zu lindern.

Die vorliegende Untersuchung kann keine neuen Erkenntnisse zu den zugrundeliegenden Me-
chanismen beitragen, die den Zusammenhang der betrachteten Parameter mit kopfschmerzbe-
dingten Beeintrachtigungen erkldren. Die umfangreiche Literaturrecherche im Rahmen dieser
Arbeit ldsst jedoch positive Auswirkungen regelmiBiger korperlicher Aktivitdt sowie eines
normalen Kdorpergewichtes auf mehreren Ebenen des biopsychosozialen Krankheitsmodells
nach Engel (1977) sowie des Diathese-Stress-Modells (Kropp et al. 2014) vermuten. Dies soll
beispielhaft und ohne Anspruch auf Vollstindigkeit in Abb. 15 veranschaulicht werden. An-
gelehnt an Abb. 2 sind hier einige Faktoren des Diathese-Stress-Modells bezogen auf primire
KS aufgefiihrt. Basierend auf den Ausfiihrungen in Kap. 2.3.3.2 wurden in Abb. 15 diejenigen
Punkte rot markiert und mit entsprechenden Quellen hinterlegt, die durch Sport positiv beein-
flusst werden konnen. Diese bildliche Darstellung betont die Wichtigkeit und das Potenzial

regelmifBiger korperlicher Aktivitat in Bezug auf primére KS.

Sowohl aus der besprochenen Literatur als auch aus den Ergebnissen dieser Arbeit ergibt sich
der Bedarf nach weiterfilhrenden Untersuchungen der Auswirkungen regelméfiger korperli-
cher Aktivitidt sowie des BMI auf primdre KS bzw. Migrine und die damit einhergehenden
Beeintriachtigungen. Neben der grundliegenden Frage nach Kausalitdt und Mechanismen der
beobachteten Assoziationen sind Studien nétig, die genauere Empfehlungen bzgl. Art, Um-
fang und Intensitdt der korperlichen Aktivitdt ermdglichen. Beziiglich des BMI ergibt sich
sowohl aus der Geringzahl der bestétigten BMI-bezogenen Hypothesen dieser Arbeit als auch
aus édlteren Studien (Winter et al. 2009; Bigal et al. 2007b) die Frage, ob die BMI-Kategorien
der WHO (World Health Organization 2000) zur Untersuchung der gegebenen Fragestellung
sinnhaft sind. Moglicherweise wire eine Neudefinition der Kategorien, ggf. mit alters-, ge-
schlechts- und ethnizitdtsspezifischen Anpassungen, oder auch eine Fokusverschiebung auf

die Fettverteilung anstatt des Korpergewichts (Peterlin et al. 2010) sinnvoll.
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AulBlerdem wiren weitere Interventionsstudien zum Nachweis der prophylaktischen Wirkung
regelméBiger korperlicher Aktivitdt sowie eines normalen Korpergewichts/einer normalen

Fettverteilung wiinschenswert.

Stress?

Psychische, mentale, emotionale
Belastung?®
Lebensereignisse
Soziale Probleme
Korperliche Uberlastung
Hunger/Durst
Schlafmangel
Hormonelle Umstellungen

Diathese Modifizierende Faktoren
Genetische Veranlagung ~ Resilienz
Alter Copingstrategien und
Geschlecht Kognitive Schemata*
Neurobiologische Grundlagen' Soziale Unterstiitzung?®
Kopfschmerzen
ja/nein
Frequenz, Dauer,
Intensitat
KS-bezogene
Beeintrachtigung

Abb. 15: Schematische Darstellung des Diathese-Stress-Modells mit modifizierenden Faktoren fiir primére KS
mit einigen beispielhaft aufgefiihrten Faktoren, angelehnt an Abb. 2

1: Hanssen et al. (2018), Bigal et al. (2006b), Irby et al. (2016), Sparling et al. (2003), Anselmi et al. (1980),
Hindiyeh et al. (2013), Sarchielli et al. (2007), Misra et al. (2013), Kdseoglu et al. (2003)

2: Kroll et al. (2018b), Lippi et al. (2018), Busch und Gaul (2008), Lockett und Campbell (1992), Daenen et al.
(2015), John et al. (2007), Masironi et al. (1985)

3: North et al. (1990), Hindiyeh et al. (2013), Carek et al. (2011), Lockett und Campbell (1992), Woldeamanuel et
al. (2020)

4: Woldeamanuel et al. (2020), French et al. (2000), Gal und Lazarus (1975), Irby et al. (2016)

5: Irby et al. (2016)
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Anhang
A DMKG-Fragebogen

Die kommenden Fragen beschaftigen sich mit Kopfschmerzen.
Bitte antworten Sie so genau Sie kénnen.

2. Hatten Sie in den letzten sechs Monaten Kopf- Ja O
SChmMeEerzen? e
weiter
mit
. D Fragen
Nein ..o 30 und
31
3. Hatten Sie in den letzten vier Wochen Kopf- A O
schmerzen?
Nein ..o I:I
4.  Wie oft treten diese Kopfschmerzen ge- an maximal einem Tag im Monat ....... O
wébhnlich pro Monat auf?
an 1-3Tagenim Monat .................. O
an4 —14 Tagenim Monat ............... D
an mehr als 15 Tagen im Monat aber D
nichttaglich ...................l
EEGIHCR oo O
5. Kennen Sie die Diagnose lhrer Kopfschmer- MIgrane .........c.coeeveeiiiieiieeeeeeenn. O
zen?
L Kopfschmerz vom Spannungstyp ...... O
(Mehrfachnennung maéglich.)
Cluster-Kopfschmerz ....................... O
anderer Kopfschmerz ...................... O
unklar ... I:I
6. Wie lange leiden Sie unter diesen Kopf-
schmerzen? seit Jahren
7. Wie haben Sie sich (iber Kopfschmerzen INternet .......cooovvvviieiiiiieeiieeeen. O
informiert?
BlUcher ... D
(Mehrfachnennung méglich.)
Zeitschriften ... I:I
Freunde/Bekannte .......................... I:I
Arzt oo I:I
Apotheke ... D
andere: I:I
8. Wie gut flihlen Sie sich selbst (iber Ihre Kopf-
schmerzerkrankung und die Behandlungsmég-
lichkeiten informiert? Note:

Bewerten Sie bitte anhand einer Notenskala
von 1 (sehr gut) bis 5 (mangelhaft).
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9. Haben Sie wegen lhrer Kopfschmerzen
einmal einen Arzt oder sogar mehrere Arz- J Anzahl Arzt
te aufgesucht? - IO nzahl Arzte
Nein, habe deshalb kei- ] weiter mit
nen Arzt aufgesucht Frage 20
10.  Wurden Sie vom Hausarzt/Internisten we- JB o, O
gen der Kopfschmerzen an einen anderen
Facharzt iiberwiesen? NGIN e O
11.  Welche Fachrichtung(en) hatte(n) der/die Arzt/Arzte, den/die Sie wegen der Kopfschmerzen auf-
gesucht hatten?
12. Wurden Sie beim Arzt aufgrund der Kopf- J8 e, O
schmerzen kérperlich untersucht? Damit
sind z.B. gemeint Blutdruckmessung, Un- _ ]
tersuchung der Reflexe und der Augen Nein ..o
13. Haben Sie sich wegen der Kopfschmerzen JB e O
bei einem Heilpraktiker vorgestellt?
Nein ..o D
14.  Wurde wegen der Kopfschmerzen ein Bild JA e O
(Computertomogramm/CT oder Magnetre-
sonanztomographie/MRT/ _ n|
Kernspin) vom Gehirn gemacht? Nein .o
15. Wurde durch einen Arzt eine Kopfschmerz- JB e O
diagnose gestellt und Ihnen die Behandlung
der Kopfschmerzen erklart? NEIN ..o O
16. Sind Sie mit der arztlichen Aufkldrung tber JA e, O
Ihre Kopfschmerzen und deren Behand-
lungsmdglichkeiten zufrieden? NEIN ..o O
17. Wurden Sie vom Arzt auf die Méglichkeit JA e, O
einer vorbeugenden Kopfschmerzbehand-
lung hingewiesen? NEIN oo O
18. Nehmen Sie vorbeugende Medikamente
zur Behandlung Ihrer Kopfschmerzen? JA e, O
(Das sind keine Schmerzmittel, sondern
Préparate, wie z.B. Betablocker, bestimmte
Antidepressiva oder Medikamente gegen
Epilepsie, die bei tdglicher Einnahme zur
Nein ..o D

Abnahme der Zahl der Kopfschmerztage
flihren).
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19. Was hétten Sie sich gewtinscht, worauf auslésende Faktoren (z.B. Wetter, O
hétte der Arzt noch mehr sein Augenmerk Nahrungsmittel, Stress) ..................
richten sollen? psychische Belastung durch Familie/ O

Arbeit/ Partnerschaft ......................
alternative Behandlungsmethoden
(Homoopathie, chinesische Medizin, I:I
etC.) i,
Anderes, was? O
Was noch? D

20. Wenn Sie ein Triptan (nur bei der Migréne n
wirksames Medikament) einnehmen, kau- Rezept ........................................
fen Sie rezeptfrei erhéltliche Praparate in
der Apotheke oder wird das Préparat aus- . _—
schlieBlich durch den Arzt verordnet oder Nur frei Verkauflich ........................ D
setzen Sie beides -- rezeptfrei erhéltliche
und auf Rezept verordnete -- Triptane ein? Beides ..o D

21. An wie vielen Tagen im Monat (durch-
schnittlich) nehmen Sie Schmerzmittel T

; age
ein?

22. An wie vielen Tagen im Monat (durch-
schnittlich) nehmen Sie Triptane ein? Tage

23. Werden Sie beim Kauf von Schmerzmitteln NG vt O
oder Triptanen in der Apotheke beraten?

Selten ..o O
Manchmal .....................l D
Sehroft ..o D
IMMmer ... I:I

24. Wurden Sie beim Kauf von Schmerzmitteln NI€ e, O
oder Triptanen in der Apotheke auf Risiken
hingewiesen? Selten ....vvvveeiiieiieiee O

Manchmal ...l D
Sehroft ..o I:I
Immer ... D

25.  Fihlen Sie sich in der Apotheke kompetent NI€ -, O

beraten?
Selten ..o D
Manchmal ................c D
Sehroft ..o I:I
Immer ... D
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26. Wurden Ihnen einmal in der Apotheke gera- JB o, O
ten, wegen lhrer Kopfschmerzen einen Arzt
aufzusuchen? NEIN <. v O
27. Denken Sie, dass Sie von einer psychothe- Ja (|
rapeutischen Behandlung (z.B. Stressbe- V2
wéltigungstraining) im Hinblick auf lhre _ ]
Kopfschmerzen profltleren konnten? NeIN oo,
28. Kennen Sie die Methode der Biofeedback- Ich habe nie davon gehért O
Behandlung zur Prophylaxe bei Kopf-
schmerzen? Ich habe davon gehdrt und wiirde es D
gerne versuchen
Ich habe davon gehdrt, habe aber |:|
keinen Therapieplatz gefunden
Biofeedback mache ich bzw. habe |:|
ich frGher gemacht
Ich habe davon gehdort, habe aber D
kein Interesse daran
29. Kennen Sie die Methode der Verhaltensthe- Ich habe nie davon gehért O
rapie bei der Behandlung von Kopfschmer-
zen? Ich habe davon gehdért und wiirde es O
gerne versuchen
Ich habe davon gehdrt, habe aber D
keinen Therapieplatz gefunden
Verhaltenstherapie mache ich bzw. D
habe ich friiher gemacht
Ich habe davon gehdrt, habe aber |
kein Interesse daran
30. Treiben Sie regelméafig Sport (d.h. im Ja O V,‘:’f;ter mit
. . ge 32
Durchschnitt mindestens 2-3-mal pro ——
. " 2 . weiter mi
Woche 30 Minuten oder ldnger): Nein (| Frage 31
31.  Wenn Sie nicht regelméBig Sport treiben,
vor wieviel Jahren haben Sie damit aufge-
- vor Jahr/en
hért?
Ich habe nie regelmalig
Sport betrieben O

Wenn Sie in den letzten sechs Monaten keine Kopfschmerzen hatten (It. Frage 2.),
dann fahren Sie bitte direkt mit Frage 32. fort.
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32.

Wenn Sie Kopfschmerzen haben, wie oft
sind die Schmerzen stark?

33.

Wie oft werden Sie durch Kopfschmerzen
in Ihren taglichen Aktivitdten eingeschrénkt,
z.B. in der Hausarbeit, im Beruf, in der
Schule/ im Studium oder bei Kontakten
oder Unternehmungen mit anderen Men-
schen?

34.

Wenn Sie Kopfschmerzen haben, wie oft
wiinschen Sie sich, dass Sie sich hinlegen
kénnten?

Selten ..o

Manchmal .........cooooiiiii e,

Sehroft ..o

35.

Wie oft flihlten Sie sich in den letzten 4
Wochen aufgrund von Kopfschmerzen zu
mide zum Arbeiten oder fiir Ihre taglichen
Aktivitaten?

Manchmal ...,

Sehroft ..o

36.

Wie oft waren Sie in den letzten 4 Wochen
aufgrund von Kopfschmerzen gereizt oder
hatten alles saftt?

Manchmal ...,

Sehroft c.oovveiii

37.

Wie oft haben Kopfschmerzen in den letz-
ten 4 Wochen Ihre Féahigkeit einge-
schrénkt, sich auf die Arbeit oder die tagli-
chen Aktivitdten zu konzentrieren?

Selten ..o

Manchmal ...,

Sehroft ..o
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B PHQ-4-Fragebogen

Wie oft fiihlten Sie sich im Verlauf der letzten Woche durch die folgenden Beschwerden beein-

trachtigt?
. an mehr .
(Bitte machen Sie in jeder Zeile ein Kreuz.) ubi:?s:pt einzaerl'nen H’c}llit dzr bjeelgz:e
Tagen atte aer Tag
Tage
01 Nervositat, Angstlichkeit oder Anspannung D D D D
02 nichtin der Lage sein, Sorgen zu stoppen oder zu kontrol- O O O O
lieren

03 wenig Interesse oder Freude an Ihren Tatigkeiten O O O O
04 O o O o

Niedergeschlagenheit, Schwermut oder Hoffnungslosigkeit
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