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Zusammenfassung

Ausgehend von einem multifaktoriellen biopsychosozialen Modell zur Entstehung und
Aufrechterhaltung primarer Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen wurden Madchen
im Alter von 12-17 Jahren hinsichtlich verschiedener stressbezogener Determinanten

untersucht.

Es wurde davon ausgegangen, dass sich Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen
sowohl in einem kontrollierten, messwiederholten Laborexperiment hinsichtlich ihrer
physiologischen Reaktionen (Muskelspannung, Cortisolausschiittung) auf akuten Stress hin
wie auch in der Cortisolaufwachreaktion im hauslichen Setting von einer gesunden
Kontrollgruppe unterscheiden. Diese Annahmen konnten nach statistischer Auswertung der
Studienergebnisse unter Kontrolle der familiaren Schmerzbelastung und psychischen
Stressbelastung jedoch nicht bestéatigt werden. Somit kann nicht von einer dysregulierten
Aktivitat der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse ausgegangen werden,
die eine zentrale Rolle in der biologischen Stressantwort spielt und auch die
Schmerzverarbeitung mit beeinflusst. Ebenso wenig liegt bei Madchen mit Kopfschmerzen
eine erhohte basale oder stressbedingte Muskelspannung im Kopf- und Schulterbereich vor.
Lediglich auf subjektiver Ebene deutete sich ein tendenziell héheres Empfinden von

Anspannung in Ruhephasen an.

Auf psychologischer Ebene hingegen zeigte sich erwartungskonform eine hdhere Stress-
vulnerabilitat bei den Madchen mit Kopfschmerzen. Auflerdem wurde bei ihnen der
vermehrte Einsatz emotionsregulierender Stressbewadltigungsstrategien, wie Ruhe und
Entspannung, aber auch destruktiv-argerbezogenes Verhalten und Denken, bezogen auf
soziale und leistungsbezogene Stresssituationen beobachtet. Auch unterschieden sie sich
hinsichtlich der familiaren Schmerzbelastung, korperlichen und psychischen Stress-
symptomatik und Depressivitat sowie Angstlichkeit von der Kontroligruppe. Sie zeigten
durchweg hdhere Auspragungen auf diesen Variablen, die sich als signifikante Pradiktoren
fur Kopfschmerzen herausstellten.

Die Verknipfung von physiologischen Reaktionsmaf3en mit der Stressverarbeitung zeigte,
dass die Nutzung von konstruktiv-palliativer Emotionsregulation umso stérker ist, je hoher
der stressbedingte Anstieg der Cortisolausschittung und der Muskelaktivitat in der
Frontalisregion. Je stérker also die kdrperliche Reaktion auf Stress, umso mehr versuchen

jugendliche Madchen sich zu entspannen und auszuruhen.
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Einleitung

Everyone knows what stress is,

but nobody really knows.

Hans Selye

Diese Worte stammen vom Vater der Stressforschung, Hans Selye, der den Stressbegriff
malfdgeblich gepragt hat. In jahrzehntelanger Forschung wurden Stresskonzepte entwickelt,
verworfen und die physiologischen Grundlagen untersucht. Insbesondere die chronische
Stressbelastung ist in den Fokus der psychophysiologischen Forschung geriickt. Sie hat als
modulierender Risikofaktor Einzug in viele Erklarungsmodelle fur korperliche wie psychische
Erkrankungen gefunden. So ist heute weithin anerkannt, dass Stress bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung von Kopfschmerzen eine wesentliche Rolle spielt, was sich in vielen
wissenschaftlich fundierten Erklarungsmodellen fir primare Kopfschmerzen (Flor,
Breitenstein & Schlottke, 1994; McGrath & Hillier, 2001) zeigt.

Kopfschmerzen sind nicht nur bei Erwachsenen, sondern auch schon ab dem Kindes- und
Jugendalter eine haufige Erfahrung, wie eine groRe deutschlandweite Untersuchung ergab
(Ellert, Neuhauser & Roth-Isigkeit, 2007). Mehr als jedes 10. Schulkind berichtet Uber
wochentliche Kopfschmerzen. Ab der Pubertat nimmt die Haufigkeit zu und v.a. Madchen
sind betroffen. Neben dem Schmerz, fihren die Kopfschmerzen zu Beeintrachtigungen in
Schule und Freizeit und hangen auch mit psychischen und weiteren somatischen
Erkrankungen zusammen (Kroner-Herwig, Heinrich & Morris, 2007). Als Mechanismen fur
die schmerzfordernde Wirkung von Stress werden sowohl biologische als auch
psychologische Faktoren diskutiert. Diese sollen in der vorliegenden Arbeit diskutiert und der

aktuelle Forschungsstand dazu beleuchtet werden.

Im Kontext eines stressbezogenen multifaktoriellen Modells werden neben physiologischen
Faktoren  (Aktivitdt der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse  und
Muskelspannung) auch psychologische Faktoren zum Stresserleben, Stressbewaltigung,
sowie Angstlichkeit und Depressivitat), sowie die familiare Schmerzbelastung bei
jugendlichen Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen untersucht. Es wird
angenommen, dass eine erhdhte Muskelaktivitat und Cortisolausschittung bei akutem
Stress zwei physiologische Faktoren sind, die die Entstehung und Aufrechterhaltung von
primaren Kopfschmerzen beeinflussen. Zudem wird davon ausgegangen, dass ein hoheres

subjektives Stresserleben und eine unginstigere Stressbewadltigung auf psychologischer
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Ebene zu beobachten sind, die ebenfalls Kopfschmerzen begunstigen. Aul3erdem werden
Zusammenhdnge zwischen physiologischen Stressreaktionen und psychologischem
Stresserleben und —bewaltigen untersucht.

In dieser Arbeit soll zunachst ein grundlegendes Verstandnis fir das Konzept Stress und die
biologischen Stresssysteme geschaffen werden, bevor im zweiten Kapitel dieser Arbeit dann
eingehend auf das Krankheitsbild primarer Kopfschmerz bei Kindern und Jugendlichen
eingegangen wird. Erklarungsmodelle fur die Entstehung von Schmerzstérungen allgemein
und speziell Kopfschmerzen werden anschlieRend vorgestellt. Ein besonderer Fokus liegt
hier auf empirischen Befunden zum Erleben und Bewaéltigen von Stress bei Kindern und
Jugendlichen und wie Stress Uber biologische Stresssysteme auf die Schmerzverarbeitung
einwirkt.

Basierend auf bisherigen Forschungserkenntnissen wird ein hypothetisches Modell tiber den
Zusammenhang verschiedener biologischer und stressbezogener Mafle im Kontext von

primaren Kopfschmerzen vorgestellt. Daraus leiten sich die Hypothesen dieser Arbeit ab.

AnschlieRend folgt eine Beschreibung des Untersuchungsdesigns der KISS-Studie,
einschlieB3lich der verwendeten Materialien, Stressinduktion und Messverfahren. Nach der
Beschreibung der statistischen Auswertung werden die Ergebnisse vorgestellt und diskutiert.
Ein Fazit der Untersuchungsergebnisse sowie Implikationen fiir die Praxis bilden neben einer
Diskussion der Starken und Einschrankungen der Studie den Abschluss dieser Arbeit.
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Kapitel 1

Stress:
Konzepte und physiologische Indikatoren

PWNdes 7 S\| LCNA/

_7|Hypothalamus 4 Sympathikus

Stress

; \ I R |
P \ = \
& .{ iy I
- i . o e
SR oy
5. 4 3 N A j
2 2
/f e GEEEE d
k4 7 A%
/ ‘,‘ '- 5 3 .; I
44 3 )& > o o
. J iavr ~ \ ~
4 ! 7 : (
/ Mimats LT5R
[ . ~ L e e
S . Attty
‘! = 5 /
v L, N
| A
‘3 o
il
\

—E N Sympathlkus-
aktivierung

N

\

|

)
/

: o Adrenalm/
@L)Q—'f 5 (Noradrenalun /

et



1  Stress: Konzepte und physiologische Indikatoren

1.1. Stresskonzepte

All living organisms maintain a complex dynamic equilibrium, or
homeostasis, which is constantly challenged by internal or
external adverse effects, termed stressors.

Thus, stress is defined as a state in which homeostasis is
actually threatened or perceived to be so; homeostasis is re-
established by a complex repertoire of behavioral and

physiological adaptive responses of the organism.

Chrousos, 2009

Diese Kurzdefinition von Stress beschreibt global die wichtigsten Komponenten der aktuellen
Stresskonzepte: innere und aulRere Reize, Bewertung der Bedrohung des inneren Gleich-
gewichts, sowie physiologische und behaviorale Stressreaktionen um das Gleichgewicht
wiederherzustellen. Grundlage fir diese Stressdefinition bilden empirisch gestitzte und
wissenschaftliche Stressmodelle, die in den nachfolgenden Abschnitten vorgestellt werden

und ihre eigenen Schwerpunkte setzen.

STRESSKONZEPT VON CANNON

Der Ursprung aller Stresskonzepte liegt in der Annahme, dass der Organismus sich stetig
andernden externen Bedingungen ausgesetzt ist. Um zu leben muss er dafiir sorgen, dass
die internen Bedingungen und die korperinnere Stabilitdit aufrechterhalten bzw.
wiederhergestellt werden. Walter Cannon (1929) fuhrte hierfir den Begriff ,Homobostase” ein.
Zur Wiederherstellung der Homoostase stehen dem Korper verschiedene behaviorale,
autonome und endokrine Mechanismen zur Verfigung. Cannon (1935) beschrieb die soge-
nannte Fight-or-Flight-Reaktion als unspezifische Notfallreaktion, die es dem Organismus
ermdglicht auf den Stressor oder die Bedrohung zu reagieren und dadurch wieder das
Gleichgewicht zu erlangen. Auf physiologischer Ebene spielt dabei das sympathische
Nervensystem eine wichtige Rolle. Durch die Ausschittung der Katecholamine Adrenalin
und Noradrenalin wird der Kérper in Reaktionsbereitschaft gesetzt. Die genaueren Effekte

werden in Tabelle 1 beschrieben.
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STRESSKONZEPT VON SELYE
Hans Selye (1936) flhrte den Begriff ,Stress® flr die Reaktion des Korpers auf eine

Bedrohung des inneren Gleichgewichts ein. Er schloss, ahnlich wie Cannon, aus seinen
tierexperimentellen Studien in den 1950er und 1960er Jahren, dass Stress in Form relativ
drastischer Belastungen zu einer unspezifischen Reaktion des Organismus fluhrt. Die
unspezifische Reaktion folgt einem ganz typischen Reaktionsmuster, das auf sehr
unterschiedliche Stressoren hin gezeigt wird und von Selye als sogenanntes generelles
Adaptationssyndrom bezeichnet wurde. Bestehen die Stressoren fir langere Zeit, durchlauft
die korperliche Stressreaktion drei Phasen: Alarm-, Widerstands- und Erschépfungsphase
(Rief & Nanke, 2003). Letztere wird nur selten erreicht, da hierfur die Stressreaktion lange,
zu haufig oder ohne physiologische Notwendigkeit (wie z.B. bei psychosozialen Stressoren)
auftreten muss (Birbaumer & Schmidt, 2006). Eine wichtige Rolle in diesem Modell spielt das
Hormon Cortisol. Bei einer langeren Stressbelastung kommt es zu einer (dauerhaften) Aus-
schittung von Cortisol, die zu den von Selye bei Tieren beschriebenen Veréanderungen fihrt,
die sogenannte ,Stresstrias: VergrolRerung der Nebennieren, Schrumpfung des Thymus,

Magengeschwire (Kirschbaum & Hellhammer, 1999).

STRESSKONZEPT VON MASON

Mason (1968) kritisiert die bisher von Cannon und Selye angenommene Unspezifitat der
Stressreaktion auf ganz unterschiedliche Stressoren. In seiner Arbeit von 1968 schlussfolgert
er aus bisherigen Studien zur Ausschiittung von Adrenalin und Nordrenalin als Reaktion auf
diverse Stressoren, dass zur Erklarung und Vorhersage der (Intensitat der) Stressreaktion
beim Menschen seine friheren Erfahrungen, sein Bewadltigungsstil und die personliche
Einschéatzung von Gefahren und Bedrohungen herangezogen werden mussen. Er formuliert
4 Kriterien, die einen wirkungsvollen Stressor ausmachen (siehe Kudielka & Wist, 2009):

1. Neuheit, Neuartigkeit

2. Unvorhersehbarkeit, Unkontrollierbarkeit, Mehrdeutigkeit der Situation

3. Antizipation negativer Konsequenzen/ Folgen

4. Selbstbetroffenheit
Somit sind besonders auch psychosoziale Reize als Ausloser der Stressreaktion im Sinne
einer Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse und des sympa-

thischen Nervensystems, neben physiologischen Stressoren sehr bedeutsam.

TRANSAKTIONALES STRESSMODELL VON LAZARUS

Lazarus und Folkman verfolgen die Uberlegungen von Mason weiter und thematisieren in
ihrem transaktionalen Stressmodell die Bedeutung kognitiver Prozesse (Lazarus & Folkman,

1984). So wird nicht jeder potenziell schddigende und Uberfordernde Reiz als Stressor
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wahrgenommen. Stattdessen postuliert die Arbeitsgruppe um Lazarus einen Bewertungs-
prozess in mehreren Phasen: in einem ersten Schritt (sog. primary appraisal) wird die
affektive Bedeutung des Ereignisses als irrelevant, bedeutsam oder bedrohlich eingeschéatzt.
In der darauffolgenden Phase werden die verfigbaren Ressourcen, die eigenen Bewalti-
gungsmoglichkeiten und deren erwarteter Effekt zur Beseitigung der Bedrohung eingeschétzt
(sog. secondary appraisal). AbschlieRend wir in einem letzten Schritt die Situation (Stressor,
Ereignis) unter Berlcksichtigung der erwarteten Bewaltigungsmoglichkeiten neu bewertet.
Auf die Auswirkungen der Bewertung als Bedrohung und Erleben von Stress auf
physiologische Funktionen und Prozesse wird im Modell nicht eingegangen.

STRESSKONZEPT VON MCEWEN

McEwen (1998) integriert in seinem Stresskonzept der allostatischen Belastung (engl.
allostatic load) verschiedene Ansatze: ahnlich wie Cannon und Selye beschaftigt er sich mit
der Adaptation verschiedener Korpersysteme als Reaktion auf potenziell stressreiche
Einflisse, der das Homoéostase-Prinzip zugrunde liegt. Zentrale Begriffe fir diese Anpassung
durch Verschiebung der Soll-Werte sind ,Allostase” und ,Stabilitdt durch Anpassung®. Wenn
diese adaptiven Systeme nicht zu lange beansprucht werden und wieder effektiv zu den
urspringlichen Soll-Werten zurtickkehren, kann die Homoostase langfristig gewahrt und
herausfordernde Umstande gut bewaltigt werden. Werden diese Systeme jedoch zu lange
beansprucht oder nicht mehr effektiv reguliert, spricht er von der allostatischen Last und
spater der Uberlastung (engl. allostatic overload). Diese allostatische Last wird als Ursache
fur stressbezogene Erkrankungen gesehen.

Neben diesen physiologischen Reaktionen bezieht McEwen aber auch behaviorale und
psychologische Komponenten, wie gelernte Stressverarbeitungsstrategien, subjektive

Beurteilung der Stressoren und auch die kérperliche Fitness, mit in sein Modell ein.

FAZIT

Das heutige Stresskonzept vereint einzelne Komponenten aus den eben genannten
Stresskonzepten: Neben der genaueren Erforschung der Funktionsweise der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse und der sympatho-medullaren Achse, stehen auch
die subjektive Stressbewadltigung und Charakteristiken der Stressoren im Fokus der
Forschung. Dies hat zu differenzierten Sichtweisen und Erkenntnissen gefihrt.

Heute unterscheidet man eher zwischen Kurz- und Langzeitfolgen von Belastung und der
damit einhergehenden Ausschittung von Stresshormonen. So dient die Stressreaktion
kurzfristig der Mobilisierung von Energie (im Sinne der Kampf-und-Flucht-Reaktion),
wohingegen sie langfristig zu pathologischen Konsequenzen fuhren konnen (Chrousos,
2009; Rief & Nanke, 2003).
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Neben der Intensitat der belastenden Situation ist auch die Dauer der Stressbedingung von
Bedeutung. Auch wenn die grof3e der Stressreaktion von ihnen abhangig ist, kann nicht von
einem einfachen linearen Zusammenhang (Rief & Nanke, 2003; Scherer, Wallbott, Tolkmitt,
& Bergmann, 1985). Besondere Bericksichtigung finden diese Aspekte in der Forschung zu
life-events (d.h. kritischen Lebensereignissen), chronischen Stressoren und sogenannten
daily hassels, d.h. alltaglichen Unannehmlichkeiten, Argernissen und Mikrostressoren (Beyer
& Lohaus, 2007). Scherer et al. (1985) merken auch hier die Tatsache an, dass nicht jede
belastende Lebensveranderung bei allen Menschen gleichermalien schéadliche Folgen fur
die Gesundheit hat, sondern dass dies auch von den Umstanden und der subjektiven
Bewertung abhangt. Auch Koolhaas und Kollegen (2011) unterstiitzen diese Sichtweise,
dass nicht die Intensitat des Stressors per se ausschlaggebend ist, sondern die subjektive
Wahrnehmung und anschlieBende zentral-nervése Verarbeitung auf kognitiver und
emotionaler Ebene. AuRerdem merken sie in ihrem Review zum Stresskonzept an, dass ein
reiner Anstieg der Aktivitat der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achsen oder
des Sympathikus nicht zwangslaufig gleichzu-setzen ist mit dem Empfinden von Stress. Die
Starke der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse-Antwort zeigt vielmehr die
metabolischen  Anforderungen durch den Stressor. Die Eigenschaften der
Unkontrollierbarkeit und Vorhersagbarkeit des Reizes oder der Anforderungen sind laut

Koolhaas und Kollegen die wesentlichen Merkmale eines Stressors.
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1.2. Das biologische Stresssystem

Der Organismus kann auf verschiedene physiologische Mechanismen zuriickgreifen um sich
an interne und externe Stressoren anzupassen und umso ein mdglichst optimales
Funktionieren sicherzustellen. Als wichtigste neuronale und endokrine Systeme sind das
Locus coeruleus-Noradrenalin-System mit dem sympathischen Nervensystem (auch:
sympatho-medullares System) und die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-
Achse (HHNA) zu nennen, die fur die von Cannon und Selye (siehe 1.1) beschriebenen
Ausschittungen von Katecholaminen und Glukokortikoiden verantwortlich sind (Kudielka,
Gierens, Hellhammer, Wust & Schlotz, 2012; Kudielka & Wist, 2009). Sowohl in tier- als
auch in humanexperimentellen Studien konnten diese als die zwei dominanten
Reaktionswege bestatigt werden (Schandry, 1998).

In Abbildung 1 werden diese zusammenfassend dargestellt. Ihre Reaktionsablaufe und die
fur sie typischen physiologischen Marker sollen in den folgenden Abschnitten genauer
beschrieben werden.
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Abbildung 1  Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse und das sympatho-
medullare System.
Anmerkungen. ACTH = Adrenocorticotropes Hormon, CRH = Corticotropin
Releasing Hormon, PVN = Paraventrikulare Nuclei, LC-NA = Locus coeruleus-
Noradrenalin-System. (aus Kudielka & Wst, 2009 S. 110).
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1.2.1. Sympatho-medulléares System

Das sympatho-medullare System besteht aus dem Locus coeruleus-Noradrenalin-System
(LC-NA) im Gehirn, das mit dem sympathischen Nervensystem und der Nebennierenrinde
verbunden ist. Es spielt in Cannons Stresskonzept eine wichtige Rolle. Dieses System ist
besonders durch die Schnelligkeit der Stressreaktion gekennzeichnet und ermdéglicht dem
Organismus so im Sinne einer sogenannten Notfallreaktion einer Bedrohung zu Entfliehen
oder diese direkt zu bekampfen (Cannon, 1915). Aufgrund der kurzen Halbwertszeit von
Adrenalin und Noradrenalin ist die Wirkung jedoch nicht so lange andauernd (Cannon, 1915;
Kudielka & Wist, 2009). Der folgende Abschnitt soll nun die neuroendokrinen Teilstrecken

und Zentren naher erlautern.

Ausgangspunkt dieser Stressachse ist eine Aktivierung des Locus coeruleus im Hirnstamm,
die zu einer Ausschiittung von Noradrenalin im gesamten Gehirn fihrt und damit zu héherer
Wachsamkeit, Erregung und Angstlichkeit (Kudielka & Wiist, 2009). Des Weiteren kommt es
zu Wechselwirkungen mit wichtigen zentralen Hirnarealen wie dem Hippocampus, dem
mesolimbischen und mesokortikalen Dopaminsystem und dem préafrontalen Kortex. Durch
die Verbindung des sympatho-medullaren Systems zur Amygdala wird von ihm auch die
fokussierte Aufmerksamkeit sowie die wahrgenommene Bedrohung mediiert, der affektive

Status definiert und das angst-bezogene Verhalten reguliert (Kaltsas & Chrousos, 2007).

Auch wird das sympathische Nervensystem durch die Noradrenalin-Ausschiittung aktiviert,
wodurch es zu Effekten in der Peripherie, u.a. im Nebennierenmark kommt. Dort fihrt die
sympathische Aktivierung zu einer Ausschiittung der Katecholamine, v.a. Adrenalin und in
geringerem MaRe Noradrenalin, in den Blutstrom. Binden diese nun an Rezeptoren der
Zellmembran der Erfolgsorgane, kommt es zur Freisetzung gespeicherter Energie, erhéhtem
Herzzeitvolumen (durch Anstieg der Herzrate und des Schlagvolumens), verbesserter
Atmung und Durch-blutung der Skelettmuskulatur und einer Reduktion der Aktivitat von
Verdauungs- und Reproduktionsorganen (Birbaumer & Schmidt, 2006; Cannon, 1915;
Kudielka & Wiist, 2009) (siehe auch Tabelle 1).

Diese Effekte werden nicht nur Uber die Katecholamine im Blut hervorgerufen, sondern auch
Uber die direkte sympathische Innervierung der Erfolgsorgane. Allerdings erreichen die
Katecholamine im Blut auch Zielorgane, die weniger stark innerviert sind und haben langer

anhaltende Effekte als bei einer reinen sympathischen Aktivierung (Kudielka & Wist, 2009).
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Tabelle 1
Physiologische Effekte der Stresshormone Adrenalin, Noradrenalin und Cortisol.

Kurzfristige Effekte

> Mobilisierung von Energie zur Deckung des erhdhten Energiebedarfes

Glykogenolyse in den Skelettmuskeln und der Leber

Glukoneogenese in der Leber

Lipolyse im Fettgewebe

EiweiRkatabole Wirkung (Abbau von Koérpereiweil3 zur Glukoneogenese)
Mobilisierung von freien Fettsauren aus Fettdepots

Reduktion des Glukoseverbrauchs im Gewebe

» Regulation des Flussigkeitsvolumen

> Regulation der Reaktion auf Blutungen

» Verbesserte Durchblutung und Sauerstoffversorgung der Skelettmuskulatur, des
Herzens und Gehirns

Zunahme der Herzfrequenz und —kontraktion, Blutdrucksteigerung

Konstriktion der Venen

Konstriktion der Arterien der Haut und Viszera; Dilatation der Arterien der Muskeln
und Koronarien

» Verbesserte Atmung

Dilatation der Bronchien
Hohere Atemfrequenz

» Reduktion der Aktivitat zweitrangiger Funktionen (v.a. durch Cortisol)

Immunsystem (Cortisol in hohen Dosen und bei andauernder Stressbelastung)
Immunsuppressiv

entztindungshemmend/ antiinflammatorisch

antiallergisch

Knochenwachstum

antiproliferative Wirkung im Knochen- und Bindegewebe

Hemmung der Kollagen- und Glykosaminoglykansynthese und des Knochenneubaus
Reproduktionsprozesse

Langfristige Effekte

Ubergewicht

Insulinresistenz, Diabetes Typ Il

Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Verlangsamte Wundheilung

Atemwegserkrankungen nach viraler Exposition

verstarkte Symptome bei allergischen Reaktionen und Autoimmunerkrankungen

Anmerkung. Quellen: Birbaumer & Schmidt (2006), Fries & Kirschbaum (2009), Kudielka &

Wiist (2009).
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Die erhthte Reaktionsbereitschaft des Organismus und Vorbereitung auf Kampf und Flucht
zeigt sich nicht nur in einer verstarkten Mobilisation von Energie sowie auch einer
verbesserten Atmung, Durchblutung und Herzaktivitat dar, sondern auch in einer erhéhten
Muskelspannung (Vossel & Zimmer, 1998). Auch das emotionale Befinden (wie bspw.
Angst), das mit Stress einhergeht, spiegelt sich in einem erhdhten Muskeltonus wieder
(Cram & Kasman, 2011). Diese Muskelanspannung erfolgt meist auf stereotype Weise und
wird selten bewusst wahrgenommen oder gar gesteuert. Wilhelm Reich préagte in diesem
Kontext den Begriff des ,Muskelpanzers® als Tendenz einer Person mit einer erhohten
Muskelaktivitat auf ,bestimmte (pathogene) psychische Prozesse und Konflikte® (S.106) zu
reagieren, die sich durch klassische Konditionierung generalisieren kann (Traue, 1989). Hier
wird deutlich, dass diese Muskelspannung (oder —verspannung) nicht die eigentliche
Aufgabe des Muskels ist, sondern flr die Problematik (wie Konflikte) unangepasst, da nicht

problemlésend, und somit dysfunktional ist (Velden, 1994).

Das emotionale Arousal und die damit verbundene stereotype Muskelanspannung wurden
sowohl in Gesichtsmuskeln, die sehr zentral fir den Emotionsausdruck sind, als auch in der
Haltemuskulatur untersucht (Cram & Kasman, 2011; Ekman & Friesen, 1975). Da die stress-
bezogene unwillkiirliche Muskelaktivierung individuell sehr unterschiedlich ist, kann man
nicht von einer bestimmten Muskelgruppe sprechen, deren Aktivitat als Indikator fir den
allgemeinen Spannungszustand bei allen Personen gelten kdnnte. Vielmehr unterliegt die
Aktivitat der unterschiedlichen Muskelgruppen einer sehr individuellen Lerngeschichte
(Velden, 1994). Gemal der sog. Reaktionsspezifitat (vgl. Foerster, 1985) unterscheidet man
hier solche Personen, die stimulus-spezifisch reagieren, d.h. je nach Stimulustyp mit unter-
schiedlichen Reaktionen verschiedener physiologischer Systeme und sogenannten
response-stereotype Personen, die hingegen bei ganz unterschiedlichen Stressoren immer
mit derselben stereotypen physiologischen Antwort reagieren (Cram & Kasman, 2011).
Nichtsdestotrotz haben sich in den Jahrzehnten psychophysiologischer Forschung die Kopf-
und Nackenmuskulatur als besonders geeignet erwiesen um stressbezogene
Muskelanspannung zu erfassen (Bansevicius, Westgaard & Stiles, 2001; Krantz, Forsman &
Lundberg, 2004; Luijcks et al., 2014). Cram und Kasman (2011) schlieBen aus der
phylogenetischen Entwicklung des Menschen, dass die Kopf- und Nackenmuskulatur eine
genetische Préadisposition hat auf Stress mit einer Aktivierung, sprich einer erhodhten
Anspannung, zu reagieren.

Laut Cram und Kasman (2011) lassen sich durch die weite, horizontal angelegte Ableitung
von beiden Frontalis-Muskeln (siehe 5.4.2) besonders gut die negativen emotionalen
Gesichtsausdricke, die sich im oberen Kopfbereich und der Stirn zeigen, erfassen. Auch die

Kaumuskulatur (M. masseter) eignet sich laut Ong, Nicholson und Gramling (2003) zur
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Erfassung von Stress. Die Haltemuskulatur, wie beispielsweise der absteigende Trapezius-
muskel, wird ebenfalls von Emotionen beeinflusst, wie es sich auch in der erkennbaren
Korperhaltung von Patienten wiederspiegelt (Cram & Kasman, 2011): Depressive haben eine
gebeugte Haltung, Angstpatienten tendieren dazu die Schulter hochzuziehen.

Auf die Auswirkungen von stressbedingten Verspannungen auf die Schmerzverarbeitung
wird in Kapitel 3.4.3 naher eingegangen.

1.2.2. Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse

Wie schon in Selyes Stresskonzept erwahnt (siehe 1.1) spielt die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) mit ihrem Endprodukt Cortisol bei der
Stressreaktion eine wichtige Rolle (Kirschbaum & Hellhammer, 1999). Im Folgenden werden
die relevantesten Prozesse der drei Ebenen der HHNA geschildert (siehe auch Abbildung 1).

Ausgangspunkt der HHNA ist die Sekretion von Corticotropin-Releasing Hormon (CRH) aus
den Paraventrikularen Kernen (PVN) des Hypothalamus in das Pfortadersystem. So gelangt
es in den Hypophysenvorderlappen, wo es Uber second messenger zur Spaltung des 290
Aminosauren langen Peptids POMC (Proopiomelanocortin) in u.a. adrenocorticotropes
Hormon (ACTH) und beta-Endorphin und deren Ausschiittung in den Blutkreislauf fihrt. An
der Nebennierenrinde bindet ACTH an Rezeptoren und fiihrt somit u.a. zur Ausschittung
von Cortisol, das als wichtigstes Glukokortikoid beim Menschen angesehen werden kann
(Kudielka & Wist, 2009). Dieses gelangt ebenfalls in den Blutkreislauf und wird zu tber 90%
an TransporteiweiRe gebunden (66% Corticosteroid-bindendes Globulin (CBG), 15-20%
Albumin, 5% Erythrozyten). Die verbleibenden 5-10% des Cortisols sind ungebunden im Blut
vorhanden und werden als ,freies“ Cortisol bezeichnet. Nach dem ,Konzept der freien
Hormone* handelt es sich hierbei um das biologisch aktive Cortisol (Kirschbaum &
Hellhammer, 1994), da nur das ungebundene Cortisol die Zielorgane erreichen und die
glukokortikoiden Effekte auslésen kann. Haupteffekte der kurzfristigen Cortisolausschittung
sind die Mobilisierung von und optimale Versorgung des Kdrpers mit Energie und Sauerstoff
sowie eine reduzierte Aktivitait des Immunsystems, der Verdauungs- und
Reproduktionsorgane. Langfristig gesehen fuhrt diese Umschaltung jedoch auch zu

negativen Konsequenzen (siehe Tabelle 1).

Ein adaptives Funktionieren der HHNA ist wichtig um den Stressor mit einer gut-regulierten
Antwort zu bewaltigen und eine effiziente Beendigung dieser Stressantwort verhindert die
negativen Konsequenzen. Damit die Organe und Gewebe nicht zu lange einem erh6hten
Cortisolspiegel ausgesetzt sind, wird die Aktivitat der HHNA durch negative

Feedbackschleifen reguliert. Dabei hemmt das im Blut zirkulierende Cortisol die Sekretion
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von ACTH und CRH. AuRRerdem sind verschiedene Hirnstrukturen an der Regulation der
HHNA-Aktivitat beteiligt: So wird die CRH-Ausschiittung im PVN des Hypothalamus durch
Afferenzen aus dem Hirnstamm (Locus coeruleus, nucleus tractus solitarius; vermittelt durch
Noradrenalin, Adrenalin und Neuropeptid Y) angeregt. Afferenzen aus dem Hippocampus
hingegen wirken hemmend auf die CRH-Ausschittung (Kirschbaum & Hellhammer, 1999).

1.2.2.1Einflussfaktoren auf die Cortisolausschuttung

Sowohl der basale Cortisolspiegel als auch die Cortisolreaktivitat unterliegen verschiedenen
physiologischen und psychischen Einflussfaktoren, iiber die im Folgenden ein Uberblick

gegeben werden soll.

Genetische Faktoren beeinflussen sowohl das Baseline-Cortisollevel als auch die
Cortisolreaktion auf psychosoziale Stressoren, wie Zwillingsstudien von Kirschbaum und
Kollegen gezeigt haben (siehe Kirschbaum & Hellhammer, 1994).

Das Alter hat bei gesunden erwachsenen Menschen weitgehend keinen Einfluss auf die
Aktivitat der HHNA (Kirschbaum & Hellhammer, 1999). Jedoch konnten Gunnar, Wewerka,
Frenn, Long und Griggs (2009) in ihrer Untersuchung mit 9-15 jahrigen Madchen und Jungen
feststellen, dass sich sowohl die Cortisol-Baselinewerte, als auch die Cortisolreaktivitat mit
dem Alter und Pubertatsstatus veréndern. In einem psychosozialen Stresstest fir Kinder
zeigte sich bei den bereits in der Pubertdt befindlichen Kindern eine hohere
Cortisolreaktivitat, Auch Kiess et al. (1995) konnten in ihrer Untersuchung mit 1-17 jahrigen
Kindern und Jugendlichen feststellen, dass die HHNA-Aktivitat einem solchen Alterseffekt
und ab dem 6. Lebensjahr auch einem Pubertatsstatus-Effekt unterliegt. Auch das
Geschlecht wurde als Einflussfaktor auf die Cortisolreaktion bei psychosozialen Stressoren
untersucht, wobei sich hier inkonsistente Befunde zeigen (Kajantie & Phillips, 2006;
Kirschbaum & Hellhammer, 1994, 1999). Mdglicherweise sind die weiblichen
Geschlechtshormone, die im Laufe des Menstruationszyklus und der Entwicklung
(Menopause) schwanken fir diese inkonsistente Befundlage verantwortlich (Kajantie &
Phillips, 2006; Kirschbaum & Hellhammer, 1999). Die basale Cortisolausschiittung wird
jedoch im Gegensatz zur stressbedingten Aktivitat weder durch die Einnahme von oralen
Kontrazeptiva (OC) noch vom Menstruationszyklus beeinflusst (Liening, Stanton, Saini &
Schultheiss, 2010).

Eine groRe Untersuchung mit Jugendlichen zeigt vergleichbare Ergebnisse wie bei
Untersuchungen mit Erwachsenen (Bouma, Riese, Ormel, Verhulst & Oldehinkel, 2009): Auf
einen sozialen Stressor hin zeigten Jungen eine starkere Cortisolantwort als Madchen (ohne
OC). Madchen mit OC hingegen zeigten gar keine Cortisolreaktion. Der Menstruationszyklus

hatte hier keinen Effekt. Bei Krishnaveni et al. (2014) zeigten Madchen, die bereits ihre erste
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Menstruationsblutung hatten, eine niedrigere Cortisolreaktion auf einen psychosozialen

Stressor als solche, bei denen diese noch nicht eingetreten war.

Der BMI ist bei Kindern und Jugendlichen positiv mit der CAR am Morgen und dem Cortisol-
Tageslevel korreliert (Kiess et al., 1995). Auch die Einnahme von Koffein, Alkohol, Drogen
und Nikotin sowie korperliche Aktivitat beeinflussen die Cortisolreaktion bei Erwachsenen
(Kirschbaum & Hellhammer, 1994, 1999; Kudielka et al., 2012) und werden ebenfalls bei
Jugendlichen als mdgliche Einflussfaktoren kontrolliert (Lucas-Thompson & Granger, 2014).

Neben den genannten physiologischen Einflussfaktoren wird die Cortisolausschittung bei
Kindern und Jugendlichen auch von psychopathologischen Veranderungen wie Depressivitat
und Angstlichkeit beeinflusst:

Van West, Claes, Sulon & Deboutte (2008) hingegen fanden bei 6-12 jahrigen Kindern mit
sozialer Phobie eine erhdhte Cortisolreaktion auf Stress im Vergleich mit der Kontrollgruppe.
Auch bei Laurent, Gilliam, Wright und Fisher (2015) finden sich Zusammenhénge zwischen
einer erhohten Cortisolreaktion auf psychosozialen Stress und Angstlichkeit. Die
antizipatorische Angstlichkeit vor einem leistungsbezogenen psychosozialen Stressor
(modifizierter TSST) fiihrt bei gesunden und sozialphobischen Jugendlichen gleichermalRen
Zu einem Anstieg des Speichelcortisols. Im Hinblick auf die Stressreaktion zeigen sich keine
Unterschiede der beiden Gruppen (Martel et al., 1999).

Eine Vielzahl an Untersuchungen konnten eine erhthte Cortisolreaktion auf den TSST-K bei
Kindern und Jugendlichen mit depressiver Symptomatik feststellen (Lopez-Duran, Kovacs &
George, 2009 (Metaanalyse); Luby et al., 2003; Rao, Hammen, Ortiz, Chen & Poland, 2008).
Je nach Dauer und Chronifizierung hat die depressive Symptomatik bei Jugendlichen
unterschiedliche Effekte auf die Cortisolreaktion bei einem psychosozialen Stressor: so sagt
der kirzliche Beginn depressiver Symptome eine erhdhte Cortisolreaktion, chronische oder
schon langer andauernde depressive Symptome hingegen eine erniedrigte Cortisolreaktion
vorher (Booij, Bouma, De Jonge, Ormel & Oldehinkel, 2013). Bei depressiven
Vorschulkindern hingegen wurde eine reduzierte Cortisolreaktion auf einen Laborstressor in
beobachtet (Suzuki, Belden, Spitznagel, Dietrich & Luby, 2013). Kinder und Jugendliche (8-
14 Jahre) mit internalisierenden Stérungen zeigen ebenfalls eine verringerte Cortisol-
ausschittung auf den TSST-K (Jaeger, 2015). Auch bei einer Untersuchung von Stewart,
Mazurka, Bond, Wynne-Edwards und Harkness (2013) mit depressiven und stark
ruminierenden Jugendlichen wurde keine erhohte Cortisolreaktion auf den Stressor hin
gefunden, jedoch ein stark erhdhter Cortisolspiegel wahrend der Erholungszeit nach dem

Stressor.

26



1 /Stress

Flinn (2006) untersucht in einer 18 Jahre dauernden Untersuchung die Zusammenhéange
zwischen téaglichem psychosozialem Stress und der Cortisolausschittung im naturlichen
Setting: wahrend Kinder in unstabilen Familienverhaltnissen hohere Cortisolspiegel zeigten,
wurden bei chronisch gestressten Kindern erniedrigte Cortisolspiegel und -reaktionen
festgestellt. Auch positive Ereignisse waren mit erh6hten Cortisolspiegeln verbunden,
woraus Pollard (1997) schliel3t, dass das emotionale Arousal, welches sowohl bei positiven
als auch negativen Gefuihlen hoch sein kann, hier eine wichtige Rolle spielt.

1.2.2.2 Circadiane Rhythmik von Cortisol und Cortisol-Aufwachreaktion

Die HHNA wird nicht nur durch Stress aktiviert, sondern unterliegt auch einer circadianen
Schwankung, die nachfolgend dargestellt werden soll: Die niedrigsten Werte finde sich in der
ersten Nachtschlafhalfte. In der zweiten Nachthalfte steigen sie langsam an und erreichen
kurz nach dem morgendlichen Erwachen ihr Maximum. Hier spricht man auch von der
sogenannten Cortisolaufwachreaktion. Im weiteren Tagesverlauf sinkt der Cortisolspiegel
dann wieder ab (Kudielka et al., 2012; Kudielka & Wist, 2009; Liening et al., 2010). Dabei
verlauft die Cortisolausschiittung nicht stetig, sondern in kleinen Pulsen. Steigt der
Cortisolspiegel an, ist dies auf eine hohere Frequenz der pulsartigen Cortisolausschittung
zuriickzufuhren (Kaltsas & Chrousos, 2007; Young, Abelson & Lightman, 2004). Die
zirkadiane Rhythmik ist auch bei der Erhebung von Cortisolreaktionen auf akute Stressoren
zu bertcksichtigen. So sind beispielsweise Cortisolreaktionen auf einen psychosozialen
Stressor am Morgen schwieriger festzustellen als nachmittags, wenn der Cortisolspiegel

relativ stabil ist (Dickerson & Kemeny, 2004).

CORTISOLAUFWACHREAKTION

Auf die Cortisolaufwachreaktion (CAR) soll an dieser Stelle etwas genauer eingegangen
werden, da sie ein besonderer Marker in der psycho-neuro-endokrinologischen Forschung ist
(Stalder et al., 2015). Pruessner und Kollegen (1997) etablierten als Erste den Begriff
,cortisolaufwachreaktion“ fir den markanten Anstieg der Cortisolkonzentration, der sich im
Verlauf der ersten Stunden nach dem Aufwachen verzeichnen lasst. Dabei steigt der
Cortisolspiegel um ca. 50 bis iber 100% an, mit einem Peak ca. 20 bis 45 Minuten nach dem
Erwachen (Chida & Steptoe, 2009; Pruessner et al., 1997). Die CAR kann als phasische
Reaktion der HHNA auf das morgendliche Erwachen (Umschwung zwischen Schlafen und
Wachzustand) gesehen werden und grenzt sich von der sonstigen zirkadianen Rhythmik ab
(Clow, Hucklebridge, Stalder, Evans & Thorn, 2010; Kudielka et al., 2012; Wilhelm, Born,
Kudielka, Schlotz & Wust, 2007; Wist, Wolf, et al., 2000).
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Die meisten Erkenntnisse zu Einflussfaktoren auf die CAR stammen aus Untersuchungen
mit Erwachsenen: Zwar wird die CAR von genetischen Faktoren bestimmt (Wst, Federenko,
Hellhammer & Kirschbaum, 2000), sie ist aber auch sehr sensibel fir situationelle
Veranderungen (Clow et al., 2010; Stalder et al., 2015; Wust, Wolf, et al., 2000), weshalb
mindestens zwei Messungen zur Bestimmung der Trait-Komponente der CAR empfohlen
werden (Hellhammer et al., 2007). Kudielka et al. (2012) und Stalder et al. (2015) geben
einen guten Uberblick tber mdgliche Einflussfaktoren auf die CAR. Dazu zahlen
schlafbezogene Parameter (Aufwachzeit, Schlafqualitéat und —dauer, Lichteinwirkung), Alter,
Geschlecht, weiblicher Menstruationszyklus und Pubertétsstatus, Jahreszeit sowie Koffein-,
Tabak- und Alkoholkonsum. Edwards, Evans, Hucklebridge & Clow (2001), Fries, Dettenborn
& Kirschbaum (2009) und Wiust, Wolf, et al. (2000) bewerten diese jedoch als relativ
schwache Einflussfaktoren, deren Effekt auf die CAR nicht ganz eindeutig und teilweise auch
zu vernachlassigen ist. Stalder et al. (2015) empfehlen jedoch die genannten Einfluss-

faktoren zu erfassen und ggf. als Kovariate in die statistischen Berechnungen aufzunehmen.

EINFLUSSFAKTOREN AUF DIE CAR BEI KINDERN UND JUGENDLICHEN

Groschl, Rauh und Dérr (2003) konnten ab einem Alter von 1 Monat bei allen Probanden
eine circadiane Rhythmik feststellen. Geschlechtereffekte fanden sie bei Sauglingen, Kindern
und Jugendlichen aber keine. Bei Michels et al. (2012) hingegen zeigten nur etwas mehr als
die Halfte der 5-11 jahrigen Teilnehmer eine CAR, was jedoch mdglicherweise auf
methodische Schwierigkeiten bei der Erhebung (zeitliche Abweichungen) zuriickzufihren ist.
Wahrend der Pubertat (15-17 Jahre) bleibt der erste Cortisolaufwachwert direkt nach dem
Aufwachen stabil auf einem Niveau, die CAR hingegen nimmt mit den Jahren zu (Lemola et
al., 2015; Platje et al., 2013), was auf die korperliche Entwicklung und Reifung der HHNA
hindeutet.

Die CAR bei Madchen scheint vom Menstruationszyklus unbeeinflusst zu sein, wahrend die
Einnahme von OC zu einer leicht verminderten CAR filhrt (Bouma et al., 2009).
Untersuchungen zum Effekt der Schlafdauer sind nicht ganz eindeutig: bei 12-jahrigen
Madchen wurde keine Einfluss von Schlafdauer und —qualitdt auf die CAR gefunden
(Pesonen et al., 2014). Bei Grundschilern zeigte sich bei einer kurzen Schlafdauer eine
hohere CAR (Lemola et al., 2015). Weitere mogliche Einflussfaktoren, die laut Stalder et al.
(2015) bei Untersuchungen der CAR vermieden werden sollten, sind die Einnahme von
Medikamenten, insbesondere von Glukokortikoiden, akute Erkrankungen, Eisprung, Jetlag,
endokrine Erkrankungen sowie verschiedene korperliche und psychische Erkrankungen.
Einen aktuellen Uberblick tiber den Zusammenhang zwischen verschiedenen medizinischen
oder psychologischen Erkrankungen und einer veranderten CAR liefern Fries et al. (2009)
und Kudielka et al. (2012).
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CAR UND STRESS

Die CAR ist auch sensibel fur chronischen Stress und verwandte Gesundheitsfaktoren: Bei
chronischem Stress steigt die CAR an; bei Gribeln, negativer Stimmung und Erschopfung ist
sie hingegen erniedrigt (Chida & Steptoe, 2009; W(st, Federenko, et al., 2000). Mdglicher-
weise entwickelt sich die HHNA-Hyperaktivitdt zu Beginn einer chronischen Stressbelastung
bei einigen Betroffenen zu einer HHNA-Hypoaktivitat, was die inkonsistente Befundlage zur
CAR bei chronischem Stress erklaren kénnte (Fries et al., 2009).

Die erhohte CAR bei Stress lasst sich durch die Erwartung und Antizipation von Stress und
Herausforderungen erklaren (Fries et al., 2009). Zu dieser Erklarung passen auch die
Befunde, denen zufolge die CAR an Arbeitstagen hoher ist als am Wochenende
(Hellhammer et al., 2007; Kunz-Ebrecht, Kirschbaum, Marmot & Steptoe, 2004; Schlotz,
Hellhammer, Schulz & Stone, 2004). An einem Wettkampftag bei Turniertdnzern finden sich,
verglichen mit einem normalen Trainingstag, ebenfalls erhdhte Aufwachwerte (Rohleder,
Beulen, Chen, Wolf, & Kirschbaum, 2007). Zentralnervds konnen diese situationellen Effekte
auf die CAR dem Hippocampus zugeschrieben werden, der fir die Informationsverarbeitung
von Raum, Zeit und Umweltreizen in Bezug zum Selbst verantwortlich ist (Fries et al., 2009).
Ebenso zeigen sich neben Kkurzfristigen stressreichen Ereignissen auch chronische
Stressbelastungen (wie bspw. Sorgen, Arbeitsiberlastung, Pflege von chronisch kranken
Familienangehorigen) eine erhdhte CAR (Fries et al., 2009). Lovell, Moss und Wetherell
(2011) stellten bei jungen gesunden Studentinnen ein hoheres Tagesprofil (v.a. durch
erhdhte Abendwerte) und mehr Gesundheitsbeschwerden fest, wenn diese gleichzeitig eine
hohe Stressbelastung (im letzten Monat) berichteten.

Dem stehen Befunde von Vargas und Lopez-Duran (2014) gegeniiber, wonach der Einfluss
von antizipatorischem Stress auf die CAR bei jungen Erwachsenen nicht mehr signifikant ist,
wenn man die Schlafdauer bertcksichtigt. So sagte in ihrer Studie lediglich eine kurze

Gesamtschlafdauer einen niedrigeren Aufwachwert und eine héhere CAR signifikant vorher.

Auch bei Kindern konnten ahnliche stressbezogene Effekte gefunden werden. So schliel3en
DeCaro und Worthman (2008) aus verschiedenen vorherigen Studien und ihrer eigenen
Untersuchung, dass Kinder mit einem ausgelasteten Zeitplan und damit einer verbundenen
Akkumulation von Stress durch Uberlastung, daily hassels und erlebten Kontrollverlust eine
hohere CAR zeigen. Bei 3-5-jahrigen Kindern fuhrt vermehrter Konflikt zuhause hingegen zu
niedrigeren Cortisol-Aufwachwerten und einem flacheren Cortisol-Tagesverlauf (Slatcher &
Robles, 2012).
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CAR UND PSYCHOLOGISCHE VARIABLEN

Neben dem genannten Einfluss von Stress auf die CAR konnten Forschergruppen auch
einen Zusammenhang zwischen der aktuellen Befindlichkeit und der CAR feststellen: bei
jugendlichen gesunden Madchen korreliert der CAR-Anstieg positiv mit Stimmungen wie
Niedergeschlagenheit, Miidigkeit, angespannter Angstlichkeit und Verunsicherung (Shibuya
et al., 2014).

Auch bei 10-12-Jahrigen mit depressiven und angstlichen Symptomen zeigte sich eine
erhohte CAR (Dietrich et al., 2013). Ahnliches konnten auch Van den Bergh und Van Calster
(2009) zeigen: jugendliche Madchen und Jungen mit hoch depressiven Symptomen wiesen
einen hohes, flaches Cortisoltagesprofil auf. Insbesondere anhand der Abendwerte konnten
weniger depressive von starker depressiven Jugendlichen unterschieden werden. Auch in
klinischen Populationen zeigen sich &ahnliche Befunde: eine erhdhte CAR ist mit Angst-
storungen und Depression bei Kindern verbunden (Dietrich et al., 2013; Greaves-Lord et al.,
2007; Schmidt, Laessle & Hellhammer, 2013). Madchen (8-16 Jahre) mit einer Angststérung
und gleichzeitig niedrigem subjektiven Angstlichkeitsempfinden zeigten ebenfalls eine hohe
Cortisolausschuttung am Morgen (Kallen et al., 2008).

Auch die nachtliche Cortisolausschittung scheint bei Angststérungen beeinflusst zu sein: 6-
12 jahrige Kinder mit Angststorungen zeigten im Vergleich zu gesunden und depressiven
Kindern niedrigere Plasma-Cortisolwerte in der Nacht und einen verzdgerten Cortisolanstieg
in der Nacht (Feder et al., 2004).

FAZIT CAR

Die dargestellten Befunde zeigen, dass die CAR auch bei Kindern und Jugendlichen ein
geeigneter Marker ist um die Aktivitat der HHNA im alltaglichen Setting zu erfassen. Im
Gegensatz zu Untersuchungen im Labor, werden hier die naturlichen Einflisse (wie bspw.
Stress) aus dem Alltag der Probanden untersucht und nicht eine kinstliche Induktion
dergleichen. Dabei hat sich die CAR als sensibel fir bspw. erhohte Angstlichkeit,
Depressivitat und Stress erwiesen. Es ist jedoch notwendig mogliche Einflussfaktoren zu
kontrollieren und eine gute Compliance der Teilnehmer zu schaffen um reliable, sicher

interpretierbare Messungen zu erhalten.
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1.3. Stressforschung in Labor und Feld

Die Aktivierung der verschiedenen Stressachsen ist von den Qualitaten des Stressors
abhangig: so wird die HHNA z.B. besonders bei psychosozialen-evaluativen Stressoren
aktiviert, die die Kriterien von Mason (1968) erfillen (siehe Kapitel 1.1) (Fries & Kirschbaum,
2009; Kirschbaum & Hellhammer, 1994). Das LC/NA-sympathische System hingegen wird
vor allem bei einer Auseinandersetzung mit dem Stressor im Sinne von aktivem Coping und
der Kampf-Flucht-Reaktion aktiviert (Fries & Kirschbaum, 2009; Kajantie & Phillips, 2006). Im
Rahmen der Stressforschung wurden verschiedene Methoden und Paradigmen entwickelt
und evaluiert, die sich als wirksam erwiesen haben um standardisiert Stress zu induzieren

(siehe 1.3.1) und Stressreaktionen zu messen (siehe 1.3.2).

Dickerson und Kemeny (2004) untersuchten in einer Metaanalyse die Auswirkungen
verschiedener Stressoren auf die Cortisolreaktion. In 208 Studien wurden vorwiegend
kognitive Aufgaben (48%), offentliches Reden (17%) oder eine Kombination aus diesen
beiden (23%) zur Stressinduktion genutzt, wobei alle drei experimentellen Designs zu
signifikanten Cortisolanstiegen fihrten. Die Kombination aus kognitiven Aufgaben und
offentlichem Reden bewirkt dabei die starkste Cortisolreaktion. Laut Dickerson und Kemeny
lasst sich dies auf die Kombination der besonderen Charakteristiken dieses Stressortyps,
namlich die Unkontrollierbarkeit und soziale Evaluation, zurtckfiihren. AuRerdem fanden sie
heraus, dass die Cortisolreaktion umso hoher ausfallt je mehr Formen sozialer Beurteilung
vorliegen. Dabei wirkt die korperliche Anwesenheit einer bewertenden Person starker als das
reine  Aufzeichnen der Versuchsperson (bspw. mittels Videoaufnahme). Auch
Unkontrollierbarkeit ist ein signifikanter Pradiktor der Cortisolreaktion, wobei es hier keinen
Unterschied macht wie viele unkontrollierbare Elemente (Schwierigkeitsgrad, falsches
Feedback usw.) vorliegen. Das reine Erfullen einer Aufgabe reicht hingegen nicht fiir eine

signifikante Cortisolreaktion aus.

1.3.1. Stressinduktion

Im Folgenden werden gut untersuchte Methoden zur Stressinduktion vorgestellt, die sich

auch zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen eigenen.

TSST-K

Der Trier Social Stress Test fur Kinder (TSST-K) ist ein standardisiertes Verfahren zur
Induktion von Stress im Laborsetting bei Kindern und Jugendlichen (Buske-Kirschbaum et
al., 1997, 2003; Krishnaveni et al., 2014), die von der Arbeitsgruppe um Buske-Kirschbaum

aus der Erwachsenenversion des TSST entwickelt wurde. In verschiedenen Untersuchungen
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wurden der TSST bereits gut evaluiert und gilt als eine Methode, die im Vergleich mit
anderen Stresstests die robustesten physiologischen Stressantworten hervorruft (siehe
(Dickerson & Kemeny, 2004; Kudielka & Wist, 2009). Auch die Kinderversion TSST-K hat
sich bereits gut etabliert (Dorn et al., 2003; Rao et al., 2008).

Nach Kirschbaum und Hellhammer (1999) ist bei gesunden jungen Erwachsenen mit einer
Responderrate von 75% zu rechnen, wobei die Cortisolausschuttung 15-20 Minuten nach
Belastungsende ihren Peak und 60-90 Minuten nach Belastungsende wieder den
Ausgangswert erreicht. Von einem Responder sprechen Kirschbaum, Pirke und Hellhammer
(1993) ab einem Cortisolanstieg von 2.5 nmol/l. Miller, Plessow, Kirschbaum und Stalder
(2013) sind nach eigenen Untersuchungen jedoch der Meinung, dass dieses Kriterium zu
streng ist und zu viele Responder nicht erkannt werden. Stattdessen schlagen sie vor schon
ab einem Cortisolanstieg von 1.5 nmol/l von einem Responder zu sprechen (bzw. ab einem

Anstieg um 15.5% des Baseline-Wertes).

Im Wesentlichen kombiniert der TSST-K Offentliches Sprechen und eine mentale Arithmetik-
Aufgabe vor einem Gremium. Nach einer finfminttigen Vorbereitungszeit sollen die
Teilnehmerinnen vor einem gemischt-geschlechtlichen Gremium eine Geschichte flunf
Minuten lang mdoglichst interessant und spannend weitererzéhlen. AnschlieBend soll
mdoglichst schnell und korrekt laut riickwarts gerechnet werden. Bei einem Fehler werden die
Teilnehmer gebeten von vorn zu beginnen. Das Gremium gibt wahrend der ganzen Zeit
keine positive Ruckmeldung oder aufmunternde Bemerkungen, sondern verhélt sich neutral.
Auf diese Weise wird sozial-evaluativer Stress induziert. Buske-Kirschbaum et al. (1997)
haben in ihrer Untersuchung zeigen konnen, dass das Unterlassen von adaquatem
positivem Feedback, sowohl mimisch als auch verbal, die Cortisolreaktion verringert.

Alle Anweisungen folgen einem standardisierten Protokoll. Um die Bewertung durch das
Gremium salienter zu machen wird zudem vorgegeben, dass die Testung mit einer
Videokamera gefilmt und der Ton aufgezeichnet wird. Das Setting ist in Abbildung 2
schematisch dargestellt.

Somit vereint der TSST-K einige der Stresskriterien nach Mason, wie z.B. Neuartigkeit,
Selbstbetroffenheit, Unvorhersehbarkeit, Unkontrollierbarkeit und Mehrdeutigkeit der
Situation, was, wie in Kapitel 1.1 erwadhnt, wichtig zur Aktivierung der HHNA ist (Gunnar,
Bruce & Hickman, 2001).
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Abbildung 2  Setting des TSST-K (eigene Darstellung)

MENTALE ARITHMETIK

Das Paradigma der mentalen Arithmetik wird als kognitiver Stressor in der Stressforschung
genutzt und ist bereits gut untersucht worden (Dickerson & Kemeny, 2004). Hierbei handelt
es sich um eine sogenannte ,motivated performance task®, die unmittelbar eine aktive,
kognitive Leistung des Teilnehmers erfordert. Die kognitive Anforderung kann durch die
Schwierigkeit der Aufgaben und maogliche Distraktoren variiert werden. Durch die Bewertung
der Leistung (z.T. verstarkt durch den Vergleich mit Peers oder Videoaufzeichnungen)
bekommt diesem Stressor zudem eine sozial-evaluative Komponente.

Haufig verwendet wird das Rlckwartszahlen unter Zeitdruck, wodurch die Unkontrollier-
barkeit erhoht wird (Arena, Blanchard, Andrasik, Appelbaum & Myers, 1985; Arena,
Goldberg, Saul & Hobbs, 1989; Cram, 1980; Feuerstein, Bush & Corbisiero, 1982; Gatchel,
Korman, Weis, Smith & Clarke, 1978; Harnphadungkit, Senanarong & Poungvarin, 2001;
Krantz et al., 2004; Sandrini, Antonaci, Pucci, Bono & Nappi, 1994; Schleifer et al., 2008;
Zellars, Meurs, Perrewé, Kacmar & Rossi, 2009).

1.3.2. Messmethoden

Da sich die Stressreaktion in unterschiedlichen biologischen Systemen &ufRern kann (siehe
1.2), wurden auch entsprechende Messmethoden entwickelt um die Stressreaktion in
verschiedenen Systemen erfassen zu konnen. Hier sollen nur die Messung von Speichel-

cortisol, Elektrokardiographie und Elektromyographie naher beschrieben werden.
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1.3.2.1. Cortisol im Speichel

Die Messung von Cortisol im Speichel hat sich als anerkannte und valide Alternative zur
Messung der Serumkonzentration von Cortisol etabliert (Kirschbaum & Hellhammer, 1994;
Kudielka et al., 2012). Speichelcortisol kann stressfrei und ohne groRen Aufwand erhoben
werden, was wesentliche Vorteile gegenlber Blutenthnahmen sind. Aus diesem Grund eignet
sich die Speichelcortisol-Messung auch besonders fiir die Untersuchung der HHNA-Aktivitat
bei Kindern und Jugendlichen (Gréschl, Wagner, Rauh & Ddrr, 2001; Kirschbaum &
Hellhammer, 2000). Zu beachten ist, dass im Speichel nur das freie, nicht-gebundene
Cortisol vorkommt (siehe 1.2.2). Bisherige Befunde haben gezeigt, dass das Speichelcortisol
sehr hoch mit dem freien Plasmacortisol korreliert und auch der Transfer des
Plasmacortisols in den Speichel sehr rasch (innerhalb von 1-2 Mintuen) erfolgt (Kirschbaum
& Hellhammer, 1994, 2000).

Zahneputzen sowie das Essen verschiedener Nahrungsmittel (Brot, Milch, Zitrone)
unmittelbar vor dem Erheben der Speichelproben beeinflusste die Cortisolwerte nicht
signifikant (Grdschl et al., 2001), was reliable Ergebnisse bei Messungen im hauslichen
Kontext verspricht. Jedoch raten Stalder et al. (2015) davon ab essen, trinken und
zahneputzen in den Zeitintervallen zwischen den Cortisolmessungen zu erlauben. Wird die
Compliance oder die alltagliche Routine der Probanden dadurch stark beeintrachtigt, raten
sie die genannten Verhaltensweisen zu erfassen und nicht unmittelbar vor der
Speichelsammlung durchzufihren.

Fur eine exakte und reliable Erfassung der CAR ist es wichtig, dass die Probanden, die
vorgegebenen Messzeitpunkte einhalten. Wird die erste Speichelprobe nicht unmittelbar
nach dem Aufwachen am Morgen, sondern erst 5-15 Minuten spéater abgegeben, so fihrt
dies zu einer Uberschatzung der Hohe der CAR und einem friiheren Peak (Smyth, Clow,
Thorn, Hucklebridge, & Evans, 2013). Werden alle Proben noch spater eingenommen, kann

der Cortisolpeak mdglicherweise auch ganz verpasst werden.

Ein sofortiges Einfrieren der Proben bei -20°C nach Speichelsammlung kann den Abbau des
Cortisols verhindern, der nach spatestens 5 Tagen beginnt, wenn die Speichelprobe bei
Raumtemperatur oder im Kuihlschrank (4°C) aufbewahrt wird (Groschl et al., 2001).
AulRerdem sollten die eingeforenen Proben maximal zweimal aufgetaut werden, da auch

sonst ein Abfall der Cortisolwerte moglich ist (Kudielka et al., 2012).

1.3.2.2 Elektrokardiographie

Bei der Elektrokardiographie werden Potentialschwankungen aufgezeichnet, denen die
summierten Aktionspotentiale in den Muskelzellen des Herzens durch asymmetrische

Erregungsausbreitung zugrunde liegen. Da sich die Potentialschwankungen vom Herzen
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durch gut leitende Korperflussigkeiten zur Kérperoberflache tbertragen, ist es mdglich diese
dort relativ einfach und ohne groBen Aufwand abzuleiten. Die Registrierkurve wird
Elektrokardiogramm (EKG) genannt und besteht aus einer Reihe typischer Wellenformen
(siehe Abbildung 3a). Je nach Elektrodenanordnung spricht man von unterschiedlichen
Ableitungen, die sich darin unterscheiden, welche Zacken und Wellen besonders gut auf
dem EKG zu erkennen sein sollen. Die R-Zacke ist die hochste Zacke im EKG und lasst sich
aufgrund ihrer spitzen Form gut identifizieren. Am haufigsten wird dazu die Einthoven-II-
Ableitung genutzt. Sie wird in der Physiologie dazu genutzt einzelne Herzschlage zu
markieren und daraus die Herzrate sowie die Inter-beat-intervalle (IBI) zu bestimmen
(Schandry, 1998). In der psychophysiologischen Forschung hat sich dafir die
Elektrodenanordnung nach Einthoven, das sogenannte Einthoven-Dreieck, das an Handen
und FuRen angelegt wird, etabliert. Um Artefakte durch Bewegungen der Extremitaten zu
vermeiden, wird das Einthoven-Dreieck haufig auf den Brustkorb Ubertragen (siehe
Abbildung 3b). Hier sind die R-Zacken noch deutlicher ausgepragt (Schandry, 1998; Vossel
& Zimmer, 1998).

Abbildung 3 (a) schematische Darstellung des EKG und (b) Einthoven-Ableitungen (eigene
Darstellungen).

1.3.2.3 Elektromyographie (EMG)

Die Elektromyographie ist eine Methode zur Erfassung der Muskelaktivitit. Das
aufgezeichnete Biosignal wird Elektromyogramm (EMG) genannt und in der Einheit Mikrovolt
(LV) angegeben (Stern, Ray & Quigley, 2001).

Bei der Aktivierung von Muskeln entstehen Potenzialdanderungen, die sich Uber den Muskel
und das umgebende Gewebe hinweg ausbreiten. So ist das Signal auch an der
Hautoberflache zu messen, was sich beim Oberflachen-EMG zu Nutze gemacht wird. Zur
Erfassung dieser Potentialanderungen mittels Oberflachen-EMG werden Elektrodenpaare,
meist entlang eines Muskels, auf der Haut angebracht. Da das Signal allgemein und
insbesondere an der Hautoberflache sehr schwach ist (wenige Mikro- bis zu einem Millivolt),

und ein breites Frequenzspektrum (wenige Hertz bis Gber 1000 Hertz) hat, ist ein Verstarker
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erforderlich, der das Signal Uber das gesamte Amplituden- und Frequenzspektrum
verstarken kann (Vossel & Zimmer, 1998). Zur Aufzeichnung des bipolaren Signals werden
mindestens zwei Elektroden und eine Referenzelektrode bendtigt. Zur Verwendung des
EMG (u.a. Platzierung der Elektroden) wurden in der jahrzehntelangen Forschung Richtlinien
und Elektrodenatlanten entwickelt, um eine gewisse Standardisierung und Vergleichbarkeit
der Ergebnisse und Befunde verschiedener Studien zu ermdglichen (Cram, Kasman & Holtz,
2011; Fridlund & Cacioppo, 1986).

Ein groRRer Vorteil des Oberflachen-EMG ist, dass es nicht-invasiv, sicher und zudem einfach
zu handhaben ist, weshalb sich das EMG in der psychophysiologischen Forschung etabliert
hat (Birbaumer & Schmidt, 2006; Cram & Kasman, 2011). Zu bericksichtigen ist jedoch,
dass es schwierig ist mittels Oberflachen-EMG die Aktivitat eines einzelnen Muskels selektiv
zu erfassen, da sich die Potenzialanderungen von verschiedenen Muskeln Uberlagern
kénnen. Hierbei spricht man vom sogenannten cross talk (Cram & Kasman, 2011; Konrad,
2005)
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Kapitel 2

Kopfschmerzen bei
Kindern und Jugendlichen




2 Migrane und Spannungskopfschmerzen bei Kindern

Mehr als drei Viertel der befragten 11- bis 17-Jahrigen im Kinder- und Jugendgesundheits-
surveys KiGGS gaben an in den letzten 3 Monaten unter Schmerzen gelitten zu haben,
wobei Kopfschmerzen am héufigsten auftraten (Du, Knopf, Zhuang & Ellert, 2011; Ellert,
Neuhauser & Roth-Isigkeit, 2007). Dies zeigt, dass Kopfschmerzen auch schon im Kinder-
und Jugendalter von grolBer Relevanz sind. Besonders héaufig treten Migrane und
Spannungskopfschmerzen auf und da diese auch Gegenstand dieser Arbeit sind, soll im
Folgenden genauer auf ihre Klassifikation, Diagnostik und Prévalenz eingegangen werden.
AnschlieRend wird auf die Beeintrachtigung im Alltag, komorbide Stérungen, Risiko- und
Einflussfaktoren, sowie Erklarungsmodelle fir Kopfschmerzen eingegangen.

2.1. Symptomatik

Bei der Migrane kennzeichnet sich der Kopfschmerz durch einen pulsierenden, einseitigen
und mittelstarken bis starken Schmerz, der von weiteren Symptomen wie Ubelkeit und/oder
Erbrechen sowie einer Uberempfindlichkeit gegentber Licht und Larm begleitet wird. Bei
einigen Migranepatienten wird die Migraneattacke durch Vorbotensymptome, wie
beispielsweise durch Uberempfindlichkeit, Reizbarkeit, Depression, Konzentrationsprobleme,
wiederholtes Gahnen, Hyper- oder Hypoaktivitdt oder HeiBhunger auf bestimmte
Nahrungsmittel angekindigt (Gdbel, 2012). Diese sogenannte Prodromalphase kann wenige
Stunden bis zwei Tage vor der Migraneattacke beginnen und ein bis zwei Stunden andauern
(Gobel, 2012; Oelkers-Ax, 2006). Zu unterscheiden sind zwei Formen der Migrane: Die
haufigere ist die oben beschriebene Migrane ohne Aura (siehe Tabelle 2), friher auch
.einfache Migrane“ oder ,Hemicrania simplex“ genannt. Tritt neben den oben beschriebenen
Symptomen auch eine sogenannte Aura auf, spricht man von Migrane mit Aura (siehe
Tabelle 2), friher auch ,klassische Migrane“. Unter einer Aura versteht man reversible
neurologische Reiz- oder Ausfallsymptome, wie beispielsweise visuelle Reizerscheinungen
(Lichtblitze). Sie dauert ca. 20-40 Minuten, beginnt vor dem eigentlichen Kopfschmerz und
tritt bei etwa 10-15% aller Migranepatienten auf (May, 2006).

Spannungskopfschmerzen unterscheiden sich von der Migrane in der Schmerzqualitat, -
intensitat und auch darin, dass vegetative Symptome fehlen bzw. kaum eine Rolle spielen.
Im Gegensatz zur Migrane sind die Spannungskopfschmerz von geringerer Intensitat,
kurzerer Dauer, meist bilateral und von dumpf-driickendem Charakter. Es erfolgt eine
Unterklassifikation nach der Haufigkeit der auftretenden Symptome wie in Tabelle 2 deutlich
wird (Anttila et al., 2002; IHS, 2004; Oelkers-Ax, 2006).
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2.2. Klassifikation nach IHS (2004) und ICD-10

Die Internationale Kopfschmerzgesellschaft IHS (International Headache Society)
unterscheidet in ihrem zweiten Klassifikationssystem ICHD-II (2004) insgesamt 251

Einzeldiagnosen, die sich in drei Hauptgruppen zusammenfassen lassen.

An erster Stelle sind die priméren Kopfschmerzen zu nennen, mit denen sich auch diese
Arbeit befasst. Sie sind als eigenstandige Erkrankung zu sehen und machen ca. 92% alle
auftretenden Kopfschmerzen aus. Die ,Hauptvertreter unter den primaren Kopfschmerzen
sind Migrane und Spannungskopfschmerzen. Die zweite Gruppe sind die sekundaren
Kopfschmerzen, d.h. Kopfschmerzen, die das Symptom einer anderen Erkrankung sind, wie
bspw. Kopf- und Halswirbelsdulentrauma, GefaRstérungen im Kopf- und Halsbereich,
Stérung der Homoostase, Erkrankungen von Gesichts- oder Schadelstrukturen wie Augen,
Hals, Ohren, Nase, Nasennebenhohlen, Zdhne, Mund und psychiatrische Stérungen. Diese
sekundaren Kopfschmerzen machen ca. 7% aller Kopfschmerzen aus. Als dritte und letzte
Gruppe sind die kranialen Neuralgien sowie zentrale und primare Gesichtsschmerzen zu

nennen, die lediglich 1% der Kopfschmerzen ausmachen (Goébel, 2012; IHS, 2004).

Bei Kindern und Jugendlichen Uberlappen die Diagnosekriterien fiir Migrane ohne Aura und
Spannungskopfschmerzen, aber auch die beschriebene Symptomatik noch stark. Mit
zunehmendem Alter wird die Dauer der Kopfschmerzen langer und die ,typische”
Migranesymptomatik (einseitig, pulsierend, Licht- und Larmempfindlichkeit) wird deutlicher.
Zudem verbessert sich mit zunehmendem Alter auch das Kérperschema und die sprachliche
Beschreibung der Kopfschmerzen wird besser, sodass die Diagnosen eindeutiger gestellt
werden kdnnen (Luka-Krausgrill & Reinhold, 1996; Oelkers-Ax, 2006). Auch Rossi, Vajani,
Cortinovis, Spreafico und Menegazzo (2008) stellen fest, dass im Kindes- und Jugendalter
ein hoher Prozentsatz (15,5%) nicht eindeutig klassifiziert werden kann, da genaue Angaben
zur Schmerzintensitat, -qualitat und Verschlimmerung bei Bewegung fehlen. In der
revidierten Fassung der Internationalen Kopfschmerzklassifikation (ICHD-II) der IHS von
2004 werden die Besonderheiten von Migrane bei Kindern und Jugendlichen besser
bertcksichtigt (Ebinger, 2010; Heinrich, Morris & Kroner-Herwig, 2009) und in Tabelle 2

zusammenfassend dargestellt.
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Tabelle 2
Diagnosekriterien der IHS (2004) fur Migrane (ohne und mit Aura) und Spannungskopf-
schmerz sowie Anpassungen der Kriterien fur Kinder und Jugendliche (kursiv).

Migrane ohne Aura (ICD-10: G43.0) (IHS-Code 1.1)
A. mind. 5 Attacken, welche Kriterien B-D erfillen

B. Dauer der Kopfschmerzen (wenn unbehandelt oder erfolglos behandelt): 4-72 Stunden
bei Kindern auch 1-72 Stunden; schlaft der Patient ein und erwacht kopfschmerzfrei gilt die
Dauer bis zum Erwachen.

C. mind. 2 der folgenden Charakteristika:

- mittlere oder starke Schmerzintensitat
- Verstarkung durch korperliche Routineaktivitat (gehen, Treppensteigen)
- einseitige Lokalisation (bei Kindern auch beidseitig)

pulsierender, hAmmernder Charakter (bei Kindern auch dumpf-driickend)

D. mind 1 Begleiterscheinung wahrend des Kopfschmerzes
- Ubelkeit und/ oder Erbrechen
- Photophobie und Phonophobie (bei Kindern aus dem Verhalten erschlieen)

E. nicht auf eine andere Erkrankung zurtickzufiihren

Migrane mit Aura (ICD-10: G43.1) (IHS-Code 1.2.1)
A. mind. 2 Attacken, welche Kriterien B-D erfiillen

B. mind. eines der folgenden Symptome, aber keine motorische Schwéche:
- vollstéandig reversible visuelle Symptome mit positiven (z.B. flackernde Lichter, Punkte oder
Linien) und/ oder negative Merkmalen (z.B. Sehverlust)
- vollstandig reversible sensible Symptome mit positiven (d.h. Kribbelmissempfindungen)
und/ oder negativen Merkmalen (d.h. Taubheitsgeftihl)
- vollsténdig reversible dysphasische Sprachstérung
C. mind. 2 der folgenden Punkte sind erfullt:
- homonyme visuelle Symptome und/ oder einseitige sensible Symptome
- mind. 1 Aurasymptom entwickelt sich allméhlich Gber mehr als 5 Minuten hinweg und/ oder
verschiedene Aurasymptome treten nacheinander in Abstadnde von mehr als Minuten auf
- jedes Symptom halt mehr als 5 und weniger als 60 Minuten an
D. Kopfschmerzen, die die Kriterien B-D einer Migréne ohne Aura erfillen, beginnen noch
wahrend der Aura oder folgen der Aura innerhalb von 60 Minuten
E. nicht auf eine andere Erkrankung zurlickzufiihren

Kopfschmerz vom Spannungstyp (ICD-10: G44.2) (IHS-Code 2)

A. nach Haufigkeit der Kopfschmerzepisoden

sporadisch auftretend: mind. 10 Episoden welche Kriterien B-D erfiillen und welche
durchschnittlich an weniger als 1 Tag/ Monat (< 12 Tage/Jahr) auftreten

haufig auftretend: mind. 10 Episoden welche Kriterien B-D erfiillen und welche durch-schnittlich
an mehr als 1 Tag/Monat, aber < 15 Tage/ Monat (12-180 Tage/ Jahr) auftreten

chronisch: Kopfschmerzen an mehr als 15 Tage/ Monat tiber mindestens 3 Monate hinweg
(mind. 180 Tage/Jahr), welche Kriterien B-D erfillen

B. Dauer der Kopfschmerzen 30 Minuten bis 7 Tage

C. mind. 2 der folgenden Charakteristika:
- leichte bis mittlere Schmerzintensitat
- keine Verstarkung durch korperliche Routineaktivitat (gehen, Treppensteigen)
- beidseitige Lokalisation
- driuckender oder beengender Charakter (nicht pulsierend)

D. wahrend des Kopfschmerzes
- keine Ubelkeit oder Erbrechen (Appetitlosigkeit ist moglich)
- Photophobie oder Phonophobie, aber nicht beides

E. nicht auf eine andere Erkrankung zuriickzufiihren
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2.3. Diagnostik

Da Schmerz immer ein subjektives Erleben ist, basiert die Diagnostik vorwiegend auf den
Selbstaussagen der Kinder und ggf. auch der Eltern. Je junger die Kinder sind, umso
schwieriger ist dies. Ab einem Alter von 11 Jahren sind Korperschema und der sprachliche
Ausdruck jedoch so weit entwickelt, dass die Kopfschmerzen genau lokalisiert und gut
beschrieben werden koénnen (Oelkers-Ax, 2006). Ab dem Jugendalter (12-15 Jahre)
entspricht das klinische Bild von Migrane und Spannungskopfschmerz dem im
Erwachsenenalter (Straube, Heinen, Ebinger & von Kries, 2013), sodass die beiden
Kopfschmerzformen gut differenziert werden kdénnen. Heinrich et al., (2009) weisen jedoch
darauf hin, dass es schwierig ist allein mittels Fragebogen den Kopfschmerztyp klar zu
klassifizieren. Aufgrund von Missverstandnissen, fehlenden Angaben oder ,ich weil3 nicht®-
Antworten besteht eine erhdhtes Risiko von nicht-klassifizierbaren Kopfschmerzen. Dartber
hinaus lassen sich keine physiologischen Parameter erfassen, die das Schmerzempfinden
guantifizierbar machen. Wichtig sind deshalb eine griindliche Anamnese und der Ausschluss
anderer Ursachen durch eine kérperliche Untersuchung.

In der Anamnese werden die Kopfschmerzsymptomatik (Intensitét, Qualitat, Dauer, Begleit-
symptome etc.), das Verhalten des Kindes wahrend der Kopfschmerzattacke sowie
verstarkende und kopfschmerzlindernde Faktoren erfragt. Ebenso wichtig ist es eventuelle
einhergehende korperliche Erkrankungen und Randbedingungen zu erfragen, die die
Kopfschmerzen als sekundar, also als Symptomatik einer vorliegenden Erkrankung, erklaren
kénnen. Bei immer wiederkehrendem Muster ist es wahrscheinlich, dass es sich um primare
Kopfschmerzen handelt.

Nach Evers, Frese und Marziniak (2006) und Ebinger (2010) sollte die korperliche
Untersuchung im Rahmen einer Kopfschmerzdiagnose folgende Punkte beinhalten: eine
neurologische Untersuchung unter besonderer Beriicksichtigung des Hirnnervenstatus,
Reflexstatus (Achillessehnenreflex, Patellarsehnenreflex, Babinski-Reflex, Pupillenreflex),
Koordination, Motorik, Blutdruckmessung, Erhebung des Gefalistatus (A. temporalis, A.
carotis), Auskultation von Herz und Lunge, Skelett- und Bewegungsapparat mit Inspektion
der gesamten Wirbelsdule und Fokus auf Halswirbelsaule, Tastbefund der Schilddrise,
Inspektion der Haut, Untersuchung des Hals-Nasen-Ohren-Bereich sowie Kieferfunktion und
des Zahnstatus inklusive der Schleimhdute und ein Tastbefund des Abdomen. Eine
apparative Diagnostik, wie mittels EEG oder MRT, ist nur dann notwendig, wenn bei der
kérperlichen Untersuchung oder in der Anamnese Auffélligkeiten oder eine ausgepragte
Tumorangst bestehen (Deutsche Migrane- und Kopfschmerzgesellschaft (DKMG), 2005;
Ebinger, 2010; Krings, Kainberger, Hans, Méller-Hartmann & Thron, 2004).
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2.4. Pravalenz

Im Folgenden soll auf die Pravalenz von Kopfschmerzen eingegangen werden. Dabei
werden zunachst die Ergebnisse im deutschsprachigen Raum (verglichen mit dem Ausland)
vorgestellt. Spater werden die Pravalenzen fur wiederkehrende Kopfschmerzen, sowie die
jeweiligen Kopfschmerztypen (Migrane und SKS) berichtet. Abschlielend wird dann auf die
Veranderungen der Préavalenzraten unter Berlcksichtigung von Geschlecht, Alter und

Pubertatsstatus eingegangen.

ALLGEMEIN

In aktuellen Reviews werden Kopfschmerzpravalenzen bei Kindern und Jugendlichen von
54,4% bzw. 58,4% berichtet (Abu-Arafeh, Razak, Sivaraman & Graham, 2010; Wdber-
Bingdl, 2013). Die hier einbezogenen Studien unterscheiden sich jedoch sehr stark beziglich
des erfragten Zeitraums: So werden sowohl 1-Monats- als auch Lebenszeitpravalenzen
bertcksichtigt. Auch wird nicht immer der Kopfschmerztyp erhoben. Dennoch zeigen diese
Zahlen deutlich, dass Kopfschmerzen kein seltenes Phanomen bei Kindern und
Jugendlichen sind. Untersuchungen in Deutschland und anderen Landern weisen ahnliche,

z.T. aber auch héhere Pravalenzen auf (siehe Tabelle 3).

Tabelle 3
Kopfschmerzpravalenzen fir Kinder und Jugendliche im internationalen Vergleich.

Nationale Umfragen

Autor Jahr Populationsbasierte Umfrage Zeitraum Pravalenz

Fendrich et al. 2007  Deutschland (Vorpommern) 3 Monate  69,4%
12-15 Jahrige

Heinrich et al. 2009 Deutschland (Niedersachsen) 6 Monate  66,3%
9-14 Jahrige

Kréner-Herwig 2007 Deutschland (Niedersachsen) 6 Monate  53,9%
et al. 7-14 Jéhrige

Luka-Krausgrill 1996  Deutschland 6 Monate  90,7%
& Reinhold 11-14 Jahrige
Internationale Umfragen
Autor Jahr Populationsbasierte Umfrage Zeitraum Pravalenz
Antilla et al. 2002  Finnland 6 Monate  64,1% davon
12 Jahrige 46,1% primare KS
Larsson & 2014  Schweden 12 Monate 64,9% priméare KS
Fichtel 12-18 Jahrige
Laurell et al. 2004  Schweden 12 Monate 44,8% primare KS
7-15 Jahrige
White & Farrell 2006 USA 6 Monate 64,3%

11-14 Jahrige
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KOPFSCHMERZHAUFIGKEIT

Die Pravalenz chronischer Kopfschmerzen, die laut den Kriterien der IHS (2004) an
mindestens 15 Tagen im Monat (Uber einen Zeitraum von mindestens 3 Monaten) auftreten,
wurde bisher noch nicht gut untersucht (Oelkers-Ax, 2006). Es liegen jedoch Befunde zu

wiederkehrenden, wochentlichen Kopfschmerzen vor.

In populationsbasierten, epidemiologischen Studien in Deutschland variiert die Pravalenz fur
wochentliche Kopfschmerzen bei 12-15 Jahrigen zwischen 11,9% und 16,7% (Fendrich et
al.,, 2007; Heinrich et al., 2009; Krbner-Herwig, Heinrich & Morris, 2007), ahnlich in
Schweden (Laurell, Larsson & Eeg-Olofsson, 2004).

In anderen internationalen Untersuchungen finden sich durchweg hohere Préavalenzraten von
26-40% fur wochentliche Kopfschmerzen bei der gleichen Altersgruppe (Kanada: Gordon,
Dooley & Wood, 2004), USA: White & Farrell, 2006). In Norwegen berichten Larsson und
Fichtel (2012) sogar uber 73,8%. Eine Besonderheit dieser Studie ist, dass die
Kopfschmerzen durch ein Tagebuch im Zeitraum von 3 Wochen prospektiv erfasst wurden
und auch sehr geringe Kopfschmerzintensitaten (,only noticeable when attending to it* (dt.
nur spirbar, wenn darauf geachtet wird) bericksichtigt wurden. Dies erklart méglicherweise
die wesentlich héhere Pravalenz der Kopfschmerzen in dieser Untersuchung und zeigt, dass
Kopfschmerzen sogar tendenziell haufiger auftreten, sehr leichte Kopfschmerzen aber

vielleicht aber gar nicht immer so wahrgenommen werden.

KOPFSCHMERZTYP

Beziiglich der genauen Kopfschmerzdiagnose haben Kroner-Herwig et al. (2007) festgestellt,
dass etwa 10% unter Migrane und etwa 20% unter SKS leiden. Bei ca. einem Drittel der
jugendlichen Madchen (11-14 Jahre) liel3en sich die Kopfschmerzen nicht genau nach ICHD-
Il klassifizieren. Ahnliche Pravalenzen finden sich bei weiteren deutschen Untersuchungen
(Fendrich et al., 2007; Heinrich et al., 2009). Bei alteren Jugendlichen liegen die Pravalenzen
etwas hoher mit 12,3% fur Migréne und 23,6% fir den Mischtyp von Migrane und SKS (nach
ICDH-II) (Lehmann, Milde-Busch, Straube, Von Kries & Heinen, 2013).

Bei SKS sind die Pravalenzraten fir Jugendliche etwas hoher als bei Migrane und
schwanken stark: Wahrend Fendrich et al. (2007) eine Pravalenz von nur etwa 4,5% fir
wiederkehrende SKS (und immerhin 15,7% fur mdgliche SKS, bei denen ein Kriterium der
IHS nicht erflillt ist) findet, berichten Lehmann et al. (2013) tber 58,6% SKS (nach ICDH-II)
bei 14-20-Jahrigen. In weiteren deutschen Untersuchungen (Heinrich et al., 2009; Kroner-
Herwig et al., 2007) werden Pravalenzen um die 20% gefunden. Albers, Straube, Landgraf,

Heinen und Kries (2014) konnten in einer groRen Studie mit deutschen Jugendlichen (12-18
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Jahren) feststellen, dass die diagnos-tische Stabilitat flr abgesicherte Kopfschmerz-
diagnosen hoch ist; nicht jedoch fir ,mdgliche Diagnosen®. Migrane und Spannungs-

kopfschmerzen unterscheiden sich diesbeziglich nicht.

ALTER, GESCHLECHT UND PUBERTAT

Bisherige Untersuchungen zur Kopfschmerzprévalenz haben gezeigt, dass das Auftreten
von Kopfschmerzen vom Kindes- zum Jugendalter zunimmt (Bille, 1997; Heinrich et al.,
2009; Kroner-Herwig et al., 2007; Straube et al., 2013). Aulerdem wurde beobachtet, dass
Kopfschmerzen bei Madchen weiter verbreitet sind als bei Jungen (Ellert et al., 2007;
Fendrich et al., 2007; Fichtel & Larsson, 2002; Heinrich et al., 2009; Laimi et al., 2006;
Lehmann et al., 2013; White & Farrell, 2006; Wdber-Bingdl, 2013) und Madchen zudem
starker durch die Kopfschmerzen beeintrachtigt sind (Slater et al.,, 2009). Dieser
Geschlechtsunterschied zeigt sich allerdings erst ab einem Alter von 11 Jahren bzw. der
Pubertat, sowohl fir einmaliges Auftreten von Kopfschmerzen im Laufe eines Jahres, als
auch fur wiederkehrende Kopfschmerzen (Kréner-Herwig et al., 2007; Lateef et al., 2009;

Laurell, Larsson & Eeg-Olofsson, 2004).

Abu-Arafeh, Razak, Sivaraman und Graham (2010) berichten in ihrem Review eine erhdhte
Migrane-Pravalenz fir Madchen (9,7%) im Vergleich zu Jungen (6,0%). Dieser Geschlechts-
unterschied konnte von Woéber-Bingdl (2013) bestatigt werden. Fir Geschlechterdifferenzen
der Pravalenzrate von Spannungskopfschmerzen liegt eine inkonsistente Befundlage vor:
Anttila et al. (2002) und Fendrich et al. (2007) finden keine Unterschiede zwischen Madchen
und Jungen. Wohingegen Laurell et al., (2004) und Zwart, Dyb, Holmen, Stovner und Sand
(2004) berichten, dass auch hier Madchen haufiger betroffen sind.

Inwiefern diese Unterschiede auf Geschlechter- oder Gendereffekte zuriickzufiihren sind

(siehe dazu Smitherman & Ward, 2011), soll an dieser Stelle nicht weiter erdrtert werden.

2.5. Verlauf und Prognose

Primare Kopfschmerzen kdnnen sich schon im Vorschulalter manifestieren, ihre Pravalenz
nimmt ab der Pubertat zu und erreicht ihr Maximum um das 40. Lebensjahr. Ab dem 50.
Lebensjahr sinkt sie wieder. Migrane ist dabei besonders stark an die Veranderungen des
weiblichen Zyklus geknipft, wodurch viele Frauen ab der Menopause eine deutliche Symp-
tomverbesserung und z.T. auch Symptomfreiheit berichten (Férderreuther, 2014). Antonaci
et al. (2014) geben einen guten Uberblick zum bisherigen Forschungsstand zum Verlauf und

prognostischen Faktoren fiur Kopfschmerzen im Kindesalter: Bei einem Grof3teil der Kinder
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(66-88%) verbessert sich die Kopfschmerzsymptomatik im untersuchten Zeitraum von 8-20
Jahren merklich. In einer Studie mit Jugendlichen von Kienbacher und Kollegen (2006)
werden hingegen nur Remissionsraten von ca. 30% sechs Jahre nach der ersten
Untersuchung berichtet. Friher Beginn der Kopfschmerzen vor dem 6. Lebensjahr, Migréane
(im Gegensatz zu SKS) und die Schwere der Kopfschmerzen waren unginstige Faktoren fir
eine Symptomverbesserung. Bei 20-30 % andert sich die Kopfschmerzdiagnose von Migréne
zu Spannungskopfschmerz und umgekehrt. Auch in einer 40-jahrigen Studie von Bille (1997)
werden Remissionsraten von 23% fir Migrane vom Schul- zum friihen Erwachsenenalter
berichtet.

2.6. Familiare Haufung von Kopfschmerzen: genetische und

lerntheoretische Faktoren

In Studien wird immer wieder eine familiare Haufung von Kopfschmerzen bestétigt (Kréner-
Herwig et al., 2007; Seshia et al., 2010). Bei Migrane gilt die genetische Komponente heute
als unumstritten (Flor, 2009), weshalb haufig auch von sogenannten ,Kopfschmerzfamilien®
gesprochen wird. Bei Kroner-Herwig et al. (2007) zeigte sich, dass wenn ein leibliches
Elternteil (meistens die Mutter) Kopfschmerzen hatte, hatten auch mehr als zwei Drittel der
Kinder Kopfschmerzen; war jedoch kein Elternteil von Kopfschmerzen betroffen, dann
berichtete nur knapp ein Drittel der Kinder Uber Kopfschmerzen. Es gibt bestimmte
Genveranderungen, auf die das Auftreten von Kopfschmerzen zurtckzufiihren ist
(Montagna, 2008; Russell, 2007a, 2007b; Seshia, 2012). Laut Russell (2007b) spielt der
genetische Einfluss auf SKS nur bei wiederkehrenden, haufigen Kopfschmerzen eine Rolle,
nicht jedoch bei episodischem SKS.

Diese Studien konnten jedoch auch feststellen, dass nicht-genetische, familidre Faktoren
eine Rolle spielen. Besonders die Arbeitsgruppe um Siniatchkin (z.B. Siniatchkin & Gerber,
2002) untersuchten Familieninteraktionen, wobei sie berichten konnten, dass Eltern mit
ihrem migranekranken Kind direktiver, kontrollierender und weniger unterstiitzend umgehen,
als mit einem nicht-migranekranken Geschwisterkind und als in Familien mit gesunden
Kindern. Gleichzeitig verhalten sich migranekranke Kinder passiver und unterwirfiger (siehe
Oelkers-Ax, 2006). Dass bei Kindern in erster Linie die Schmerzsymptome auftreten, an
denen ihre Eltern im Erwachsenenalter leiden, und nicht solche, die die Eltern selbst als
Kinder hatten, Iasst vermuten, dass auch Modelllernen zur familidren Haufung chronischer
Schmerzen beitragt (Flor, 2009).
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2.7 Psychiatrische Komorbiditaten und Beeintrachtigungen im
Alltag

PSYCHIATRISCHE KOMORBIDITATEN

Verglichen mit Gesunden weisen Kopfschmerzpatienten mehr psychopathologische
Symptome auf (Balottin, Poli, Termine, Molteni und Galli, 2013). Insbesondere wieder-
kehrende Kopfschmerzen sind haufig mit einer psychiatrischen Komorbiditdt verbunden
(Koenig et al., 2013; Oelkers-Ax, 2006). Das Konzept ,psychiatrische Komorbiditat* wurde
erstmals in den 1990er Jahren in das Feld der Kopfschmerzforschung eingefuhrt und stellt
eine Schlusselstelle zur Erforschung der komplexen Zusammenhange dar. Sie bezeichnet
die maogliche, unerklarte aber nicht urséchliche Beziehung zwischen Kopfschmerzen (wie
Migrane oder SKS) und psychiatrischen Stérungen (Guidetti & Galli, 2002).

Unter den psychiatrischen Komorbidititen spielen vor allem Depressivitat und Angstlichkeit
eine grolRe Rolle, wie eine Metaanalyse von (Balottin et al., 2013) und verschiedene
Ubersichtsarbeiten (Bellini et al., 2013; Kroner-Herwig, 2013; Seshia, 2012) zeigen. Kinder
mit haufigen Kopfschmerzen haben deutlich héhere und aufféllige Depressionswerte (erfasst
mit dem DIKJ) als solche ohne oder mit nur wenigen Kopfschmerzen (Luka-Krausgrill &
Reinhold, 1996) und berichten haufiger Uber ernsthafte Selbstmordgedanken (Gordon et al.,
2004). Bellini et al. (2013) heben hervor, dass besonders phobische Stérungen den Beginn
einer Migraneerkrankung vorhersagen; Angstlichkeit und Depression hingegen die Dauer
einer Migraneerkrankung, kopfschmerzbedingte Beeintrachtigung und wahrgenommene
Wirksamkeit von akuter Therapie vorhersagen. In einer gro3en deutschen Studie mit Uber
3000 Kindern und Jugendliche verschiedener Kopfschmerztypen bestatigte sich auch die
wichtige Rolle von internalisierenden Stérungen, insbesondere bei Migrane (Kréner-Herwig &
Gassmann, 2012). Antonaci et al. (2011) vermuten, dass bei Kindern nicht eine spezifische
Erkrankung (wie bspw. die Migrane- vs. SKS-Diagnose), sondern eine chronische
Erkrankung allgemein, den Unterschied in der psychologischen Funktionsfahigkeit zwischen
chronischen kranken vs. gesunden Kindern erklart. Teilweise werden Kopf- und
Bauchschmerzen in der Literatur auch als somatische Beschwerden und Symptome von

psychiatrischen Erkrankungen gesehen.

Obwohl die Beziehung zwischen Depression bzw. Angstlichkeit und primaren
Kopfschmerzen in vielen Untersuchungen sowohl fir Kinder und Jugendliche, als auch fir
Erwachsene bestétigt werden konnte (Ashina et al., 2012; Buse, Silberstein, Manack,
Papapetropoulos & Lipton, 2013), ist die Richtung dieser Beziehung noch immer nicht klar.

Ashina et al. (2012) konnten beispielsweise in einer L&ngsschnittstudie zeigen, dass je
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schwerer die Depression war, umso hdher war auch das Risiko eine chronische Migrane zu
entwickeln. Daher kann die Depression auch als potentielle Ursache gesehen werden. Eine
umgekehrte Kausalitat oder bidirektionale Beziehung ist jedoch ebenso moglich (Anttila et
al., 2002; Breslau, Davis, Schultz & Peterson, 1994; Breslau, Lipton, Stewart, Schultz &
Welch, 2003; Buse et al., 2013; Kernick, Reinhold & Campbell, 2009).

BEEINTRACHTIGUNGEN IM ALLTAG

Neben erhdhten depressiven Symptomen unterscheiden sich Schiler mit episodischen
Kopfschmerzen auch anhand vermehrter Schlafstérungen von gesunden Kindern (Anttila et
al.,, 2002). Auch andere somatische Beschwerden (wie z.B. Allergien, Magen-Darm-
Beschwerden, Schmerzen von Bauch und Bewegungsapparat) treten haufiger mit Kopf-
schmerzen auf (Kréner-Herwig et al., 2007; Lehmann et al., 2013; Straube et al., 2013).

Neben einem grof3en Einfluss auf die psychische Gesundheit hdngen haufige primére
Kopfschmerzen auflerdem mit vermehrten Schulfehlzeiten (Lateef et al., 2009; Luka-
Krausgrill & Reinhold, 1996), schulischen Leistungseinbriichen (Breuner, Smith & Womack,
2004), Beeintrachtigungen bei Alltagsaktivitdten (Connelly & Rapoff, 2006; Fichtel & Larsson,
2002) und einer geringeren Lebensqualitat (Merlijn et al., 2003; Rocha-Filho & Santos, 2014;
Wober-Bingdl et al., 2014) zusammen. Die Beeintrachtigung in Schule, Hausaufgaben und
Freizeitaktivitaten ist besonders bei wdchentlichen Kopfschmerzen und bei Migrane (im
Vergleich zu SKS) hoch (Kréner-Herwig et al., 2007) und nimmt mit steigender Kopfschmerz-
haufigkeit zu (Kernick et al., 2009). Schmerzbedingtes Riickzugsverhalten ist besonders bei
schwerer Kopfschmerzsymptomatik, charakterisiert durch hohe Kopfschmerzintensitat und
geringe -haufigkeit, stark ausgepragt (Saile & Scalla, 2006). Breuner et al. (2004) fanden
keine signifikanten Unterschiede in Kopfschmerzsymptomatik, Selbstwirksamkeit oder
Angstlichkeit zwischen Jugendlichen, die oft wegen Kopfschmerzen fehlten und solchen die
weniger oft fehlten. Allerdings unterschieden sie sich in der Anzahl depressiver Symptome

und zeigten schlechtere Schulleistungen.
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Kapitel 3

Erklarungsmodelle zur Entstehung und
Aufrechterhaltung chronischer Schmerzen und
primarer Kopfschmerzen

unter besonderer Berlcksichtigung
stressbezogener Determinanten

bei Kindern und Jugendlichen




3  Erklarungsmodelle und stressbezogene

Determinanten flur Kopfschmerzen

Im folgenden Kapitel sollen Erklarungsmodelle flr chronische Schmerzen allgemein und
wiederkehrende primare Kopfschmerzen im Speziellen vorgestellt werden. Die einzelnen

Risikofaktoren und Modellkomponenten werden dann im Weiteren detailliert beleuchtet.
3.1. Schmerzmodelle

Seit Melzack und Wall (1965) wird Schmerz nicht mehr nur als rein sensorisches Phanomen
angesehen, sondern auch die emotionale, kognitive und evaluative Seite berlcksichtigt.
Somit haben sich im Laufe der Jahre auch in der Kopfschmerzforschung multifaktorielle
Erklarungsmodelle zur Entstehung und Aufrechterhaltung von priméaren Kopfschmerzen
durchgesetzt, die die psychologisch-subjektive, motorisch-verhaltensbezogene und
physiologisch-organische Ebene einbeziehen. Die Mehrdimensionalitdt des Schmerz-
erlebens wird insbesondere deutlich bei der Betrachtung des groRen Netzwerkes an
Hirnarealen, die bei der Verarbeitung von nozizeptiven Signalen beteiligt sind (siehe
Abbildung 4).

: St E Vordere Insel
PCC « Sensorik/Lokalisation « Affektivitst
* Intensitat e raumliche Summation

* Intensitat

* Aufmerksamkeit

Midcinguldrer ACC
* Kognition z Basalganglien
 Aufmerksamkeit \ — * Motorik
* Motorik 7 N\
\\
X
Perigenualer ACC / \
* Angst/Stress . \\ Hintere Insel
* Emotion B | * Intensitdat
 Schmerzhemmung 4 3 N AT
) & S
Thalamus \Qi
* Gate (' S\ LGyt :
ApRT A\ parahippocampalis
* Aufmerksamkeit \ > ANgsE
PAG Kleinhirn Sl
* Schmerzhemmung * Motorik * Intensitat
Schmerzhemmung O Angst O Motorik Intensitat (O Verschiedene Funktionen ‘

Abbildung 4 Schmerzmatrix des Gehirns mit Darstellung der schmerzprozessierenden
Hirnareale.
Anmerkungen. ACC und PCC= anteriorer und posteriorer cingularer Kortex, Sl
und SlI= primarer und sekundar-sensorischer Kortex, PAG= periaquaduktales
Grau. (aus Sprenger, Seifert & Télle, 2009, S. 170)
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Melzack und Wall (1965) beschreiben in ihrer Gate-control-Theorie, dass auf Rickenmarks-
ebene mechanische und nozizeptive Reize konvergieren und sich somit auch gegenseitig
modulieren kdnnen. Ebenso kénnen absteigende Bahnen aus dem PAG (periaquaduktales
Grau) und den Raphe-Kernen einen hemmenden Einfluss auf die Weiterleitung von
Schmerzreizen bereits auf Riickenmarksebene bewirken. Hinzu kommt ein weiterer wichtiger
Modulator durch die Verschaltung motorischer und sympathischer Reize zu Riickkopplungs-
mechanismen im Hinterhorn. Diese kdnnen Schmerze aufrechterhalten oder verstarken
(Zimmermann, 1996). Durch die Verschaltung und Verarbeitung der nozizeptiven Reize im
aufsteigenden retikuldren aktivierendem System (ARAS), Thalamus, limbischen System, der
HHNA und dem Neokortex, wird deutlich, dass Aufmerksamkeit, Gedachtnis und Coping als

psychologische Variablen die Schmerzverarbeitung mit beeinflussen kénnen.

Im Kontext der zentralen Schmerzverarbeitung ist auch die Plastizitat des Gehirns zu
bertcksichtigen, die sich in den dynamischen Prozessen, auf denen das Schmerzempfinden
beruht, zeigt. Unterschieden wird zwischen funktioneller und struktureller Plastizitat, die
beide ab einem bestimmen Zeitpunkt die Schmerzverarbeitung in Form einer verstarken
SignalUbertragung modulieren kénnen. Man spricht von einer zentralen Sensitivierung. Diese
ist auch im Kontext von Chronifizierung von Schmerzen und dem Schmerzgedéachtnis zu
bertcksichtigen. Bei der funktionellen Plastizitat wird in einer raschen adaptiven Antwort auf
in der Zelle vorhandene Rezeptoren und Botenstoffe zurtickgegriffen. Strukturelle
Anderungen setzen ebenfalls sehr bald nach Beginn einer Schadigung ein, fiihren jedoch zu
tiefergreifenden Veranderungen, da sie Veranderungen in der Genexpression verursachen
(Sprenger et al., 2009).

Neben den zerebralen Veranderungen in Folge von Lernprozessen versteht man unter
Schmerzgedéchtnis ebenfalls einen Spezialfall autobiografischer Erinnerungen, namlich an
schmerzbezogene Erfahrungen. Hier konnte die Forschung feststellen, dass chronische
Schmerzpatienten die Intensitdt des Schmerzes zu einem bestimmten Zeitpunkt in der
Vergangenheit Gberschétzen, sowie eine verstarkte Aufmerksamkeit und vermehrte kognitive
Einengung auf schmerzbezogene Informationen, ebenso wie Einschrankung und

Vermeidung korperlicher Arbeit aufweisen (Flor, 2009).

DIATHESE-STRESS-MODELL FUR CHRONISCHE SCHMERZEN

Die Arbeitsgruppe um Flor stellte Mitte der 1980er Jahre das sogenannte Diathese-Stress-
Modell fir chronische Schmerzen auf, das aus vier Komponenten besteht, die auch teilweise

schon von Melzack und Kollegen angesprochen werden (Flor et al., 1994; Flor, 2009):

51



3/ Stress bei wiederkehrenden Kopfschmerzen im Jugendalter

Zunachst gehen sie von einer physiologischen Diathese aus, d.h. dass es eine Neigung des
Organismus gibt, mit einem bestimmten Korperbereich, bei Kopfschmerzpatienten eben mit
dem Kopf, z.B. aufgrund einer genetischen Pradisposition zu reagieren. Zudem postuliert
das Modell, dass aversive Stimuli, wie z.B. Stressoren von auf3en, aber auch kognitive
Denkstile und Stimmungen (Angstlichkeit, Depressivitat) auftreten mussen, die eine Reaktion
des Organismus auf physiologischer, motorischer und/oder verbal-subjektiver Ebene
erfordern. Durch eine inadaquate Bewaltigung (siehe Lazarus' Stresskonzept in Kapitel 1.1)
und verschiedene Lernprozesse (wie klassische und operante Konditionierung,
Modelllernen) werden die Kopfschmerzen aufrechterhalten. Flor (2009) betont, dass das
gelernte Schmerzverhalten Spuren auf allen Ebenen des Nervensystems hinterlasst und alle
Ebenen der Schmerzerfahrung den Prinzipien des instrumentellen Lernens unterliegen.
Wichtig fir die Entwicklung und Ausbildung eines Schmerzproblems ist die
~,Symptomspezifische psychophysiologische Reagibilitat, d.h. die Tendenz, auf stresshafte
Stimulation mit Hyper-aktivitat bestimmter Korpersystem oder Korperregionen zu reagieren®
(Flor, 2009, S. 195).

MULTIFAKTORIELLEN MODELL FUR PRIMARE KOPFSCHMERZEN BEI KINDERN

Diesen Ansatz spezifizieren McGrath und Hillier (2001) in ihrem multifaktoriellen Modell fur
primére Kopfschmerzen bei Kindern. Sie nehmen eine Interaktion von kognitiven,
behavioralen und emotionalen Faktoren mit der Situation, in der Schmerz erlebt wird, und
der ,Variable* ,Kind“ (mit seinen stabilen Eigenschaften wie genetische Pradisposition fir
Kopfschmerzen, Vorerfahrungen mit Schmerzen, familiare und kulturelle Einflisse etc.) an.
Besonders fir die Behandlung der Kopfschmerzen betonen die Autoren deutlich, dass es
sich um einen Kind-zentrierten Ansatz handelt, bei dem die einzelnen beitragenden Faktoren
unterschiedlich gewichtet sein kdnnen und auch unterschiedliche Funktionen (wie bspw. als

Ausloser, Trigger oder aufrechterhaltender Faktor) erftllen.

3.2. Spezifische Modelle fur Migrane und Spannungskopfschmerz

Neben den vorgestellten Modellen zur Entstehung und Aufrechterhaltung von chronischen
Schmerzen und Kopfschmerzen, soll an dieser Stelle noch detaillierter auf die beiden

haufigsten Kopfschmerzformen, Migrane und Spannungskopfschmerz, eingegangen werden.

MIGRANE

Fur die Entstehung von Migréane wurde eine neurologische Theorie, namlich die Theorie der
zerebralen Informationsverarbeitungsstérung, aufgestellt: Demnach liegt bei Migrane eine

genetische, angeborene Hypersensibilitdt und eine gestorte Habituation insbesondere auf
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visuelle, auditive und olfaktorische Reize vor, die mittels evozierter und ereigniskorrelierter
Potenziale bei Erwachsenen mit Migrane nachgewiesen worden sind. Dieser Befund konnte
so fur Kinder jedoch noch nicht eindeutig nachgewiesen werden (Oelkes-Ax, 2006).
Allerdings zeigen sich Kinder mit Migrane als sensibler und reizempfindlicher, sind nervoser,
aufgeweckter und unkonzentrierter als Kinder ohne Migrane, was viele als behavioralen
Indikator fur die Hypersensibilitdt sehen (Gerber-von Miiller & Gerber, 2009; Oelkers-Ax,
2006; Siniatchkin & Gerber, 2002). Im Kontext dieses Modells wird die Migraneattacke als
Schutzmechanismus des Korpers gegen eine Uberstimulation des Gehirns gesehen. Durch
sogenanntes Craving-Verhalten (Heil3hunger auf Schokolade, vermehrte Aktivitat, Arbeits-
eifer, Euphorie, Nervositdt) provozieren die Betroffene den Migréneanfall unwillkirlich
(Oelkers-Ax, 2006). Aber auch besondere Herausforderungen, wie bspw. bei Stress, oder
auch Stoérungen der alltaglichen Routine gefahrden das Gleichgewicht und kdnnen
Migraneattacken provozieren (Oelkers-Ax, 2006). Aber nicht nur eine Uberbelastung
wahrend Stress ist ein mdglicher Ausldser, sondern auch in Phasen nach grol3en
Anstrengungen steigt das Migranerisiko, was in der Praxis als Phanomen der
~Wochenendmigrane“ bekannt ist. So konnten auch Lipton et al. (2014) bei erwachsenen
Migranepatienten belegen, dass die Wahrscheinlichkeit einer Migraneattacke stieg, wenn
das Stresserleben am vorherigen Tag gesunken war.

Borsook, Maleki, Becerra und McEwen (2012) verfolgen einen ahnlichen Ansatz. Sie gehen
davon aus, dass die verénderten Hirnfunktionen und die internale Dysregulation bei Migréne
(wie bspw. erhohte kortikale Erregbarkeit bei Schmerz, Licht etc., Habituationsdefizite,
veranderte Verarbeitung im Hirnstamm) zu einer allostatischen Belastung im Sinne von
McEwens Stresskonzept (siehe 1.1) fuhrt. Dies hat wiederum Konsequenzen fir das
Verhalten, Gehirn und physiologische Regulation, die maladaptiv sind und immer weiter zu
einer Verschlimmerung sowohl der Migrdnesymptomatik als auch der allostatischen Last
fuhren. Borsook und Kollegen verstehen Kopfschmerzen (insbesondere Migréne) somit als

Krankheit aufgrund allostatischer Belastung.

Fur den Ablauf einer Migraneattacke selbst liegen zahlreiche Modelle vor, die hier nur grob
dargestellt werden soll (Details bei Oelkers-Ax, 2006):

Es wird angenommen, dass die Migraneattacke vom zentralen Nervensystem selbst
entwickelt wird, wobei es zu einer Sensitivierung von gefaRumgebenden Nervenendigungen
kommt. AuRerdem scheinen Serotoninrezeptoren, die auch Andockstelle fiir eine Gruppe der
Migranepharmaka (Triptane) sind, Stickstoffmonoxid und Calcitonin Gene-Related Peptide
eine wichtige Rolle wahrend einer Migraneattacke zu haben (siehe Oelkers-Ax, 2006).

Die neurologischen Ausfélle der Aura versucht das neurogene Modell der sog. cortical

spreading depression von Leao zu erklaren. Hier geht man davon aus, dass bestimmte
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Trigger zu einer Depolarisation der Cortexoberflache fihren. Diese breitet sich dann langsam
mit einer Geschwindigkeit von 3-5 mm pro Minute von okzipital nach frontal aus, was gut
zum zeitlichen Verlauf der Aura-Symptome passt. Im vaskularen Modell von Wolff wird
davon ausgegangen, dass eine Vasokonstriktion der Hirnarterien zur Aura und die darauf-
folgende Vasodilatation dann zum Kopfschmerz fuhrt. Moskowitz kombiniert diese beiden
Theorien zur trigeminovaskularen Hypothese, die eine neurogene Entziindung um die vom
Trigeminus innervierten HirnhautgefaRe herum annimmt. Der fir Migréne typische
pulsierende Schmerz entstehe dabei durch den schwankenden Blutdruck bei jedem
Herzschlag, bei dem sich die Gberempfindlichen Gefalie dehnen und dadurch den Schmerz
verursachen (siehe Oelkers-Ax 2006).

SPANNUNGSKOPFSCHMERZ

Fir die Entstehung von Spannungskopfschmerzen hingegen ist die Erklarung weniger klar.
Eine mdgliche Ursache, die haufig diskutiert wird, ist eine erhdhte Muskelverspannung. Laut
Straube und Traue (2013) kann eine erhdhte Muskelkontraktion zu Ischamie im Muskel
fuhren. Dabei werden schmerzsensibilisierende Botenstoffe ausgeschittet. Zudem hat sich
gezeigt, dass eine verhartete Muskulatur mit der Schmerzempfindlichkeit des Muskels
korreliert (Sakai, Ebihara, Akiyama & Horikawa, 1995). In diesem Kontext ist jedoch nicht
klar, ob diese Ursache oder Folge der Kopfschmerzen ist (Oelkers-Ax, 2006; Straube &
Traue, 2013; Traue, Kessler, Deighton & Eckenfels, 2005).

Die Wahrnehmung von Korperempfindungen sowie die subjektive Uberzeugung liber deren
Ursachen und Bedeutung wirken modulierend auf die Schmerzempfindung, sowie das
Schmerzverhalten. So reichen bei chronischen Kopfschmerzpatienten beispielsweise
niedrige Spannungsniveaus aus, um eine Schmerzempfindung auszulésen (Flor, 2009).
Bendtsen (2000) beschreibt zudem verschiedene Mechanismen der zentralen
Schmerzsensibilisierung als (Mit-) Ursache von SKS. Cathcart und Kollegen resiimieren in
aktuellen Arbeiten (2010; 2014), dass Stress v.a. auch Uber zentrale Mechanismen die
Kopfschmerzsymptomatik (bei Erwachsenen) beeinflusst. So zitieren sie Befunde, die
zeigen, dass stressinduzierte cortico-limbische Aktivitat Schmerzen verstarken kann, selbst
wenn es keine periphere Reizung gibt. Diese gemeinsamen cortico-limbischen Prozesse
verbinden die Stress- und Schmerzverarbeitung, sodass Stress die Schmerzwahrnehmung
ohne peripheren noxischen Input triggern kann. Durch Stress kann sich aufRerdem die
GABA-Ausschittung im insularen Kortex andern, was zu veranderten Schmerzschwellen
fuhrt (top-down-Prozess). Daneben fasst Cathcart zusammen, dass Stress ebenfalls durch
Einfluss auf Aufmerksamkeit und Vigilanz, Arousal, Habituation, schmerzbezogenes Lernen

und Gedachtnis die Schmerzverarbeitung und das Schmerzerleben verandern kann.
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Allgemein herrscht Einigkeit dariiber, dass sowohl Schmerzschwellen, wie auch die
Schmerzverarbeitung und —wahrnehmung verandert sind (periphere und zentrale
Sensitivierung) (Cathcart et al., 2010; Seshia et al., 2010), die genauen Mechanismen, die

dazu fihren, sind jedoch weiterhin umstritten oder unbekannt.

3.3. Ausloser, Trigger und Risikofaktoren

Abgeleitet aus den unter 3.2 dargestellten Erklarungsmodellen wurden viele Untersuchungen
zu moglichen Auslése- und Triggerfaktoren, sowie Risikofaktoren durchgefiihrt.

Stress ist der wohl haufigste genannte Einflussfaktor auf Kopfschmerzen bei Erwachsenen
und Kindern (Houle & Nash, 2008; Kaynak Key, Donmez & Tuzun, 2004; Michel & Kurth,
2015; Neut, Fily, Cuvellier & Vallée, 2012; Traue et al., 2005) und wurde bei Erwachsenen
auch bereits gut untersucht: So konnten Schramm und Kollegen (2015) in einer grofRen
deutschen Langsschnittstudie einen stressbedingten Anstieg der Kopfschmerzhaufigkeit
zeigen. Dieser Zusammenhang ist im jungen Erwachsenenalter besonders stark (Michel &
Kurth, 2015; Schramm et al., 2015). Aber nicht nur Stressanstieg kann Kopfschmerzen
hervorrufen, sondern auch der Beginn von Erholungszeiten nach starken Stressphasen
(Lipton et al., 2014; siehe 3.2). Der Zusammenhang von Stress und Kopfschmerzen wird —
wie Buse und Lipton (2015) gut resumieren — von einer Vielzahl an Faktoren beeinflusst, wie
bspw. Alter, Geschlecht, soziokonomischer Status, Kopfschmerzhaufigkeit und —intensitat,
medizinische und psychologische Komorbiditaten sowie insbesondere auch die
Stressbewadltigung (Selbstwirksamkeitserwartung, Katastrophisieren, Resilienz) (Drahovzal,
Stewart & Sullivan, 2006). Zudem merken Buse und Lipton (2015) an, dass das Vorliegen
von Kopfschmerzen die Verarbeitung mdglicher stressreicher Reize beeinflussen kann. Aber
ebenso kann auch Stress zu physiologischen und zerebralen Veranderungen fihren, die

Kopfschmerzen auslésen oder beglinstigen kénnen.

Daneben wird auRerdem eine grof3e Bandbreite an Umweltfaktoren als Kopfschmerztrigger
bei Kindern und Jugendlichen genannt, wie bestimmte Nahrungsmittel, Schlafmangel,
Wetter, viel koérperliche Aktivitdat und Videospiele (Bellini et al., 2013; Connelly, Miller, Gerry
& Bickel, 2010; Neut et al., 2012; Saile, 2004), die jedoch laut McGrath und Hillier (2001)
groldtenteils nicht empirisch durch Tagebuchstudien oder Experimente belegt und als
unabhangige Kopfschmerztrigger bestatigt werden konnten. Die Autoren sehen vielmehr
Stress und Angstlichkeit, also emotionale und psychologische Faktoren, als Ausléser und
Trigger. Diese konnen durch unterschiedliche Situationen entstehen, wie bspw. durch
Sorgen, hohen Erfolgsdruck in der Schule, Streit mit Geschwistern, Freunden und Eltern
(Kroner-Herwig et al., 2007).
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3.4. Stress bei Kindern mit Kopfschmerzen

Wie in Kapitel 1 beschrieben, sollte bei ,Stress* zwischen Stressoren, den Auslésern, und
der Stressreaktion unterschieden werden. Auch spielen — wie Mason und Lazarus darstellen
(siehe Kapitel 1.1) — die Einschatzung der Situation bzw. des Stressors und die
Mdglichkeiten zur Stressbewaltigung sowie die Bewertung von deren Wirksamkeit eine
entscheidende Rolle. Aus diesem Grund wird im Folgenden zwischen der objektiven und
subjektiven Stressbelastung, sowie der Verwendung von Stressbewaltigungsstrategien

unterschieden.

3.4.1. Stressbelastung bei Kindern mit Kopfschmerzen

Kinder und Jugendliche mit Kopfschmerzen (insbesondere Madchen) berichten allgemein ein
hoheres Stressempfinden, obwohl sich die Anzahl der stressreichen Ereignisse nicht
zwischen den Gruppen unterscheidet (Milde-Busch et al., 2011; Saile & Scalla, 2006). So
kann angenommen werden, dass die Stressoren von Kopfschmerzpatienten lediglich als
starker belastend erlebt werden. Die Vorhersage zum Auftreten von Kopfschmerzen anhand
der Verédnderungen im Stresserleben ist dabei unabhéangig davon, ob die Probanden Stress
vorher als Kopfschmerztrigger nannten (Connelly & Bickel, 2011).

Die direktionale Beziehung zwischen hoherer Stressbelastung und mehr Kopf- und
Bauchschmerzen wurde bei White und Farrell (2006) durch Angstlichkeit mediiert. Dabei
zeigen sich Unterschiede in der Art des Stressors: so wird der Einfluss von daily hassles und
kleineren, wiederkehrenden Stressoren auf den Schmerz vollstandig von Angstlichkeit
mediiert; kritische Lebensereignisse, wie bspw. das Erleben von Gewalt oder Opferwerdung,

hingegen nur partiell.

Stresserleben und Widrigkeiten in der Kindheit (engl. childhood adversity) stellen allgemein
ein Risiko fur die Chronifizierung und Verschlimmerung der Kopfschmerzen im Jugend- oder
Erwachsenenalter dar (Seshia, 2012; Waldie, 2001). Die Ursachen fir die Belastung in der
Kindheit sind mit Schwierigkeiten in der Familie (z.B. Scheidung der Eltern und kérperlicher
Missbrauch), der Schule oder den Peers verbunden, wobei Mobbing und Hanseleien nicht zu
unterschatzen sind (Alfven, Ostberg, & Hjern, 2008; Seshia, 2012). Ebenso berichteten aber
auch Kinder mit einer Kopfschmerzgeschichte in der Kindheit mehr stressreiche Ereignisse
in der Jugend (Karen E. Waldie, 2001). Sowohl kérperbezogene (Ubergewicht, korperliche
Veranderungen, sich krank fiihlen) als auch soziale Stressoren und Stresssymptome (Streit
mit Eltern, Notendruck, Lehrer, Schulwechsel, Streit mit Freunden, sich ausgeschlossen
fuhlen, und nicht so kleiden kdnnen wie gewiinscht) und chronische Sorgen waren mit den
Kopfschmerzen verbunden (Kréner-Herwig & Gassmann, 2012; Milde-Busch et al., 2011;
Karen E. Waldie, 2001).
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3.4.2. Stressbewaltigung bei Kindern mit Kopfschmerzen

Nach Lazarus und Folkman (1984) wird Stressbewaéltigung (engl. Coping) als sich standig
andernde Bemuihung gesehen mithilfe kognitiver und behavioraler Methoden als bedrohlich
bewertete Anforderungen zu bewaltigen. Verschiedenen Modellen zur Klassifikation von
Stressbewadltigungsstrategien ist die Differenzierung zwischen direkten und indirekten
Strategien gemeinsam. Direkte Strategien sind mit einer Zuwendung zum Stressor
verbunden und zielen auf eine Problemlésung ab. Indirekte Strategien hingegen bedeuten
eine Abwendung vom Stressor und zielen eher eine Regulation der durch den Stress
entstandenen negativen Emotionen ab (Beyer & Lohaus, 2007). Weitere Begrifflichkeiten, die
dieser Dichotomisierung zugeordnet werden kdnnen, sind ,instrumentell vs. palliativ®, ,,primar
vs. sekundar, ,Annaherung vs. Vermeidung“ und ,Zuwendung vs. Abkehr*.

Dabei kdnnen die verschiedenen Bewaltigungsstrategien nicht per se als glnstig oder
ungunstig beurteilt werden, da ihr Nutzen von den Eigenschaften der Situation und dem
zeitlichen Kontext abhangt. Wichtige Kriterien sind hierbei die Kontrollierbarkeit der Situation.
Ist diese gegeben, sind problemorientierte Verhaltensweisen von Vorteil, da sie die
problematische Situation direkt angehen und beseitigen konnen. Ist die Stresssituation
jedoch nicht kontrollierbar, helfen emotionsregulierende Strategien den Umgang mit
negativen emotionalen Reaktionen auf den Stressor zu erleichtern. So kann sich
beispielsweise Vermeidung bei einer unkontrollierbaren Situation kurzfristig als gunstig
erweisen. Trotz dieser Einschrankung gelten direkte Bewaéltigungsstrategien, wie die Suche
nach sozialer Unterstiitzung und problemorientiertes Verhalten im Gegensatz zu eher
indirekten Strategien, wie Emotionsregulation und Vermeidung, als vorwiegend angemessen
und effizient (Lohaus, Eschenbeck, Kohimann & Klein-Helling, 2006).

Empirische Untersuchungen zur Stressbewadltigung bei erwachsenen Kopfschmerzpatienten
weisen einen Zusammenhang der Kopfschmerzsymptomatik mit dysfunktionalem Coping auf
(Houle & Nash, 2008). So zeigen erwachsene Migranepatienten beispielsweise neben
Selbstmitleid und Selbstbeschuldigung vermehrt Aggression, Ablenkung und Vermeidung als
gesunde Vergleichsgruppen (Puschmann, 2010). Auch Wittrock und Myers (1998) konnten in
ihrem Review bestétigen, dass junge Erwachsene mit chronischen Kopfschmerzen vermehrt
maladaptive Strategien wie Selbstkritik, sozialer Ruckzug, Wunschdenken und Vermeidung
wahlen.

Fir Kinder und Jugendliche mit Kopfschmerzen liegen hingegen weniger Befunde vor:
Wahrend gunstige Stressverarbeitungsstrategien (wie Problemldsung, aktives Handeln)
gleich haufig verwendet werden (Luka-Krausgrill & Reinhold, 1996; Saile & Scalla, 2006),
weisen Kinder mit Kopfschmerzen jedoch haufiger ungiinstige Stressverarbeitungsstrategien

auf. Neben passiver Vermeidung von Alltagsbelastungen werden auch gedankliche Wieder-
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beschaftigung mit resignativen Kognitionen und argerlich und gereiztes Verhalten signifikant
haufiger von Kindern mit Kopfschmerzen verwendet (Saile & Scalla, 2006). Zudem fuihlen
sich Kinder mit Kopfschmerzen weniger sozial unterstitzt (Luka-Krausgrill & Reinhold, 1996).
Auch bei GalBBmann (2009) konnten dysfunktionale Copingstrategien bei Madchen mit
wiederkehrenden Kopfschmerzen neben Lernschwierigkeiten als Risikofaktoren bestatigt
werden. In einer weiteren Studie konnte die Arbeitsgruppe um Saile zeigen, dass Kinder mit
chronischen Kopfschmerzen Bewaltigungsstrategien in Abhangigkeit von kontextuellen
Faktoren und der Kontrollierbarkeit der Situation wahlen: Problemlésen wird in
kontrollierbaren  Situationen haufiger verwendet, Problemausweichen hingegen in
unkontrollierbaren. Liegt keine Passung zwischen den situativen Anforderungen und der
Bewaltigungsstrategie des Kindes vor, fordert dies eine unglnstige Schmerzverarbeitung
und eine negative Spirale aus defizitarer und verzerrter Wahrnehmung der situativen
Anforderungen, ,falscher* Wahl der Copingstrategien und psychische Belastung durch die
Kopfschmerzen (Saile & Hulsebusch, 2006). So thematisieren auch Lazarus und Folkman
(1984) die Passung zwischen dem sogenannten secondary appraisal, d.h. der Bewertung
der Bewaltigungsmaoglichkeiten und erforderlichen MalRnahmen, und den tatséchlich

gewahlten Strategien, die flr eine langfristig erfolgreiche Stressbewaltigung notwendig ist.

Bei Jugendlichen mit chronischen Schmerzen konnten Alters- und Geschlechtsunterschiede
bzgl. der Bewaltigungsstrategien festgestellt werden (Lynch, Kashikar-Zuck, Goldschneider
& Jones, 2007): Madchen suchen ofter soziale Unterstitzung als Jungen, wahrend Jungen
sich vermehrt ablenken. Jugendliche nutzen im Vergleich zu Kindern eher positive Selbst-
aussagen als kognitive Strategie, was mit dem hdéheren Entwicklungsstand zusammen-
hangen kann. Auch bei Saile und Scalla (2006) nutzen jungere Kopfschmerzkinder ebenfalls

mehr ungunstige Strategien als &ltere.

FAZIT

Obwohl Kinder mit Kopfschmerzen stressreichen Ereignissen objektiv nicht haufiger
ausgesetzt sind, erleben sie haufiger oder mehr Stress (siehe Kapitel 3.4.1), was auf die
Wichtigkeit der Beurteilung von Situationen als stressig und bedrohlich (siehe Stresskonzept
von Lazarus in Kapitel 1.1) und die Stressbewaltigung hindeutet. Dies kdnnte man mit einem
Zitat von Epiktet, einem griechischen Philosophen, beschreiben: ,Nicht die Dinge selbst

beunruhigen die Menschen, sondern ihre Urteile und Meinungen uber sie.*
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3.4.3. Stress, Schmerzverarbeitung und physiologische Prozesse

Wie verschiedene Komponenten von Stress (das Erleben, kognitive und emotionale
Bewadltigung, physiologische Reaktionen in der Schmerzverarbeitung) zusammenwirken, soll
in diesem Kapitel diskutiert werden.

Akuter Stress aktiviert eine opioid-vermittelte Schmerzhemmung. Diese adaptive Reaktion
dient dazu, die Schmerzwahrnehmung zeitweise zu reduzieren, damit der Organismus
besser auf die wahrgenommene Bedrohung reagieren kann. Eine wiederholte Aktivierung
dieses Systems als Reaktion auf chronischen Stress kann aber zu einer zentralen Sensibi-
lisierung, einer Erschopfung des Schmerzkontrollsystems und damit zu einer Hyperalgesie
fuhren (Houle & Nash, 2008). Butler und Finn (2009) vermuten, dass diese sowohl
schmerzverstarkende als auch —hemmende Wirkung von Stress durch Unterschiede der
Chrarakteristika der Stressoren zustande kommen kann: so fiihrt Angstlichkeit eher zu einer
erhéhten Schmerzsensibilitat; Furcht als Reaktion auf eine Bedrohungssituation hingegen

reduziert sie.

Dies erklart auch, dass sowohl mentaler als auch psychosozialer Stress, der mit einer
erhohten Angstlichkeit einhergeht, Schmerzen verschlimmern kann (Bansevicius et al.,
2001). Auch auf neuronaler Ebene uberlappen sich die Mechanismen der Stress- und
schmerzverarbeitenden Systeme (Melzack, 1999), insbesondere wenn man das limbische
System und damit die neurologischen Korrelate der affektiven Komponente von Stress und
Schmerz betrachtet. Hoeger Bement, Weyer, Keller, Harkins und Hunter (2010) stiitzen
diese Argumentation. Sie konnten zeigen, dass das Angst- und Stressempfinden die
Schmerzwahrnehmung eines akuten mechanischen Schmerzreizes nach einem kognitiven
Stressor (mentale Arithmetik) vorhersagt. Geva, Pruessner und Defrin (2014) folgern aus
ihrer Untersuchung mit gesunden Mannern, dass akuter psychosozialer Stress die
Schmerzverarbeitung von akuten Schmerzreizen dahingehend reduziert, als dass eine
reduzierte Schmerzhemmung und damit Hyperalgesie vorliegt. Dieser Effekt ist besonders
bei stark, wenn Personen auf psychosozialen Stress mit einem starken Anstieg des
subjektiven Stressempfindens reagieren. Die Sensibilitdt fir Schmerz wurde hingegen nicht
beeinflusst.

Unter Stress werden zudem Wachsamkeit und Arousal erhoht, sowie die Aufmerksamkeit
v.a. auch auf negative, unangenehme Reize wie Schmerzen fokussiert. Ablenkung von
diesen Reizen gelingt immer schlechter (Basler, 2001; Cathcart et al., 2010). White und
Farrell (2006) nehmen an, dass die Wahrnehmung von Stress durch affektive
Verarbeitungsprozesse gefiltert werden kdnnte und nicht — wie manchmal angenommen -
direkt zu korperlichen Beschwerden fihrt. In ihrer Studie konnten sie die Mediatorenrolle von

Angstlichkeit in der Beziehung zwischen Stress und Schmerzen (Kopf- und Bauch-
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schmerzen) bestétigen, insbesondere fur daily hassles. Gleichzeitig konnten sie auch
feststellen, dass Schmerz nachfolgende Anstiege von Angstlichkeit herbeifihrt. lhrem
Erklarungsmodell legen die Autoren die Annahme zugrunde, dass haufiges Schmerzerleben
zu einem ,sensiblen Schmerztemperament® (engl. sensitive pain temperament) fiihrt, das mit
erhohten Erfahrungen und Berichten von Stress und Distress oder emotionaler Sensibilitat
und Vigilanz zusammenhangt. Somit interpretieren White und Farrell haufige
Schmerzerfahrungen in der Kindheit als psychosoziales Risiko und sehen darin eine grofere
Vulnerabilitat fur das Erleben von Stress und Angstlichkeit im weiteren Leben. Stress,
Angstlichkeit und Schmerz kovariieren tber die Zeit. In inrem Modell konnen Stress und
Angstlichkeit jedoch nicht die Veranderungen im Schmerzerleben erklaren.

MUSKELSPANNUNG

Bei einer langanhaltenden oder haufigen stress- oder schmerz-induzierten Muskelspannung
kommt es zu einer Vasokonstriktion im Muskel, die wiederum zur Freisetzung algetischer
Substanzen fuhrt. Durch Aktivierung und Modulation verschiedener Rezeptoren fuhrt dies zu
einer lokalen peripheren Schmerzsensibilisierung, sodass auch urspringlich nicht
schmerzhafte Reize (wie Muskelanspannung oder Druck) zu Schmerzempfinden fihren
(Cram & Kasman, 2011; Flor, 2009). So wirkt auch eine erhéhte Muskelspannung, bedingt
durch akute und chronische Belastungssituationen sowie die Antizipation von Schmerz,
schmerzverstarkend. Daraus ergibt sich ein Teufelskreis-Modell aus Stress, Befinden und
Schmerz (circulus vitiosus), das haufig zur Psychoedukation bei Schmerzpatienten
eingesetzt wird (siehe Basler, 2001; Kirten, 2001).

Befunde zu stressbedingten Veranderungen der Muskelspannung bei erwachsenen
Kopfschmerzpatienten sind aufgrund unterschiedlicher methodischer Vorgehensweisen recht
inkonsistent und fehlt bei Kindern und Jugendlichen fast génzlich:

In einer frihen Studie von Thompson und Adams (1984) reagieren erwachsene SKS-
Patienten wahrend einer Imagination von Stresssituationen starker mit dem M. Frontalis und
M. temporalis als die gesunden Kontrollpersonen und auch starker als Migranepatienten. Die
EMG-Reaktivitat korrelierte positiv mit dem Stressempfinden in der Situation. Auch bei
Hatch, Moore, et al. (1992) wiesen SKS-Patienten hohere EMG-Werte (M. frontalis, M.
temporalis und hintere Nackenmuskulatur) wahrend verschiedener Stressoren und auch zu
Beginn wahrend der Baselineerhebung auf als die gesunde Kontrollgruppe. Auch auf
mentale Arithmetik zur Stressinduktion zeigen erwachsene SKS-Patienten eine signifikant
erhohte Muskelaktivitdt im Frontalis-, Temporalis- und Trapeziusmuskel im Vergleich mit
einer gesunden Kontrollgruppe (Harnphadungkit et al., 2001).

Dem gegeniiber stehen Studien, die zwar einen Anstieg der Muskelspannung (M. frontalis,

M. trapezius) auf mentale Stressinduktion hin messen konnten. Allerdings war diese nicht
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starker als bei der gesunden Kontrollgruppe (Leistad, Sand, Westgaard, Nilsen, & Stovner,
2006; Stronks et al., 1998). Unterschiede zeigen sich hier lediglich in einer erhdhten
kardiovaskularen Aktivitat (Stronks et al., 1998) und in einer verlangsamten Ruckkehr zum
Ausgangsspannungsniveau des M. trapezius bei den SKS-Patienten (Leistad et al., 2006).

HHNA
AulRRerdem finden sich bei Schmerzpatienten veranderte Reaktionen der HHNA auf Stress,
was allgemein als Risikofaktor fir die Entwicklung stressbezogener Erkrankungen gesehen
wird. Insbesondere eine dysregulierte Ausschuttung von Cortisol, dem Endprodukt der
HHNA, bedeutet ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung von chronischen Schmerzen
(Blackburn-Munro, 2004; de Kloet, Karst & Joéls, 2008; Hasan & Ahmed, 2013; McBeth et
al., 2007; Riva, Mork, Westgaard & Lundberg, 2012). Dabei kénnen sowohl eine abnormal
vermehrte wie auch verminderte Cortisolausschittung zu weiteren Stoérungen fuhren (Miller,
Chen & Zhou, 2007). Die Grinde fur die Richtung der Dysregulation sind bis heute nicht
vollstandig geklart (Fries & Kirschbaum, 2009; Miller et al., 2007). Es werden genetische
Variationen und auch frihkindliche Erfahrungen (Traumata, Eltern-Kind-Bindung,
Schwangerschaft etc.) diskutiert. Fries und Kirschbaum (2009) heben hervor, dass die
Interaktion von Gen und Umwelt in diesem Kontext besonders bedeutungsvoll ist. Miller et al.
(2007) schlieRen in ihrer Metaanalyse aus Uber 100 Humanstudien, dass zu Beginn einer
zeitlich andauernden Stressexposition die HHNA stark aktiviert wird. Mit anhaltender
Stressexposition jedoch eine reduzierte HHNA-Aktivitat zu beobachten ist, die sogar unter
das normale Niveau absinken kann. Fries und Kirschbaum (2009) sehen darin eine
Uberanpassung, die dazu dient den Organismus vor den negativen Folgen einer HHNA-
Hyperaktivitat zu schitzen oder auch aufgrund einer Erschopfung der Cortisolsekretion nach

zu starker und lang andauernder Beanspruchung (Melzack, 1999).

Eine langandauernde Cortisolsekretion kann laut Melzack (1999) zudem dazu fihren, dass
Muskel-, Knochen- und Nervengewebe geschadigt wird (um die Bereitstellung von Glukose
zu sichern), was wiederum das Entstehen von chronischen Schmerzen beglnstigen kann.

Borsook et al. (2012) und Vachon-Presseau et al. (2013) postulieren, dass es bei chroni-
schen Schmerzen (wie bspw. Migrane oder chronische Rickenschmerzen) zu einer allosta-
tischen Last (siehe 1.1) und damit zu eine Uberaktivierung der HHNA kommt. Chronische
Ruckenschmerzpatienten zeigten beispielsweise signifikant hohere Cortisolbaseline-Werte
(Vachon-Presseau et al.,, 2013). Zudem héngen bei Schmerzpatienten hohere
Cortisolspiegel mit einem geringeren Volumen des Hippocampus zusammen, der sowohl bei
der Regulation der HHNA und damit der Stressantwort eine Rolle spielt, als auch ganz

wesentlich bei der Schmerzverarbeitung, insbesondere der Verarbeitung von angst-
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bezogenem Verhalten (inkl. antizipatorische Angst, Unsicherheit Uber bevorstehende

Schmerzen und negative Emotionen).

Janssens et al. (2012) argumentieren, dass eine verminderte Cortisolantwort zu einer
verminderten Energiebereitstellung und einer ebenfalls verminderten Schmerzunterdrtickung
fuhrt, die wiederum die Ursache fur Erkrankungen, wie bspw. funktionellen somatischen
Symptomen sein kénnen. So wurde beispielsweise persistierender Schmerz mit einer
niedrigeren CAR (sowie starkerer depressiver Symptomatik und arbeitsbezogenen
Belastungen) in Verbindung gebracht (Geiss, Varadi, Steinbach, Bauer & Anton, 1997).
Frauen mit Schulter-Nacken-Schmerzen hatten eine tendenziell hdhere CAR als die gesunde
Kontrollgruppe, wohingegen sich bei Frauen mit Fibromyalgie eine erniedrigte CAR zeigte
(Riva et al., 2012). Auch bei Jugendlichen ist die CAR von Schmerzsymptomatik beeinflusst,
jedoch spielt die Art der Schmerzen eine Rolle. Janssens et al. (2012) stellten fest, dass ein
Symptomcluster aus Schwindel, Ubermiidung und Schmerzen des Bewegungsapparates
eine niedrigere CAR als in der Kontrollgruppe vorhersagt; das Symptomcluster aus
Kopfschmerz und gastrointestinalen Symptomen hingegen nicht.

Im Rahmen einer HHNA-Hypoaktivitdt sind Symptome wie Schmerzen, Muidigkeit und
Infektanfalligkeit haufig zu beobachten und wurden bei Stérungsbildern wie idiopathischen
Schmerzen, wie bspw. Rickenschmerzen, Burnout, Fibromyalgie und dem chronischen
Erschopfungssyndrom wiederholt beschrieben. Meist geht dem auch eine Zeit erhohter
Stressbelastung voraus (Ehlert, Gaab, & Heinrichs, 2001; Fries & Kirschbaum, 2009).

Bei erwachsenen Kopfschmerzpatienten wurde eine dysregulierte HHNA-Aktivitat festgestellt
(Leistad et al., 2007; Peres et al., 2001; Puschmann, 2010), jedoch ist die Richtung der
Dysregulation hier nicht konsistent:

Patienten mit SKS zeigten eine verlangerte Cortisolausschittung wahrend und nach einem
einstuindigen kognitiven Stressor, wahrend diese bei Patienten mit Migrane oder Gesunden
im Verlauf leicht abfiel (Leistad et al., 2007). Bei Puschmann (2010) wiesen Patientinnen mit
haufiger Migréane eine signifikant niedrigere Cortisolreaktion auf einen psychosozialen
Stressor auf als die gesunden Kontrollgruppe und leicht, aber nicht statistisch signifikant
niedrigere Werte als Patientinnen mit episodischer Migrane (6ffentliche Rede). Wahrend
eines psychosozialen Stressors war das Symptomcluster aus Kopfschmerz und
gastrointestinalen Symptomen bei Jugendlichen mit einer niedrigeren Cortisolreaktion
verbunden (Janssens et al., 2012).

Bei Patienten mit chronischen Kopfschmerzen ist auf3erdem der Cortisol-Tagesverlauf
verandert: Patienten mit chronischer Migrane hatten nachts (19-7h) eine hdhere

Cortisolausschittung als eine gesunde Vergleichsgruppe (Peres et al., 2001). Bei Frauen mit
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chronischer Migréane zeigten sich sowohl erhéhte Morgen- als auch Abendwerte (Patacchioli
et al., 2006). Strittmatter et al. (2005) fanden bei Migrane- und SKS-Patienten erhdhte
Tagesmittelwerte, sowie bei 35% auch ein pathologisches Profil mit erniedrigten
Morgenwerten und einem abendlichen Peak.

Einige Befunde zum unstimulierten Cortisolspiegel bei Kindern mit Kopfschmerzen liegen
vor, sind jedoch ebenfalls inkonsistent: So konnten beispielsweise auch Alfvén, de la Torre
und Uvnas-Moberg (1994) feststellen, dass der Plasmacortisol-Spiegel bei 7-15 J&hrigen mit
wiederkehrenden Bauch- und Kopfschmerzen morgens signifikant niedriger war als bei der
gesunden Vergleichsgruppe, jedoch bei beiden im Normalbereich.

Kinder mit episodischen und chronischen Spannungskopfschmerzen (6-12 Jahre alt) zeigten
am Vormittag (9-11 Uhr) eines kopfschmerzfreien Tages keine signifikanten Unterschiede in
der Cortisolsekretion im Vergleich mit einer gesunden gematchten Kontrollgruppe. Auch
wurden keine signifikanten Zusammenhange einzelner Kopfschmerzparameter mit der
Cortisolsekretion gefunden (Fernandez-de-Las-Pefas et al., 2011; Rivas-Martinez et al.,
2011). Forschungsergebnisse zur stressbezogenen HHNA-Aktivitat bei Kindern und
Jugendlichen mit primaren Kopfschmerzen fehlen quasi ganzlich.

Bei gesunden Madchen (8-18 Jahre) zeigte sich ein Zusammenhang zwischen hohen
Cortisolspiegeln und einem héheren Schmerzempfinden auf verschiedene Schmerzreize im
Labor (Allen, Lu, Tsao, Worthman & Zeltzer, 2009).
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4  Modell und Fragestellungen

Basierend auf den Modellen und empirischen Untersuchungen aus Kapitel 1-3 wurde fur
diese Studie ein theoretisches Modell erstellt (siehe Kapitel 4.1), aus dem sich die zu
untersuchenden Fragestellungen (siehe Kapitel 4.2) ableiten.

4.1 Modell

Dieser Studie liegt ein multidimensionales Modell zugrunde, das sowohl biologische,
psychologische als auch soziale Faktoren einbezieht (siehe Abbildung 5).

Wie bisherige Untersuchungen (Alfvén et al., 1994; Connelly & Bickel, 2011; GalRmann,
Barke, van Gessel & Kroner-Herwig, 2012; Waldie, 2001; White & Farrell, 2006) gezeigt
haben, kann das Erleben von Stress in psychosozialen Stresssituationen (wie Streit mit
Eltern oder Freunden, Notendruck, Sorgen und Mobbing) Kopfschmerzen triggern und
verschlimmern.

Gleichzeitig fihren solche Stressoren zu einer erhéhten Muskelspannung im Kopf-, Nacken-
und Schulterbereich (Bansevicius et al., 2001; Krantz et al., 2004; Luijcks et al., 2014), die
wiederum den Kopfschmerz verstarken und aufrechterhalten kann (Harnphadungkit et al.,
2001; Hatch, Moore, et al., 1992; Thompson & Adams, 1984; Traue, Gottwald, Henderson &
Bakal, 1985).

Akute Stresssituationen fihren ebenfalls zu einer erhéhten Cortisolausschiittung (Buske-
Kirschbaum et al., 2003; Leistad et al., 2007) und damit kurzfristig zu akuter Hyperaktivitat
der HHNA, die die Schmerzverarbeitung verandern kann (Cathcart et al., 2010; Melzack,
1999; Vachon-Presseau et al., 2013). Halt der Stressor lange genug an, kann das HHNA-
System aber auch erschépfen und es kommt zu einer verminderten Cortisolausschittung,
die ebenfalls Schmerzen verstarken kann (Miller et al., 2007).

Neben einem erhohten Stresserleben sind die Kindern mit Kopfschmerzen auch eine
erhohte Depressivitat und Angstlichkeit zu finden, die ebenfalls haufig mit einer chronischen
Hyperaktivitat der HNNA einhergehen (Laurent et al., 2015; Schmidt et al., 2013) und so
treten die auf das Cortisol bezogenen Effekte langfristig auf. Ebenso Uberlappen sich die
Mechanismen der stress- und schmerzverarbeitenden Systeme (z.B. limbisches System),
was den Einfluss von Angst und Stressempfinden auf die Schmerzverarbeitung erklaren
kann (Hoeger Bement et al., 2010).

Da bei Kindern und Jugendlichen mit Kopfschmerzen inadaquate oder dysfunktionale
Stressbewaltigungsstrategien (wie Vermeidung, Ruminieren, argerliches Verhalten) vermehrt
eingesetzt werden (GalBmann et al., 2012; GalBmann, 2009; Luka-Krausgrill & Reinhold,
1996; Saile & Hiilsebusch, 2006; Saile & Scalla, 2006), bleiben Stresssituationen im Alltag
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langer bestehen und kénnen nicht effektiv behoben werde. Auf diese Weise wird die
Auslésung und Aufrechterhaltung der Kopfschmerzen durch die Stressbewaltigungs-
strategien auch direkt und indirekt beeinflusst.

Zudem hat sich die familiare Schmerzbelastung als wichtiger Einflussfaktor gezeigt. Sie

spiegelt sowohl eine genetische Pradisposition als auch das Lernverhalten in der Familie
wieder (Flor, 2009; Kréner-Herwig et al., 2007; Russell, 2007b; Siniatchkin & Gerber, 2002).

Dysfunktionale HHNA
Akute Cortisolhyperaktivitét,
langerfristig méglicher
Umschwung in
Cortisolhypoaktivitat

{ ; ..:::5

..... » :| Verdnderte

Inaddquate Erhéhte Muskel- SENImEE-
Stress- » spannung :| verarbeitung
verarbeitung | im Kopf-und
Schulterbereich

B 5

Wiederkehrende
Kopfschmerzen

Stressempfinden

(u.a. durch psychosoziale
Stresssituationen)

Angst und
Depression

Familidre Schmerzbelastung

Abbildung 5 Theoretisches Modell der KISS-Studie zur Entstehung und Aufrechterhaltung
von chronischen Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen (eigene
Darstellung).

4.2 Hypothesen

In der vorliegenden Arbeit soll geklart werden, inwieweit stressbezogene Faktoren das
Auftreten und Aufrechterhalten von wiederkehrenden Kopfschmerzen bei Madchen férdern
und welche Mechanismen daflr verantwortlich sind. Dabei sollen sowohl psychologische als

auch biologische Faktoren untersucht werden.
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Der Einfluss von Stressoren und Stressverarbeitung in der natirlichen Umgebung soll in den

folgenden Hypothesen untersucht werden.

Hypothese 1: Kinder mit Kopfschmerzen erleben subjektiv ein hoheres Ausmalfd an Stress
als gesunde Kinder.

Hypothese 2: Kinder mit Kopfschmerzen unterscheiden sich in der Wahl und Anwendung
von Stressverarbeitungsstrategien im Alltag von gesunden Kindern, namlich
darin, dass sie haufiger ungiinstige Stressverarbeitungsstrategien nutzen und
glnstige seltener.

Hypothese 3: Kinder mit Kopfschmerzen zeigen im Vergleich zu gesunden Kindern eine
starkere Cortisolaufwachreaktion im Alltag.

Im Labor soll der Einfluss von akutem Stress auf Indikatoren der die Aktivitat der HHNA und

der Muskelspannung in folgenden Hypothesen untersucht werden.

Hypothese 4: Kinder mit Kopfschmerzen zeigen eine starkeren Cortisolanstieg nach
Stressinduktion im Labor (mittels TSST-K) als gesunde Kinder.

Hypothese 5: Kinder mit Kopfschmerzen zeigen eine starkere Muskelanspannung im Kopf-
und Schulterbereich nach Stressinduktion im Labor (mittels mentaler

Arithmetik) als gesunde Kinder.

Verbunden werden die erhobenen Daten aus der natirlichen Umgebung mit denen aus dem

Labor in folgender Annahme:

Hypothese 6: Je starker die im Labor beobachteten Verénderungen beziglich Muskelan-
spannung und Cortisol ausfallen, desto mehr Stresssymptome und unginstige

Stressverarbeitungsstrategien sind im Alltag vorhanden.

AbschlieRend sollen in logistischen Regressionsanalysen Teile des Modells geprtft werden.
Dabei gehen in die Vorhersage der Kopfschmerzen sowohl biologische als auch
psychologische Variablen ein, wobei fiir die Kovariaten Depressivitat, Angstlichkeit und
familiare Schmerzbelastung kontrolliert wird.
Hypothese 7: Signifikante Pradiktoren zur Vorhersage von Kopfschmerzen sind die

(a) subjektive Stressbelastung

(b) Wahl der Stressbewaltigungsstrategien

(c) stressbezogene HHNA-Aktivitat

(d) stressbedingte Muskelanspannung
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5.1 Untersuchungsstichprobe

In die Untersuchungsstichprobe wurden Madchen im Alter von 12-17 Jahren aufgenommen.
Die Zuteilung zu den Gruppen erfolgte anhand der Kopfschmerzdiagnose und
Kopfschmerzhaufigkeit: Fur die Kopfschmerzgruppe waren eine arztliche Diagnose von
Migrane, SKS oder Mischtyp (Migrane und SKS) und eine Kopfschmerzhaufigkeit von
mindestens viermal im Monat seit mindestens 6 Monaten notwendig. In der Kontrollgruppe
durften Kopfschmerzen maximal einmal im Monat auftreten.

Folgende Kriterien fihrten zum Ausschluss von der Studie: Einnahme oraler Kontrazeptiva,
aktuelle Schwangerschaft bzw. Stillzeit, kérperliche Erkrankung oder psychische Erkrankung
(auRer Depression und Angststérung), psychotherapeutische Behandlung im letzten Jahr.
Aus den Cortisolanalysen wurden Probandinnen bei Drogenkonsum im vergangenen Monat,
durchschnittlicher Konsum von mehr als funf Zigaretten pro Tag ausgeschlossen.

Die Rekrutierung der Teilnehmerinnen fand Uber Aushange und Flyer in Schulen, Reit- und
Sportvereinen, Tanzschulen und Arztpraxen sowie Anzeigen auf einer lokalen Online-
Annoncenplattform statt. Die Probandinnen erhielten fir die Studienteilnahme eine
Aufwandsentschadigung in Hohe von 80 Euro. Die Studie wurde von der Ethikkommission
der Universitat Trier bewilligt.

5.2 Ablauf

Die Teilnehmerinnen wurden im Zeitraum von Januar bis Dezember 2015 an je 3 Terminen
untersucht, die im Abstand von circa je einer Woche stattfanden.

In einem kurzen Telefoninterview wurden die Teilnehmerinnen tber den Ablauf der Studie
informiert und erste Teilnahmekriterien Uberprift (siehe Anhang A). Sie erhielten per E-Mail
oder Post eine schriftliche Studieninformationen und Fragebdgen zu ihrer Kopfschmerz-
symptomatik (angelehnt an den Kieler Kopfschmerzfragebogen von Gébel, 2012), der
familiaren Schmerzbelastung und der allgemeinen Gesundheit, sowie ein Kopfschmerz-
tagebuch fur die Kopfschmerzgruppe (siehe Anhang B-F). Die Teilnehmerinnen sowie je ein

Erziehungsberechtigter gaben eine schriftliche Einverstandniserklarung.

VORUNTERSUCHUNG
Der erste Termin war die ca. 30 minitige &rztliche Voruntersuchung in der Praxis der
Studienarztin (Frau Irmgard Schroder, Allgemeinmedizinerin, Kaiserstral3e 8a, 54290 Trier).
Inhalt dieser Voruntersuchung war die Uberprifung der medizinischen Ein- und
Ausschlusskriterien, Feststellung einer Kopfschmerzdiagnose sowie des Pubertatsstatus

nach Tanner (1962) (siehe Marshall & Tanner, 1970, siehe Protokollbogen im Anhang G).
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Falls notwendig, fand im Anschluss die Durchfiihrung des Kinder-DIPS (siehe 5.5.4) zur
Uberprufung psychischer Storungen im Psychobiologischen Institut der Universitat Trier statt.

ABLAUF DER EXPERIMENTELLEN ERHEBUNG

Die beiden experimentellen Untersuchungstermine von circa zwei Stunden Dauer fanden an
zwei Tagen am Psychobiologischen Institut der Universitat Trier (Johanniterufer 15, 54290
Trier) statt. Dabei wurden alle Teilnehmerinnen einer Stressbedingung an einem Tag und
einer adaquaten Kontrollbedingung (Lesen) sowie der EMG-Untersuchung an einem
anderen Tag ausgesetzt, wobei die Reihenfolge dieser Bedingungen interindividuell
randomisiert erfolgte (siehe Abbildung 6a). Die Termine fanden zwischen 14 und 18 Uhr statt
und wurden so vergeben, dass beide moglichst zur selben Uhrzeit stattfanden (maximal 30
Minuten Zeitunterschied) um die zirkadiane Rhythmik der Cortisolausschittung zu
bertcksichtigen, die in diesem Zeitfenster weitestgehend stabil ist (Kudielka, Schommer,
Hellhammer & Kirschbaum, 2004).Die Teilnehmerinnen wurden zudem gebeten eine Stunde
vor Beginn des Untersuchungstermins nichts mehr zu essen und auf zucker-, koffein- oder
kalorienhaltige Getranke zu verzichten.

Auch die EMG-Untersuchung zur Erfassung der tonischen Muskelaktivitat gliederte sich in
mehrere Ruhebedingungen, eine Stressbedingung (durch mentale Arithmetik) und Lesen als
Kontrollbedingung (siehe Abbildung 6b), deren Reihenfolge ebenfalls interindividuell
randomisiert erfolgte.

(a) Bedingung Ankunft Ende
Neutral FB “*Neutral EMG-Messung
rssrc_| [Fe H - F
Cortisol -15 +1 +10 +20 +30 +45

(b) Ruhe < Ubung Ruhe % Lesen % Ruhe

(83min)  (1,5min) (3min) (5 min) (3min)

Abbildung 6 (a) Studienablauf und Messzeitpunkte der Cortisolerhebung,
(b) Bedingungen und zeitlicher Ablauf der EMG-Messung.
Anmerkung. FB = Fragebdgen (Termin 1: DIKJ, STAIK-T), SSKJ Teil 1+3;
Termin 2: SSKJ Teil 2; TSST-K=Trier Social Stress Test fur Kinder; +*= visuel-
le Analogskala zum subjektiven Stressempfinden.
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5.3 Cortisolmessung

In der aktuellen Studie wurden sogenannte Salivetten (Sarstedt, NUmbrecht, Deutschland)
verwendet. Dabei handelt es sich um Plastikréhrchen mit einem sterilen Synthetikrélichen,
das fur ca. 60 Sekunden in den Mund genommen wird. Die Studienteilnehmerinnen wurden
gebeten leicht darauf zu kauen bis es sich mit Speichel vollgesogen hat. AnschlieBend
wurde das Synthetikréhrchen wieder von der Studienteilnehmerin in das Plastikréhrchen
gegeben und bis zur Auswertung im biochemischen Labor der Universitéat Trier bei -20°C
gelagert. Der quantitative Nachweis des freien Cortisols im Speichel erfolgte mit Hilfe eines
zeitverzogerten Fluoreszenz-Immunoassays als Doppelbestimmung. Die Interassay-

Variabilitat betrug zwischen 7.1 und 9.0 %, die Intraassay-Variabilitat lag bei 4.0 bis 6.7 %.

Wahrend der beiden Untersuchungstermine wurden jeweils 7 Speichelproben gesammelt:
Am Tag der TSST-K-Untersuchung 15 und 1 Minute vor dem TSST-K, sowie 1, 10, 20, 30
und 45 Minuten nach dem TSST-K bzw. am Tag der Neutralbedingung zu den
Entsprechenden Zeitpunkten (+15, +30, +45, +55, +65, +75, +90 Minuten nach Ankunft in
den Untersuchungsraumen).

Aus diesen Einzelwerten wurden anschlieRend individuell die Area under the curve (AUC,)

wie bei Pruessner, Kirschbaum, Meinlschmid und Hellhammer (2003) bestimmt.

Zur Erfassung der CAR wurden jeweils vier Speichelproben morgens nach dem Aufwachen
(direkt nach dem Aufwachen, 30, 45 und 60 Minuten danach) abgegeben, jeweils an einem
Schultag sowie an einem freien Tag. Die Teilnehmerinnen erhielten hierzu genau mindliche
und schriftliche Instruktionen (siehe Anhang H). Auch hier wurde aus den Einzelwerten

anschlieBend individuell die AUC, fur die beiden Erhebungen berechnet.

5.4 EMG-Messung

5.4.1 Technische Daten und Datenverarbeitung

Zur Erfassung der Muskelspannung wurden Silber-Silberchlorid-Hydrogel Einwegklebe-
elektroden der Firma Kendall/ Arbo (EKG-Elektroden, Padiatrie, 24 mm Durchmesser,
Modell: H 124 SG) genutzt. Zur Aufzeichnung wurde die Software BrainVision Recorder und

ein Verstarker von BrainVision (Brain AMP ExG) verwendet.
Das EMG-Signal wurde mit einer Samplingrate von 1000 Hz gespeichert. AnschlielRend

wurde eine digitaler Notchfilter von 50 Hz und eine digitaler Bandpassfilter (Butterworth zero

phase filter: 20-499 Hz, 48 db/octave) verwendet. Fur Gesichtsmuskeln ist laut Cram und
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Kasman (2011) ein Bandpass-Filter von 25-500 Hz zu bevorzugen, da Gesichtsmuskeln

Frequenzen bis zu 500 Hz haben kdnnen.

ARTEFAKTKORREKTUR

Durch visuelle Inspektion wurden ungewollte Bewegungen und Artefakte detektiert und
eliminiert, sodass diese die weiteren Analysen nicht verfalschten.

Da das EKG in der EMG-Aufzeichnung des linken Trapeziusmuskels deutlich zu erkennen
war und so eine Uberschatzung der EMG-Aktivitat wahrscheinlich war (Cram et al., 2011;
Luijcks et al., 2014; Schleifer et al., 2008), wurde eine Korrektur der EKG-Artefakte als
notwendig erachtet. Mittels CB-Correction-Algorithmus, einem Tool der Software
BrainVisionAnalyzer, wurden die R-Zacken detektiert und die EKG-Artefakte aus allen EMG-

Kanalen eliminiert.

BERECHNUNG DER EMG-PARAMETER

AnschlieRend wurde als EMG-Parameter das Root mean square (RMS) mit Zeitfenster von

500ms berechnet und fir die jeweilige Bedingung ein Mittelwert gebildet.

5.4.2 Elektrodenplatzierung

Die Muskelaktivitat wurde von der Frontalis-Region, dem linken Massetermuskel und dem
linken Trapeziusmuskel abgeleitet. Zur Erfassung des EKG wurde die 2. Einthoven-Ableitung
am Brustkorb gewahlt (siehe Kapitel 1.3.2 und Abbildung 3b). Die Referenzelektrode fir alle
EMGs und das EKG wurde auf der Stirn (mittig, 4 cm oberhalb der Nasenwurzel) platziert.
Um eine gute Impedanz zwischen Haut und Elektrode zu gewahrleisten, wurde die Haut
grindlich von der Teilnehmerin und der Versuchsleitung mit Alkohol (Isopropanol-70%)
gereinigt. Auf diese Weise wurde ein gutes, sauberes EMG-Signal ermdglicht und das
Auffangen externer elektrischer Signale minimiert (Cram & Kasman, 2011; Cram & Rommen,
1989).

FRONTALIS-REGION
Die Elektroden zur Ableitung der Muskelaktivitat in der Frontalis-Region wurden horizontal,
jeweils ca. 2 cm oberhalb der Augenbrauen, zentriert Uber der Pupille angebracht (siehe
Cram et al., 2011, Hatch, Prihoda & Moore, 1992, sowie Lippold, 1967). Diese horizontale
Anordnung der Elektroden Uber beiden Frontalis-Muskeln erfasst sehr gut den generellen
emotionalen Zustand und insbesondere die physiologische Antwort auf Stress (Cram et al.,
2011; Zellars et al., 2009), weshalb diese Elektrodenanordnung vielfach in der Untersuchung

stressbedingter Erkrankungen, u.a. auch Kopfschmerzen und bei Biofeedback, angewendet
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wurde (Arena et al., 1985; Bussone, Grazzi, D"Amico, Leone & Andrasik, 1998; Chandu et
al., 2005; Feuerstein et al., 1982; Hatch, Moore, et al., 1992). Auch wenn einige Autoren
(Davis, Brickett, Stern & Kimball, 1978; Fridlund & Cacioppo, 1986) anmerken, dass die
horizontale Frontalis-Platzierung nicht spezifisch die Muskelaktivitét der Frontalismuskulatur
erfasst, ist sie dennoch geeignet stressbedingte Muskelaktivitdt und Reaktionen im oberen
Gesichtsfeld zu erfassen (Cram et al., 2011; Cram, 1980; Hatch, Prihoda, et al., 1992; Hatch,
Moore, et al., 1992).

KAUMUSKULATUR
Die Elektroden zur Ableitung der Muskelaktivitat des linken Massetermuskels wurden tber
dem Muskelbauch auf einer imaginaren Linie zwischen linken auf3erem Augenwinkel
(exocanthion) und auferstem Punkt des linken Unterkieferwinkels (gonion) mit einem
Interelektrodenabstand von 1cm angelegt (siehe Cram et al.,, 2011; Fridlund & Cacioppo,
1986).

TRAPEZIUS-MUSKULATUR
Die Elektroden zur Ableitung der Muskelaktivitat des linken M. trapezius wurden mit einem
Interelektrodenabstand von 2 cm auf der Mitte der Strecke zwischen dem 7. Halswirbel (C7)

und der Schulterhéhe (lat. Acromion) angelegt (siehe Cram et al., 2011).
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5.5 Materialien: Fragebdgen und Verfahren

5.5.1 SSKJ 3-8

Der SSKJ 3-8 ist ein Fragebogen zur Erhebung von Stress und Stressbewaltigung im
Kindes- und Jugendalter von Lohaus, Eschenbeck, Kohimann und Klein-HeRling (2006). Er
besteht aus drei Fragebogenskalen:

Die Skala zur Stressvulnerabilitat umfasst sechs Items mit geschlossenem Antwortmodus,
bei denen auf einer vierstufigen Likertskala beurteilt werden soll, wie stark verschiedene
alltagliche Stresssituationen aus den Bereichen Familie, Schule und Freunde (z.B. eine

schlechte Note bekommen, Streit mit Freunden) Stress auslésen (Summenwert = 6-24).

In einem zweiten Teil werden flunf Stressbewaéltigungsstrategien bezogen auf eine soziale
(Streit mit einer guten Freundin) und eine leistungsbezogene Stresssituation (Uberforderung
mit Hausaufgaben) hinsichtlich der Haufigkeit ihrer Anwendung erfragt (finfstufige Likert-
Skala) (Summenwert je Skala = 6-30).

Die untersuchten Stressbewaltigungsstrategien sind ,Suche nach sozialer Unterstitzung*
(Beispiel: trosten lassen, um Rat fragen), ,problemorientiertes Handeln® (Beispiel: Problem
anpacken, Uber Problemlésung nachdenken), ,konstruktiv-palliative Emotionsregulation®
(Beispiel: ausruhen, Kraft sammeln, Entspannung, genief3en), ,Vermeidung® (Beispiel: so tun
als sei alles ok, dem Problem aus dem Weg gehen) und ,destruktiv-drgerbezogene
Emotionsregulation® (Beispiel: fluchen, ausrasten, Tiren knallen)

Im letzten Teil wird die Haufigkeit verschiedener Stresssymptome in der letzte Woche mit
einer dreistufigen Skala erfragt. Sechs Items erfassen die korperliche Stresssymptomatik
(Summenwert = 6-18), 12 Items die psychische Stresssymptomatik (Summenwert = 12-36),
die wiederum drei Subskalen mit je vier ltems zu Arger, Angst und Traurigkeit enthalt (je
Summenwert = 4-12).

Lohaus et al. (2006) berichten Uber eine interne Konsistenz von .66 bis .87 und einer Retest-
Reliabilitat von .56-.82. Die Obijektivitat ist weitgehend gegeben durch die Standardisierung
in Durchfilhrung und Auswertung. Die Konstruktvaliditdt ist gewahrleistet (durch
Interkorrelationen der Fragebogenskalen und Faktorisierung). Ebenso die kriterienbezogene

Validitat (durch Korrelation zu AuR3enkriterien).

Der vermehrte Einsatz von Vermeidung und destruktiv-argerbezogener Emotionsregulation
und gleichzeitig wenig positiven Strategien, wie Suche nach sozialer Unterstitzung,
problemorientiertem Handeln und konstruktiv-palliativer Emotionsregulation, werden von
Lohaus et al. (2006) als eher unginstig beurteilt. Der Vergleich der Situationen gibt laut
Autoren auch Information Uber die Flexibilitat des Einsatzes der Strategien und deren

mogliche Anpassung an die Anforderungen der Situation.
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5.5.2 DIKJ

Das Depressions-Inventar fir Kinder und Jugendliche (DIKJ) von Stiensmeier-Pelster,
Braune-Krikau, Schirmann und Duda (2000) ist ein Fragebogen zur Erfassung des
Schweregrades der depressiven Symptomatik bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 8
bis 17 Jahren. Mit 26 Items erfasst der Fragebogen im Selbstbericht alle wesentlichen
Symptome einer depressiven Stérung in kindgerechter Form (Antwortmodus: geschlossen,
dreistufig). Zahlreiche Befunde (siehe Stiensmeier-Pelster et al., 2000) sprechen fir eine
sehr gute Reliabilitat des DIKJ (interne Konsistenz fur klinische Stichproben: Cronbach’s
alpha = .88, fur Schulstichproben .85). Auch die Validitat ist laut Stiensmeier-Pelster et al.
(2000) zufriedenstellend durch die hohe Korrelation mit konstruktnahen Skalen wie
manifester Angst oder Selbstwertgefuhl und der Moglichkeit der Differenzierung zwischen
psychopathologisch auffalligen und unauffalligen Kindern mittels DIKJ.

Bei der englischen Originalversion des DIKJ wird eine Einteilung der depressiven
Symptomatik in niedrig (<13), mittel (13-18) und hoch (>18) depressiv vorgenommen (Van
den Bergh & Van Calster, 2009), wahrend im Deutschen lediglich der Wert 18 als Cut-off-

Wert fur hoch depressive Symptomatik gangig ist (Stiensmeier-Pelster et al., 2000).

5.5.3 STAIK-T

Zur Erfassung der allgemeinen Angstlichkeit wurde die Trait-Subskala ,STAIK-T* des State-
Trait Angstinventar fur Kinder verwendet. Dabei handelt es sich um einen Fragebogen aus
20 Items. Die Items sind personenbezogenen formuliert (,ich“) und fragen, wie sich die
Kinder ,im Allgemeinen® flihlen. Beantwortet werden die Fragen in einem geschlossenen
Antwortformat mittels einer dreistufigen Ratingskala (fast nie, manchmal, oft).

Die deutsche Version von Unnewehr, Joormann, Schneider und Margraf (1992) ist eine
Ubersetzung der englischen Originalversion von Spielberger (1973).

Die Arbeitsgruppe um Unnewehr untersuchte die psychometrische Qualitdt und konnte
feststellen, dass die Objektivitat durch die standardisierten Instruktionen gegeben ist. Die
interne Konsistenz der Trait-Skala liegt bei Cronbach’s alpha = .81 (Schneider, Adornetto, In-
Albon, Federer & Hensdiek, 2009). Die Konstruktvaliditat wurde in Vergleichen des STAIK
mit Angststorungen (diagnostiziert anhand des Kinder-DIPS) und dem Kinder-Angst-Test

Uberprift und als gegeben beurteilt (Joormann & Unnewehr, 2003).

5.5.4 Kinder-DIPS

Das Kinder-DIPS ist ein strukturiertes Interview zur Erfassung von psychischen Stérungen im
Kindes- und Jugendalter von Schneider, Unnewehr und Margraf (2009). Es ermdglicht eine

Diagnosestellung nach ICD-10 und DSM-IV. Jedes Stérungsbild wird durch Screeningfragen
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eingeleitet. Werden diese eindeutig verneint, wird das Stérungsbild nicht weiter erfragt.
Werden sie jedoch bejaht, missen alle Diagnosekriterien genauer erfragt werden.

Diese Screeningfragen wurden in dieser Studie im Gesundheitscheck den Teilnehmerinnen
vorgelegt (siehe Anhang B) um mdgliche psychische Stérungen aufzuspiren und im
anschlie3enden personlichen Interview mit der Studienteilnehmerin genauer zu erfragen.
Wurde eine psychische Stérung (aufRer Angst- und Depression) diagnostiziert, fihrte dies
zum Ausschluss aus der Studie. In jedem Fall einer Diagnosevergabe und bei Wunsch nach

Hilfe, wurde die Teilnehmerin darlber informiert, wo sie sich weitere Hilfe suchen kann.

5.5.5 Familiare Schmerzbelastung

Die familidre Schmerzbelastung wurde mittels eines selbst erstellten Fragebogens, den die
Mutter der Teilnehmerin beantwortet, erhoben. Diese machte Angaben dariiber wie haufig
bei anderen Familienmitgliedern (Mutter, Vater, Geschwister) ebenfalls Kopfschmerzen,
Nacken- und Rickenschmerzen oder andere Schmerzen auftreten (geschlossenes
Antwortformat: nie, 1-3 mal pro Monat, 4 mal und 6fter pro Monat) (siehe Anhang F). Die
Antwortkategorien  orientieren sich dabei an den Einschlusskriterien fir die
Kopfschmerzhaufigkeit der Teilnehmerinnen. Aus den einzelnen Items wurde ein Mittelwert

gebildet, der als MaR fiir die familiare Schmerzbelastung in die Berechnungen eingeht.

5.5.6 Kopfschmerztagebuch

Mithilfe des Kopfschmerztagebuchs wurden die Kopfschmerzhaufigkeit, -dauer und -
intensitdt sowie mdgliche Begleiterscheinungen bei den Madchen mit wiederkehrenden

Kopfschmerzen wéahrend des Untersuchungszeitraums erfasst (siehe Anhang E).

5.5.7 VAS

Zur Erfassung des subjektiven Stressempfindens und der aktuellen Kopfschmerzintensitét
wurden den Teilnehmerinnen 10cm lange visuelle Analogskalen mit Ankern (gar nicht vs.
sehr) prasentiert (Wie fuhist du dich? - angespannt, gestresst, ruhig); siehe Anhang);
aufgrund der besseren Handhabbarkeit beim TSST-Termin in Papierform genutzt und beim

Neutraltermin in Papierform und digital am PC.

5.5.8 Manipulations-Check

Der Manipulations-Check wurde in angepasster Form von Schmidt-Gies (2013) fur den
TSST-K Gibernommen (siehe Anhang J). Er besteht aus zehn Items mit einer 5-Punkte Likert-
Antwortskala. Acht Items erfassen verschiedene Aspekte des TSST-Ks (z.B. Dauer und

Schwierigkeit der Aufgaben), eins das Schamgefiihl und eins die Gesamtbelastung. Der
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Rohpunktsummenwert liegt zwischen 0 und 40. In gekirzter Form wurde er flr die mentale
Arithmetikaufgabe bei der EMG-Untersuchung verwendet. Funf Items erfassen verschiedene
Aspekte der mentalen Arithmetik Der Rohpunktsummenwert liegt hier zwischen 0 und 25
(siehe Anhang J).

5.5.9 TSST-K

Der TSST-K wurde wie bei Buske-Kirschbaum et al. (1997, 2003) (siehe Kapitel 1.3.1 und
Anhang K) durchgefihrt: Nach einer funfminltigen Vorbereitungszeit an einem Tisch (im
selben Raum wie das Gremium), sollten alle Teilnehmerinnen eine Geschichte moglichst
spannend weitererzahlen. Eine weibliche studentische Hilfskraft fihrte als Gremiumsmitglied
durch diese Aufgabe. AnschlieRend stellte das zweite Gremiumsmitglied, eine mannliche
studentische Hilfskraft, die Matheaufgabe (von 708 in 7er Schritten). Die Aufgaben-
schwierigkeit konnte angepasst werden hin zu einer leichteren (von 501 in 3er Schritten) und
schwierigeren Aufgabe (von 902 in 13er Schritten).

Alle Teilnehmerinnen wurden im Debriefing am Ende des Untersuchungstermins von den
beiden Gremiumsmitgliedern Uber den TSST-K aufgeklart und erhielten ein positives

Feedback. AuRerdem bestand die Moglichkeit offene Fragen zu klaren.

5.5.10 Mentale Arithmetik
Angelehnt an den TSST-K (Buske-Kirschbaum et al., 1997, 2003) und Wijsman,

Grundlehner, Penders und Hermens (2013), wurde den Kindern eine computerbasierte
Matheaufgabe gestellt, bei der sie in 5 Minuten maoglichst schnell von 1022 in 13er Schritten
rackwarts rechnen sollten. Die Ergebnisse wurden Uber den Ziffernblock eingegeben. Eine
Maoglichkeit zur Korrektur einer falsch eingegebenen Ziffer gab es nicht. Bei einem Fehler
erschien der Hinweis ,Falsches Ergebnis. Beginne von vorne“ vor einem roten Hintergrund
und die Teilnehmerinnen mussten die Aufgabe wieder von vorne beginnen. Wurde wahrend
einem Rechenschritt nach 5 Sekunden noch kein komplettes Ergebnis eingeben, so erschien
der Satz ,Rechne schneller. Du bist zu langsam.” in roter Schrift am oberen Rand des
Bildschirms. Wenn nach 30 und 45 Sekunden (ab Aufgaben-Onset) immer noch kein
vollstandiges Ergebnis eingegeben wurde, vergrof3erte sich die Schrift. Zudem wurde den
Madchen zu Beginn der Sitzung mundlich und schriftlich mitgeteilt, dass sie am Ende der
Messung ein personliches Feedback von der Versuchsleitung bekommen wiirden. Dieses
war in jedem Fall positiv, ndmlich, dass die Madchen die Aufgabe gut geldst haben und die
Hinweise zum schneller rechnen nur dazu dienten den Zeitdruck fir die Teilnehmerinnen zu
erh6hen und sich nicht auf die Leistung bezogen haben.

Der Versuchsablauf (Darbietung der Rechenaufgabe und Steuerung der EMG-Messung

mittels BrainVisionAnalyzer) wurde in EPrime programmiert und konnte von der Versuchs-
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person selbststandig gesteuert werden, sodass die Versuchsleitung nicht in das laufende
Experiment eingreifen musste. Alle Anweisungen wurden schriftlich gegeben. Es bestand die
Maoglichkeit fur Nachfragen bei der Versuchsleitung.

SETTING

Die Teilnehmerinnen losten eine computerbasierte Matheaufgabe (wie oben beschrieben).
Dabei sal3 die Teilnehmerin auf einem Burostuhl mit Armlehnen an einem Tisch mit
Bildschirm (19 Zoll) (ca.60 cm Abstand zum Gesicht) und hatten eine Tastatur mit
Ziffernblock zur Menufuihrung und Losung der Aufgabe zur Verfligung. Gleichzeitig war eine
Kamera vor den Teilnehmerinnen aufgestellt, die suggerierte, dass sie wahrend der Aufgabe
aufgezeichnet wurden. Zwischen der Teilnehmerin und der Versuchsleitung wurde eine
Trennwand aufgebaut, sodass die Versuchsleitung fir die Teilnehmerin nicht zu sehen war

(siehe Abbildung 7).
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Abbildung 7  Untersuchungsraum fir die EMG-Messung (eigene Darstellung).

5.5 Statistische Auswertungen

Die Auswertung der Daten wurde mit der Software SPSS IBM Version 21 fir Windows
durchgefiihrt. Post-hoc Scheffé-Tests wurde mit der Software Statistica (Version 5, 1997)
berechnet. In die Berechnungen gehen die Daten von 149 Teilnehmerinnen ein, sofern nicht
anders angegeben. Das Signifikanzniveau wurde auf alpha = 5% (p<.05) festgelegt und es

wurden stets zweiseitige Testungen durchgefiihrt, falls nicht anderweitig erwéhnt.

Zur Uberprifung von Gruppenunterschieden hinsichtlich der soziodemographischen und

gesundheitsbezogenen Daten der Teilnehmerinnen wurden t-Tests fir unabhangige
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Stichproben fir intervallskalierte Daten sowie Chi2-Tests fir Haufigkeitsverteilungen
berechnet.

Zur Beurteilung der Normalverteilung wurden Schiefe und Kurtosis herangezogen (Blanca,
Arnau, Lopez-Montiel, Bono, & Bendayan, 2013). Die Beurteilungen wurden fur alle
Variablen getrennt nach Gruppen untersucht.

Zusammenhange zwischen intervallskalierten Variablen wurden anhand der Pearson-
Korrelation (Produkt-Moment-Korrelation) berechnet. Fir den Zusammenhang zwischen
dichotomen und intervallskalierten Variablen wurde die punktbiseriale Korrelation genutzt.

Die Uberprifung der Hypothesen auf Gruppenunterschiede erfolgte mittel uni- und
multivariter Varianz- und Kovarianzanalysen. Sie werden im Kapitel 6 mit den Ergebnissen
detailliert beschrieben.

Bei den multivariaten Varianzanalysen werden fir das Gesamtmodell die statistischen
Kennwerte unter Verwendung der Teststatistik Pillais Spur berichtet, die nach Tabachnick
und Fidell (2001) auch dann robust ist und eine groRe Power hat, wenn Voraussetzungen
nicht erfullt und die einzelnen Vergleichsgruppen der Stichprobe nicht gleich groR sind.

Zur Uberpriifung der Spharizitatsannahme als Voraussetzung fir die Durchfiihrung einer
messwiederholten Varianzanalyse wurde der Mauchly-Test auf Spharizitat berechnet. Bei
einer Verletzung dieser Annahme wurde eine Korrektur der Freiheitsgrade nach
Greenhouse-Geisser (bei € epsilon <.75) bzw. Huynh und Feldt (bei € >.75) vorgenommen
(siehe Rasch, Friese, Hofmann & Naumann, 2006).

Als Effektstarkenmald fur die Varianzanalysen (ANOVA, ANCOVA, MANOVA) wird das
partielle Eta-Quadrat (n?) verwendet. Nach Konventionen von Cohen (1988) wird ein Effekt
von n2<.01 als klein, ein Effekt von n2<.06 als moderat und n°<.1 als groR erachtet. Aufgrund
ungleicher Gruppengrof3en wird fur t-Tests Hedge’s g als Effektstarkenmal3 verwendet. Es ist
wie Cohen’s d zu interpretieren und wird im Folgenden deshalb auch mit d abgekirzt. Nach
Konventionen von Cohen (1988) wird ein Effekt von d>0.2 als klein, ein Effekt von d>0.5 als
moderat und d>0.8 als grol3 erachtet.

Zur Beurteilung der Zusammenhange zwischen den stressbedingten physiologischen
Anstiegen und Variablen der Stressbelastung und —bewaltigung (Hypothese 6), wurden

multiple Regressionen berechnet.

Logistische Regressionsanalysen untersuchten die Vorhersage der Kopfschmerzen durch
verschiedene psychologische und physiologische Parameter, sowohl in Einzelmodellen, als
auch in einer sequentiellen Analyse. Die Préadiktoren wurden nach der Einschluss-Methode

aufgenommen.
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6 Ergebnisse

6.1 Beschreibung der Stichprobe

Insgesamt wurden 170 Teilnehmerinnen im Alter von 12-17 Jahren rekrutiert, davon mussten
insgesamt 19 Teilnehmerinnen aus allen Analysen ausgeschlossen werden wegen nicht
Ubereinstimmenden Angaben zur Kopfschmerzsymptomatik (eigene Angaben vs.
Arztdiagnose) (n = 13), Terminproblemen (n = 5), Adipositas (n = 1), zu grofRer psychischer
Belastung oder psychotherapeutischer Behandlung in der jliingeren Vergangenheit (<1 Jahr)
(n = 2). Aufgrund von regelméafRigem/ wiederkehrendem Nikotin- oder Drogenkonsum werden

n = 3 Teilnehmerinnen aus den Cortisolanalysen ausgeschlossen.

Wie in Kapitel 5.2 beschrieben durchliefen alle Teilnehmerinnen die Bedingungen
Stressinduktion durch den TSST-K vs. Kontrollbedingung (inkl. EMG-Erhebung), jedoch
wurde die Reihenfolge auf randomisierte Weise variiert. Nach Ausschluss der
Teilnehmerinnen begannen 51% der Kontrollgruppe mit dem TSST-K und 49% mit der
Kontrollbedingung. In der Kopfschmerzgruppe begannen 52% mit dem TSST-K und 48% mit
der Kontrollbedingung, sodass die Reihenfolgen innerhalb der Gruppen und auch zwischen

den Gruppen ausbalanciert sind.

6.1.1 Soziodemographische und kopfschmerzbezogene Daten

Somit werden 149 Teilnehmerinnen in die Analysen mit eingeschlossen, von denen n = 77
wiederkehrende Kopfschmerzen (KS) hatten und n = 72 der gesunden Kontrollgruppe (KG)
zugeordnet wurden. Die anthropometrischen Merkmale der beiden Gruppen werden in
Tabelle 4 detailliert dargestellt. Es zeigten sich keine signifikanten Gruppenunterschiede,
auller im Parameter Body-Mass-Index (BMI), der in der Kopfschmerzgruppe signifikant
grolRer war als in der Kontrollgruppe) (t(147)=-2.40, p = .02, d = .393).

Im Rahmen des diagnostischen Interviews wurden acht Teilnehmerinnen mit einer
psychischen Stdérung diagnostiziert, davon n = 5 mit spezifischer Phobie (Prifungsangst,
Hunde), n =2 mit einer leichten depressiven Episode (rezidivierend) und n=1 mit

Prifungsangst im Rahmen einer sozialen Phobie.

In der besuchten Schulform unterschieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant
voneinander (y3(5) = 3.44, p = .63): der Uberwiegende Teil besuchte das Gymnasium
(82.6%), gefolgt von der Realschule Plus (12.1%). Die restlichen 3.3% besuchten andere
Schulformen (wie Waldorfschule, Gesamtschule und Fachoberschule). 2% gaben keine

Angabe. Auch in der Nationalitdt konnten keine Gruppenunterschiede festgestellt werden
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(#3(1)=1.58, p= .21): 94.0% gaben die deutsche Nationalitdt an, 4.8% eine andere und bei
1.3% fehlten die Angaben.

Tabelle 4
Anthropometrische Daten der Teilnehmerinnen (Mittelwert und Standardabweichungen,
sowie Gruppenvergleich).

KS KG Gruppenvergleich

n="77 n=72 t (df) p
Alter 14.44 (1.46) 14.21 (1.44)  t(147)=-0.98 33
BMI 21.18 (2.81) 20.11 (2.62)  t(147)=-2.40 .02
Tanner (Brust) 2.94 (1.04) 2.77 (0.88) t(146)=-1.01 .32
Tanner (Schamhaar) 2.87 (0.78) 2.76 (0.88) t(147)=-0.78 44

Anmerkung. BMI = Body-Mass-Index, signifikant bei p <.05.

In der Kopfschmerzgruppe waren Spannungskopfschmerzen mit fast zwei Dritteln (67.5%)
die haufigste Kopfschmerzform, gefolgt von Migrane (19.5%) und dem Mischtyp aus Migréne
und Spannungskopfschmerz (13.0%). Im Durchschnitt litten die M&dchen seit ca. 2.5 Jahren
an ihren Kopfschmerzen, wobei dies interindividuell sehr unterschiedlich zwischen einem
halben Jahr und 10 Jahren schwankte (M = 2.64, SD = 2.10). Auch die Kopfschmerzdauer
einer Attacke variierte stark zwischen 20 Minuten und 2 Tagen (M = 6.77, SD = 9.28). Uber
80% der Teilnehmerinnen gaben retrospektiv im KKF an, mehrmals die Woche unter
Kopfschmerzen zu leiden (taglich 3.9%, >3mal Woche 19.7%, 2-3x/Woche 5.3%, 1x/Woche
21.1%). Im Kopfschmerztagebuch bestétigten sich diese Angaben mit durchschnittlich 3.27
Kopfschmerztagen pro Woche. Im Mittel betrug die Kopfschmerzintensitat 4.28 (SD = 1.23,
Range= 1.75-7.30 auf einer VAS von 0-10).

In der Kontrollgruppe traten Kopfschmerzen maximal einmal im Monat auf. Bei 12.5% (n = 9)
wurden Kopfschmerzen vom Spannungstyp diagnostiziert, die jedoch seltener als einmal im

Monat auftraten.

KOPFSCHMERZEN WAHREND DER UNTERSUCHUNGSTERMINE
Auch wéhrend der Untersuchungstermine wurde die Kopfschmerzsymptomatik erhoben.
Tabelle 5 zeigt bei wie vielen Teilnehmerinnen beider Gruppen wahrend der Untersuchungs-
termine Kopfschmerzen auftraten, sich entwickelten oder verschwanden.
Betrachtet man Kopfschmerzen, deren Intensitdt mindestens moderat ist (nach Aicher, Pell,
Peil & Diener (2012) mind. 17mm auf einer 100m-VAS), so berichtet keines der Madchen
aus der Kontrollgruppe Uber moderate oder stérkere Kopfschmerzen. In der Kopfschmerz-

gruppe hingegen zeigte sich, dass moderate Kopfschmerzen Uber die Dauer des
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Untersuchungstermins bestehen blieben (7.8% in de Kontrollbedingung und 14.3% in der
TSST-K-Bedingung), wohingegen tber 85% der Madchen mit Kopfschmerzen an beiden
Terminen keine Kopfschmerzen (mit einer Intensitat Gber 20/100mm) (TSST-K: 85.7%,

Kontrollbedingung: 90.9%) berichten.

Tabelle 5
Kopfschmerzhaufigkeiten wéahrend der Untersuchungstermine fir die Kopfschmerz- und

Kontrollgruppe (in Prozent).

Kopfschmerzen TSST-K-Bedingung Kontrollbedingung

Kopfschmerzgruppe keine 40.3% 67.5%
(n=76) bekommen 14.3% 14.3%
verschwunden 16.9% 2.6%
immer 27.3% 15.6%
Kontrollgruppe keine 87.5% 91.7%
(n=71) bekommen 6.9% 2.8%
verschwunden 2.8% 2.8%
immer 1.4% 2.8%
6.1.2 Zyklus

Zum Zeitpunkt der arztlichen Voruntersuchung noch hatten 10.4% der Stichprobe noch nicht
ihre erste Menstruationsblutung. Im Schnitt lag diese bei den bereits menstruierenden
Madchen etwas mehr als ein Jahr (26.12+15.50 Monate) zurlick, variierte aber stark
zwischen 1-79 Monaten. Die beiden Gruppen unterschieden sich hier nicht signifikant
voneinander (t(123) = -.86, p = .39). Da sich die beiden Gruppen auch in der RegelmaRigkeit
des Zyklus nicht unterschieden (2(2) = 1.21, p = .55), werden im Folgenden die Werte fur
die Gesamtgruppe berichtet: bei circa der Halfte (53%) der Madchen war der Zyklus
regelmafig, bei etwa einem Drittel hingegen unregelmafig, ca. 10% hatten noch keinen
Zyklus und knapp 5% machten keine Angaben.

Zum Zeitpunkt der Voruntersuchung befanden sich 28.2% der Madchen in der Lutealphase,
39.6% in der Follikelphase und bei 20.8% konnte die Phase nicht bestimmt werden.
Gruppenunterschiede lagen auch hier nicht vor (#?(3) = 2.25, p = .52). Die Dauer des Zyklus
liegt mit durchschnittlich 28.16 Tagen (SD = 3.28) im Normalbereich, wobei die beiden
Gruppen sich auch hier nicht signifikant unterschieden (t(92) = -.83, p = .41).

6.1.3 Familidre Schmerzbelastung
Zur familiaren Schmerzbelastung liegen aufgrund fehlender Werte die Daten von n = 139
(KS = 69, KS = 70) vor. Insgesamt betrachtet, ist die familidre Schmerzbelastung bei
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Madchen mit wiederkehrenden primaren Kopfschmerzen héher (1(123.0) = -4.62, p = .000, M
= 0.80, SD = 0.40) als in der gesunden Kontrollgruppe (M = 0.53, SD = 0.29) mit einem
mittleren bis grof3en Effekt (d = 0.77).

Ebenso zeigt sich eine starkere Kopfschmerzsymptomatik in den Familien der Madchen mit
Kopfschmerzen als in den Familien der Madchen ohne Kopfschmerzen (siehe Tabelle 6).

Tabelle 6
Familiare Kopfschmerzbelastung in Kopfschmerz- und Kontrollgruppe (Mittelwert,
Standardabweichung (in Klammern).

KS KG Gruppenvergleich
n= 70 n= 63 t (df) p d
Mutter 1.13 (0.66) 0.68 (0.66) -4.10 (135) .000 0.68
Vater 0.66 (0.75)  0.37 (0.52) -2.52 (120) .01 0.45
Geschwister ~ 0.86 (0.89)  0.53 (0.64) -2.38 (120) .02 0.42

Anmerkung. KS= Kopfschmerzgruppe, KG= Kontrollgruppe, signifikant bei p <.05.

6.1.4 DIKJ und STAIK-T

Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen (M = 12.08, SD = 6.47) sind verglichen mit
der gesunden Kontrollgruppe (M =9.25, SD = 4.89) depressiver (t(147) = -3.02, p =.003,d =
.49). In der Kopfschmerzgruppe (n = 13, 16.88%) finden sich mehr als dreimal so viele
Madchen mit aufféllig depressiven Symptomen (DIKJ-Wert = 18) als in der Kontrollgruppe (n
=4, 5.56%). Dieser Unterschied ist statistisch signifikant (?(1) = 4.72, p =.030, Cramer-Vr =
.18, p =.03).

Auch bezogen auf die Angstlichkeit, gemessen mit dem STAIK-T, zeigen sich signifikant
hohere Werte bei den Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen (M = 35.29, SD =
6.24) (t(147) = -4.62, p <.001, d = .76) als in der Kontrollgruppe (M = 30.75, SD = 5.71).

6.1.5 Zusammenhange der Variablen

Tabelle 7 fasst die Korrelationen zwischen der Gruppe und ausgewahlten
Fragebogenmalf3en zusammen.

Die beiden Fragebdgen DIKJ und STAIK-T korrelieren hoch miteinander (r = .772, p <.001),
aber auch mit der Skala des SSKJ 3-8 zur psychischen Stresssymptomatik findet sich eine
hohe Korrelation (r = .614-.658, jeweils p <.001).

Mittlere Korrelationen zeigen sich fur die Skalen der Stresssymptomatik. Die familiare
Schmerzbelastung hangt am starksten mit der Depressivitdt (DIKJ) und kdrperlichen

Stresssymptomatik zusammen.
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Tabelle 7

Korrelationen zwischen der Gruppe und den FragebogenmaRen des DIKJ, STAIK-T, SSKJ
3-8 (jeweils n=149) und familiare Schmerzbelastung (n = 139).

DIKJ  STAIK-T VUL PSY PHY  PHY-KS  FAM

Gruppe 240%* 356 477+ 319%  B22% 3440 367
DIKJ 1 772+ 314% 614* A44r A38% 224w
STAIK-T 1 410% 658+ 522% 488 .188*
VUL 1 255+ .183* 149 126

PSY 1 AB6Y 432% .205*
PHY 1 956% 235
PHY-KS 1 178*
FAM 1

Anmerkung. VUL = Stressvulnerabilitdt, PSY = psychische Stresssymptomatik, PHY =
korperliche Stresssymptomatik, PHY-KS = kdrperliche Stresssymptomatik
(ohne Kopfschmerzitem), FAM = familiare Schmerzbelastung, *signifikant mit
p<.05, ** p<.01 (zweiseitig).
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6.2 Hypothese 1 - Stressempfinden

Mittels einer einfaktoriellen MANOVA wurde geprift inwiefern sich Madchen mit vs. ohne
wiederkehrende Kopfschmerzen hinsichtlich ihres Stressempfindens unterscheiden. Das
Stressempfinden mit sechs abhangigen Variablen zum Stressempfinden (Stressvulnera-
bilitat, korperliche und psychische Stresssymptome, Subskalen Arger, Angst und Traurigkeit,
alle aus dem SSKJ 3-8 entnommen) durchgefihrt.

Die Normalverteilung war fir alle Variablen gegeben, bis auf psychische Stresssymptome
(KG) und Subskala Traurigkeit (KG) gegeben. Mittels Mahalanobis-Distanz wurde ein
multivariater Ausrei3er ermittelt. Durch dessen Ausschluss konnte jedoch eine Normal-
verteilung erreicht werden. Somit gingen insgesamt die Daten von n = 148 ein in die Analyse
ein, davon n = 71 aus der KG und n = 77 aus der KS. Die Voraussetzungen der

Normalverteilung und der Gleichheit der Fehlervarianzen waren zufriedenstellend.

Es zeigt sich ein signifikanter Gruppeneffekt auf das Stressempfinden (F(5,142) = 12.24, p <
.001). Der Effekt ist mit einem partiellen n2 = .30 als grol3 einzustufen. Madchen mit
wiederkehrenden Kopfschmerzen gaben demnach ein hdheres Stressempfinden an als
solche ohne Kopfschmerzsymptomatik.

Dieser Gruppeneffekt bestatigt sich in allen separaten univariaten ANOVAs fur die sechs
Skalen des SSKJ 3-8, wonach Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen sowohl eine
hohere Stressvulnerabilitdt als auch mehr koérperliche und psychische Stresssymptome
haben (siehe Tabelle 8). Auch wenn man aus der Skala zur korperlichen Stresssymptomatik
das Item zur Kopfschmerzhaufigkeit entfernt, zeigt sich weiterhin ein signifikanter Gruppen-
unterschied (KS = 8.82+2.37, KG = 7.28+1.71, F(1,146) = 20.22, p < .001, n? = .122).

Tabelle 8
Stressempfinden in der Kopfschmerzgruppe (KS, n = 77) und die Kontrollgruppe (KG, n =
71) (Mittelwert, Standardabweichung (in Klammern), F-Werte, Signifikanz und Effektstarke).

Univariate Analysen

KS KG F (1,146) p part. n?
Stressvulnerabilitat 16.19 (2.50) 15.30 (2.49) 4.81 .03* .032
Korperliche Symptome  11.36 (2.61) 8.58 (1.80) 56.19 .000*** .278
Psychische Symptome  21.39 (5.39) 17.80 (3.99) 20.89 .000*** 125
Subskala Arger 7.43 (2.34) 6.07 (1.77) 15.65 .000*** .097
Subskala Traurigkeit 6.42 (2.26) 5.52 (1.71) 7.28 .01 .048
Subskala Angst 7.55(2.43) 6.21(1.83) 14.06 .000*** .088

Anmerkung. Signifikanz: * p < .05, ** p < .01, *** p <.001.
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6.3 Hypothese 2 — Stressbewaltigung

Mittels einer einfaktoriellen MANOVA wurde geprift inwiefern sich Madchen mit und ohne
wiederkehrende Kopfschmerzen (Faktor Gruppe) in der Stressbewdltigung (Gesamt-
summenwerte der sechs Stressbewaltigungsskalen des SSKJ 3-8) unterscheiden.
Multivariate AusreiRer konnten durch die Prifung der Mahalanobis-Distanz ausgeschlossen
werden. Die Voraussetzung der Normalverteilung, der Homogenitat der Varianz-Kovarianz-
Matrizen (Box-Test p > .05) und Gleichheit der Fehlervarianzen (Levene-Test p>.05) waren
gegeben. Somit gehen die Daten von n = 148 in die Analyse ein, davon n = 76 aus der KS
und n = 72 aus der KG.

Es zeigte sich ein signifikanter, moderater Haupteffekt der Gruppe auf die Wahl der
Bewaltigungsstrategien (F(5,143) = 2.343, p = .04, n2=.076).

Tabelle 9 fasst die Ergebnisse der univariaten Tests zusammen. Hier bestatigte sich der
Gruppeneffekt nur teilweise: Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen nutzen
signifikant haufiger konstruktiv-palliative Emotionsregulation als gesunde Madchen (F(1,146)
= 4.34, p =.04), aber suchen tendenziell seltener nach sozialer Unterstiitzung (F(1,146) =
3.25, p =.07) und wenden tendenziell seltener destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation
an (F(1,146) = 3.20, p = .08). Diese Effekte sind alle als klein einzustufen. Im problemldse-
orientierten Verhalten und der Vermeidung zeigen sich keine signifikanten Gruppen-

unterschiede.

Tabelle 9

Mittelwerte (Standardabweichungen) der Gesamtsummen der Stressbewadltigungsstrategien
fur die Kopfschmerzgruppe (KS, n = 77) und die Kontrollgruppe (KG, n = 72), sowie F-Wert,
Signifikanz, Effektstarke und korrigiertes R2.

Univariate Analyse fiir ,,Gruppe“

KS KG F(1,146) p part. n? korr. R?
SOz 34.09 (6.66)  36.22 (7.77) 3.25 o7t .022 .015
PRO 44.81 (6.90)  45.29 (7.39) 0.17 .68 .001 -.006
KON 29.90 (8.83) 27.06 (7.73) 4.34 .04* .029 .022
VER 25.25 (6.25) 23.90 (6.13) 1.75 .19 .012 .005
DES 26.06 (7.76)  23.83 (7.46) 3.20 .08* .021 015
Anmerkung. SOZ = Suche nach sozialer Unterstitzung, PRO = probleml&seorientiertes
Verhalten, KON = konstruktiv-palliative Emotionsregulation, VER =
Vermeidung, DES =  destruktiv-drgerbezogene  Emotionsregulation,

Signifikanz: * p <.05, * p <.10.
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Der SSKJ 3-8 ermdglicht zuséatzlich eine situationsbezogene Auswertung der Stress-
bewaltigungsstrategien, die Auskunft Uber die Flexibilitdit von deren Einsatz erlaubt. Dazu
wurde eine zweifaktorielle 2*2 MANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG),
sowie dem messwiederholten Faktor Situation (sozialer vs. leistungsbezogener Stressor)
gerechnet. Als abhéangige Variablen dienten die sechs Skalen zur Stressbewadltigung aus
dem SSKJ 3-8.

Durch Ausschluss von einem multivariaten Ausreil3er, ermittelt mittels Mahalanobis-Distanz,
konnte die Normalverteilung erreicht werden. Die Voraussetzung der Homogenitat der
Varianz-Kovarianz-Matrizen (Box-Test p>.05) und Gleichheit der Fehlervarianzen (Levene-
Test p>.05) waren gegeben. Somit gehen die Daten von n = 148 in die Analyse ein, davon
n =76 aus der KS und n = 72 aus der KG.

Es zeigte sich ein marginal signifikanter, moderater Haupteffekt der Gruppe auf die Wahl der
Bewaltigungsstrategien (F(5,142) = 2.13, p = .065, n2 = .07). Bei den univariaten Tests wird
der Gruppeneffekt auch wieder marginal signifikant fur die Suche nach sozialer Unter-
stutzung (F(1,146) = 3.41, p = .067, n2 = .023), die konstruktiv-palliative Emotionsregulation
(F(1,146) = 112.86, p = .063, n2 = .024) sowie die destruktiv-drgerbezogene Emotionsregu-
lation (F(1,146) = 2.67, p = .104, n2 = .018). Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen
nutzen tendenziell haufiger konstruktiv-palliative Emotionsregulation als gesunde Madchen,
suchen tendenziell seltener nach sozialer Unterstiitzung und wenden tendenziell seltener
destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation an. Diese Effekte sind alle als Kklein
einzustufen.

AuBerdem wurde der Situationseffekt signifikant (F(5,142) = 18.86, p = .000, n2 = .40). Die
paarweisen Vergleiche zeigen, dass die Suche nach sozialer Unterstiitzung, problemldse-
orientiertes Verhalten und destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation signifikant haufiger
in der sozialen Stresssituation (Streit mit Freundin) genutzt werden, konstruktiv-palliative
Emotionsregulation hingegen signifikant haufiger in der leistungsbezogenen Situation
(Uberforderung mit Hausaufgaben) genutzt wird (alle p < .001). Fir vermeidendes Verhalten
zeigt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Situationen (p = .567).

Die Interaktion aus Gruppe und Situation erreichte das Signifikanzniveau nicht (F(5,142) =
154, p = .18, n2 = .05). Die Ergebnisse der univariaten Tests sind in Tabelle 11
zusammengefasst. Hier zeigt sich lediglich ein marginal signifikanter Unterschied der
Interaktion fur die destruktiv-&rgerbezogene Emotionsregulation (F(1,146) = 3.09, p = .08, n?
=.02). Fur die weiteren Bewaltigungsstrategien wurde die Interaktion nicht signifikant.
Posthoc-Vergleiche der Interaktionseffekt mittels Scheffé-Test zeigten hochsignifikante
Unterschiede fiir die Variable destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation: KG Situationl >
Situation2, KG Situation2 < KS Sitaution1, alle p < .001, marginal signifikant: KS-Situationl >
Situation2 (p = .08). Alle tbrigen Vergleich unterschieden sich nicht signifikant (alle p > .10)
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Tabelle 10

Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern) der Stressbewaltigungsstrategien
(getrennt nach Stresssituationen) fir die Kopfschmerzgruppe (KS, n = 76) und die
Kontrollgruppe (KG, n = 72).

Situationl: Streit mit Freundin Situation 2: Hausaufgaben

KS KG KS KG
SOz 17.99 (4.70) 19.71 (5.19) 16.04 (3.61) 16.51 (4.06)
PRO 23.11 (3.47) 23.74 (3.97) 21.59 (4.66) 21.56 (4.55)
KON 14.12 (4.71) 12.33 (4.10) 15.41 (5.52) 14.72 (5.26)
VER 12.46 (3.36) 11.86 (3.28) 12.64 (4.06) 12.04 (3.76)
DES 13.92 (4.42) 12.32 (4.51) 11.93 (3.98) 11.51 (4.20)
Anmerkung. SOZ = Suche nach sozialer Unterstitzung, PRO = probleml&seorientiertes
Verhalten, KON = konstruktiv-palliative Emotionsregulation, VER =
Vermeidung, DES = destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation.
Tabelle 11

Zweifaktorielle MANOVA (F-Wert, Signifikanz, Effektstarke).

Gruppe Situation Gruppe*Situation
F(1,146) p n? F(1,146) p n? F(1,146) p n?
SOz 341 07" .02 37.71 .000* 21 2.22 14 .02
PRO 0.26 .61 .002 26.21 .000* 15 0.86 .36 .01
KON 3.52 .06" .02 15.07 .000* .09 1.35 .25 .01
VER 1.42 24 .01 0.33 .57 .002 0.00 .99 .00
DES 2.67 10" .02 17.26 .000* A1 3.09 .08 .02

Anmerkung. SOZ = Suche nach sozialer Unterstiitzung, PRO = problemldseorientiertes
Verhalten, KON = konstruktiv-palliative Emotionsregulation, VER =
Vermeidung, DES = destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation,
Signifikanz: * p <.001, " p <.10.
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6.4 Hypothese 3 -CAR

Vor der statistischen Auswertung wurden die Daten auf Plausibilitat hin Gberpruft. Die
individuellen Cortisolaufwachwerte wiesen am freien Tag auf sehr viele ungewohnliche
Verlaufe hin. So zeigten n = 67 keinen typischen Anstieg, sondern einen stetigen Abfall oder
gar ein konstant niedriges Niveau. Die ausgefillten Protokollb6gen und telefonische
Rucksprache mit den Teilnehmerinnen ergaben, dass viele das vorgegebene Vorgehen nicht
genau einhalten konnten (wieder einschlafen, sehr langes Schlafen bis zum Mittag,
verspatete Speichelabgaben etc.), sodass die Cortisolaufwachreaktion am freien Tag
schwierig zu interpretieren ist.

Aus diesem Grund werden die Cortisolwerte fur den freien Tag hier in einer getrennten
Analyse untersucht. Zur Prufung der Hypothese werden aber lediglich die Cortisoldaten des

Schultages herangezogen. Tabelle 13 zeigt die Einzelwerte der Cortisolaufwachreaktion.

CAR am Schultag

Mittels einer zweifaktoriellen 2*4 ANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG)
und dem messwiederholten Faktor Messzeitpunkt (Aufwachen, +30, +45, +60) wurde
Uberprift, ob sich Madchen mit Kopfschmerzen in der Cortisolaufwachreaktion an einem
Schultag unterscheiden. Aufgrund fehlender Einzelwerte in den Cortisoldaten (vergessene
Proben oder labortechnische Probleme beim Analysieren des Speichels) (n = 5) und
aufgrund von Konsum von Drogen und Nikotin (n = 3) gehen die kompletten Daten von n =
141 in die Berechnungen ein, davon n = 70 KS und n= 71 KG. Die Normalverteilung, sowie
die Gleichheit der Kovarianzmatrizen und der Fehlervarianzen waren zufriedenstellend.
Aufgrund der Verletzung der Sphérizitat fur den Faktor Messzeitpunkt (y3(5) = 145.36, p <
.001, € = .62) wird die Greenhouse-Geisser-Korrektur verwendet.

Sowohl der Haupteffekt der Gruppe als auch die Interaktion von Gruppe und Messzeitpunkt
wurden nicht signifikant (beide p > .05). Jedoch wurde der Messzeitpunkt im Test der
Innersubjekteffekte signifikant (p < .001) und kann als groRRer Effekt beschrieben werden. Die
paarweisen Vergleiche (mit Bonferroni-Korrektur) fir den Messzeitpunkt zeigten einen hoch
signifikanten Anstieg des Cortisolspiegels vom Aufwachen zum Messzeitpunkt 30-45
Minuten nach dem Aufwachen und einen Abfall zum Zeitpunkt 60 Minuten nach dem
Aufwachen, der jedoch hoher liegt als der Aufwachwert. Messzeitpunkt +30 und +45
unterscheiden sich nicht signifikant, alle anderen zu p < .001. Abbildung 8 veranschaulicht

diesen Verlauf. Tabelle 12 fasst die Ergebnisse zusammen.
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CAR am freien Tag
Mittels einer zweifaktoriellen 2*4 ANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG)
und dem messwiederholten Faktor Messzeitpunkt (Aufwachen, +30, +45, +60) wurde
Uberprift, ob sich Madchen mit Kopfschmerzen in der Cortisolaufwachreaktion an einem
freien Tag unterscheiden. Aufgrund von Konsum von Drogen und Nikotin mussten drei Félle
ausgeschlossen werden. Es gehen die Daten von n = 146 in die Berechnungen ein, davon n
= 74 KS und n= 72 KG. Die Normalverteilung, sowie die Gleichheit der Kovarianzmatrizen
und der Fehlervarianzen waren zufriedenstellend. Aufgrund der Verletzung der Spharizitat
fur den Faktor Messzeit-punkt (x3(5) = 138.78, p < .001, € = .65) wird die Greenhouse-

Geisser-Korrektur verwendet.

Der Haupteffekt Gruppe wurde nicht signifikant, jedoch aber die Interaktion
Gruppe*Messzeitpunkt (p = .01) mit einem Kkleinen Effekt. Post-hoc Scheffé-Vergleiche
zeigten in der Kontrollgruppe lediglich einen signifikanten Unterschied zwischen den
Messzeitpunkten +30 und +60. In der Kopfschmerzgruppe zeigte sich ein signifikanter
Anstieg von zu den Messzeitpunkten +30 und +45 (alle p < .01), die sich nicht voneinander
unterschieden (p > .05).

Ebenso zeigte sich ein grof3er Effekt fir den Messzeitpunkt. Wie auch am Schultag war am
freien Tag der typische Verlauf der CAR mit einem Peak zu den Messzeitpunkten 30 Minuten
nach dem Aufwachen zu verzeichnen (p < .001). Der erste und letzte Messzeitpunkt
unterschieden sich nicht (p = 1.000), der erste und dritte hingegen schon (p = .046).

Tabelle 12

(a) Zweifaktorielle ANCOVA zur CAR am Schultag, sowie (b) fur den freien Tag.
(a) 2*2 ANCOVA fir Schultag
Faktor df F p part. n?
Gruppe 1,139 0.08 .78 .001
MzP 1.8,257.0 108.22 .00 44
IA MZP*Gruppe 3,417 0.94 42 .01
(b) 2*2 ANCOVA fir freien Tag
Faktor df F p part. n?
Gruppe 1,144 0.07 79 .00
MzZP 1.9,278.5 25.63 .00 15
IA MZP*Gruppe 3,432 3.60 .01 .02

Anmerkung. psychStress= Skala des SSKJ 3-8 zur psychischen Stresssymptomatik,
famSchmerz = familiare Schmerzbelastung, IA = Interaktion, Signifikant bei
p<.05.
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Tabelle 13

Cortisol-Einzelwerte (in nmol/l) und der AUCqg fir die Kopfschmerz (KS)- und Kontrollgruppe
(KG) am Schultag und am freien Tag (Mittelwerte, Standardabweichungen (in Klammern)).

Schultag freier Tag
KS (n=63) KG (n=67) KS (n=74) KG (n=72)
Aufwachen 7.66 (4.01) 8.26 (4.29) 6.81 (3.52) 8.19 (4.48)
+30 min 16.30 (5.64) 15.74 (5.70) 10.36 (6.09) 9.84 (5.59)
+45 min 16.27 (6.23) 15.78 (6.86) 9.33 (5.91) 8.31 (5.34)
+60 min 14.79 (7.49) 13.69 (6.00) 7.21 (4.95) 6.64 (4.78)
AUCg 836.53 (267.39) 817.58 (278.28) 563.38 (265.17) 527.55 (266.77)
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Abbildung 8 Verlauf der Cortisolaufwachreaktion fir Kopfschmerz- und Kontrollgruppe am
Schultag.

EINFLUSS DER KOVARIATEN

Da Multikollineariat nach den Kriterien von Tabachnick und Fidell (2001) fur die

ursprunglichen Kovariaten Depressivitdt (gemessen mittels DIKJ) und die generelle

Angstlichkeit (gemessen mit dem STAIK-T) vorlag (Korrelation der Kovariaten r =.77, VIF-
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Faktor pro Pradiktor im Mittel >2), kdénnen die Summenwerte von DIKJ und STAIK-T nicht
gemeinsam als Kovariaten aufgenommen werden. Beide Variablen korrelieren jedoch hoch
mit der Skala zur psychischen Stresssymptomatik des SSKJ 3-8 (r > .61). AulR3erdem ist
diese Skala ein signifikanter Pradiktor fur DIKJ (B = .61 mit p = .000, R? = .38, korr. R?2 = .37)
und STAIK-T (B = .66 mit p = .000, Rz = .43, korr. R2 = .43). Aufgrund dessen wurde die
Skala zur psychischen Stresssymptomatik stattdessen als Kovariate aufgenommen.

Nachdem ein signifikanter Cortisolanstieg nachgewiesen werden konnte, wird im n&chsten
Schritt der Einfluss der Kovariaten auf die CAR am Schultag (gemessen durch die AUCQ)
untersucht. Aufgrund fehlender Einzelwerte in den Cortisoldaten (vergessene Proben oder
labortechnische Probleme beim Analysieren des Speichels) (n = 4), dem Fragebogen zur
familiaren Schmerzbelastung (n = 10), einem univariaten Ausrei8er in der Skala zur
psychischen Stresssymptomatik und aufgrund von Konsum von Drogen und Nikotin (n = 3)
gehen die kompletten Daten von n = 130 in die Berechnungen ein, davon n = 63 KS und n=
67 KG. Die Normalverteilung und Gleichheit der Fehlervarianzen war gegeben. Univariate

AusreilRer (mit z > 3.29) lagen nicht vor.

In der einfaktoriellen ANCOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe und den Kovariaten
familiagre Schmerzbelastung und psychische Stresssymptomatik zeigten sich fur die
abhangige Variable AUCqg folgende Ergebnisse.

Die Madchen mit und ohne Kopfschmerzen unterschieden sich nicht signifikant voneinander
hinsichtlich der Cortisolaufwachreaktion am Schultag (AUCg). Die Kovariate psychische
Stresssymptomatik erreichte einen tendenziellen Effekt. In einer anschlieRenden linearen
Regression zeigte sich die psychische Stresssymptomatik als marginal signifikanter Pradiktor
fur die CAR am Schultag (AUCg) (F(1,141) = 3.62, p= .06, Rz = .025) mit einem
standardisierten Regressionskoeffizienten von § = .16 (p = .06): Je hoher die psychische
Stresssymptomatik, umso starker ist auch die CAR am Schultag.

Die zweite Kovariate, familidre Schmerzbelastung, hatte hingegen keinen signifikanten

Effekt. In Tabelle 14 werden die Ergebnisse zusammenfassend dargestellt.

Tabelle 14
Cortisolaufwachreaktion am Schultag (AUCg) und am freien Tag (AUCQ).

ANCOVA Schultag

Faktor df F p part. n?
Gruppe 1,126 61 44 .005
psychische Stresssymptomatik 1,126 2.99 .09" .023
familidre Schmerzbelastung 1,126 2.49 12 .019
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ANCOVA Freier Tag

Faktor df F p part. n?
Gruppe 1,126 0.00 .96 .000
psychische Stresssymptomatik 1,126 0.27 .60 .002
familiare Schmerzbelastung 1,126 0.74 .39 .006

Anmerkung. R2=.046 (korrigiertes R2 = .023, Signifikanz: * p <.05, * p <.10.

Auch fur die CAR am freien Tag (AUCg) wurde eine einfaktorielle ANCOVA mit dem
Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG) und den Kovariaten familiare Schmerzbelastung
und psychische Stresssymptomatik berechnet.

Es zeigten sich jedoch keine signifikanten Effekte fur den Faktor Gruppe und ebenso wenig
fur die beiden Kovariaten. Die Ergebnisse werden in Tabelle 14 zusammengefasst.

Um zu testen, ob sich die CAR der beiden Gruppen voneinander und an den beiden Tagen
unterscheidet wurde eine zweifaktorielle ANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe
(KS, KG) und dem messwiederholten Faktor Tag gerechnet.

Es zeigte sich jedoch nur ein signifikanter Effekt fir den Tag (F(1,142) = 118.74, p < .001, n?
= .455). Die CAR war am Schultag (M = 827.13, SE = 22.95) hoher als am freien Tag (M =
528.95, SE = 22.33).

Nicht signifikant waren der Effekt fir die Gruppe (F(1,142) = 0.10, p = .75) und die Interaktion
Gruppe*Tag (F(1,142) = 0.09, p = .76).
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6.5 Hypothese 4 — Cortisol (TSST-K)

Da bei den Cortisolronhdaten eine starke rechtsschiefe Verteilung vorlag, wurde eine
Transformation mit dem natirlichen Logarithmus (In) durchgefuhrt. Danach war die
Normalverteilung aller Daten gegeben. Multivariate Ausreif3er in den In-Cortisoldaten
konnten durch die Prifung der Mahalanobis-Distanz ausgeschlossen werden. Aufgrund
fehlender Einzelwerte in den Cortisoldaten (vergessene Proben oder labortechnische
Probleme beim Analysieren des Speichels) (n = 4), dem Fragebogen zur familiaren
Schmerzbelastung (n = 10), einem univariaten Ausreil3er in der Skala zur psychischen
Stresssymptomatik und aufgrund von Konsum von Drogen und Nikotin (n = 3) gehen die
kompletten Daten von n = 131 in die Berechnungen ein, davon n = 63 KS und n = 68 KG.

Die Gleichheit der Kovarianzmatrizen und Fehlervarianzen war gegeben. Die Spharizitat ist
fur den Faktor Messzeitpunkt (Mauchly-Test »?(20) = 800.8, p < .001, € = .28) und fir die
Interaktion Messzeitpunkt*Bedingung (Mauchly-Test, »2(20)=803.9, p < .001, € = .29) nicht

gegeben, weshalb die Greenhouse-Geisser-Korrektur angewendet wird.

Mittels einer dreifaktoriellen (2x2x7) ANCOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe
(Kopfschmerz vs. Kontrollgruppe) und Messwiederholung auf den Faktoren Bedingung
(TSST-K vs. Neutral) und Messzeitpunkt (1-7) wurde Uberprift inwiefern der TSST-K eine
Aktivierung der HHNA (gemessen durch Cortisol im Speichel) auslost und inwiefern sich die
beiden Gruppen (mit vs. ohne Kopfschmerzen) sich darin unterscheiden unter Beriicksichti-
gung der Kovariaten familidare Schmerzbelastung und psychische Stresssymptomatik.
Aufgrund von Multikollinearitat der Kovariaten Depressivitat (DIKJ) und Angstlichkeit (STAIK-
T) nach den Kriterien von Tabachnick und Fidell (2001) wurde die Skala zur psychischen
Stresssymptomatik des SSKJ 3-8 stattdessen als Kovariate aufgenommen, da diese die
Konzepte ebenso gut erfasst und ein standardisiertes Erhebungsinstrument darstellt (siehe
6.4).

Alle statistischen Kennwerte sind in Tabelle 15 zusammenfassend dargestellt.

Es zeigte sich ein signifikanter, moderater Haupteffekt der Bedingung (F(1,127) = 17.20, p <
.001, n2 = .12), wobei die Cortisolausschittung am Tag des TSST-K (M = 1.55, SE = .05)
starker als in der Kontrollbedingung (M = 0.90, SE = .05) war. Der Messzeitpunkt wird nur
tendenziell signifikant (F(1.66,210.17) = 2.50, p = .09, n2 =.02).

Zudem zeigte sich eine signifikante, moderate Interaktion von Bedingung*Messzeitpunkt
(F(1.7,220.1) = 11.17, p < .001, n2 = .08). AnschlieRende Scheffé-Tests zur Prifung der
Mittelwertsunterschiede in der Interaktion zeigten einen stressbezogenen Anstieg des
Cortisols in der TSST-K-Bedingung mit einem Peak der Cortisolausschittung 20-30 Minuten

nach Ende des TSST-K (alle p < .001) und eine Rickkehr zum Ausgangshniveau 45 Minuten
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nach Ende des TSST-K (Baseline vs. [+45]: alle p > .05), wahrend der Verlauf in der
Kontrollbedingung fast gleichbleibend auf einem Niveau war (alle p > .05, auRer MZP [-1]
grol3er [+1], p < .05). Abbildung 9 veranschaulicht diesen Verlauf grafisch.

Es konnte kein signifikanter Gruppeneffekt (F(1,127) = .33, p = .57) und auch keine
signifikanten Interaktionen der Gruppe mit der Bedingung und/oder dem Messzeitpunkt ge-
funden werden: |IA Gruppe*MZP F(6,762) = .50, p = .81, IA Gruppe*Bedingung: F(1,127) =
.07, p =.79, IA Gruppe*Bedingung*Messzeitpunkt: F(6,762) = .33, p = .92. Auch die Haupt-
effekte der Kovariaten sowie alle weiteren Interaktionen waren nicht signifikant ( p >.05).
Tabelle 16 zeigt die deskriptiven Statistiken der Cortisolwerte, getrennt nach Gruppen und

Bedingung.

Tabelle 15

Dreifaktorielle messwiederholten ANCOVA mit In-transformierten Cortisoldaten.

2*2*7 ANOVA

Faktor df F p part. n?
Gruppe 1,127 0.33 57 .003
Bedingung (Bed) 1,127 17.20 .000* 119
Messzeitpunkt (MZP) 1.7,210.2 2.50 .09* 019
psychStress 1,127 1.04 31 .008
famSchmerz 1,127 0.01 91 .000
IA Bed*MzP 1.7,220.1 11.17 .000* .081
IA Bed*Gruppe 1,127 0.07 .79 .001
IA Bed*psychStress 1,127 0.71 40 .006
IA Bed*famSchmerz 1,127 1.83 .18 .014
IA MZP*Gruppe 6,762 0.50 .81 .004
IA MZP*psychStress 6,762 0.356 91 .003
IA MZP*famSchmerz 6,762 0.52 .79 .004
|IA Bed*MZP*Gruppe 6,762 0.33 .92 .003
IA Bed*MZP*psychStress 6,762 0.38 .90 .003
IA Bed*MZP*famSchmerz 6,762 1.04 .40 .008

Anmerkung. psychStress= Skala des SSKJ 3-8 zur psychischen Stresssymptomatik,
famSchmerz = familidre Schmerzbelastung, IA = Interaktion, * signifikant bei p
<.001, " marginal signifikant bei p < .10
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Trotz Verletzung der Normalverteilungsannahme bei den Rohdaten zeigte sich in den
Ergebnissen dasselbe Muster. Zur besseren Vergleichbarkeit mit anderen Studien und aus
Gruinden der Anschaulichkeit werden in der Abbildung 9 deshalb die Cortisolwerte in nmol/l

angegeben.
12.00 -
—— TSST-K
----- Neutral
10.00 -
__8.00 -
S
IS
c
c
< 6.00 -
S
2
S}
O
4.00 -
2.00 -
TSST-K
000 T T T T T T T 1
-15 -1 +1 +10 +20 +30 +45
Messzeitpunkt (in min)
Abbildung 9 Verlauf des Speichelcortisols in der Stress- und Kontrollbedingung fur
die Gesamtstichprobe.
Tabelle 16

Einzelne Cortisolwerte, fur die Kopfschmerzgruppe (KS, n = 63) und die Kontrollgruppe (KG,
n = 68) (Mittelwert, Standardabweichung (in Klammern).

TSST-K Kontrollbedingung
KS KG KS KG
-15 3.89 (3.28) 3.91 (2.23) 4.35 (3.31) 4.52 (2.69)
-1 3.38 (2.96) 3.22 (1.80) 3.96 (3.56) 3.64 (1.99)
+1 5.14 (3.46) 5.54 (3.02) 3.17 (2.94) 2.92 (1.59)
+10 8.59 (5.11) 9.23 (5.78) 2.88 (2.61) 2.61 (1.34)
+20 9.16 (6.17) 9.86 (7.08) 2.61 (2.34) 2.40 (1.31)
+30 7.19 (5.31) 7.68 (5.63) 2.43 (2.20) 2.19 (1.26)
+45 5.01 (3.41) 5.31 (3.57) 2.38 (2.68) 2.03 (1.15)
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Um diesen Befund zum Gruppenunterschied abzusichern wurden zwei weitere Analysen
gerechnet, bei denen einmal der Cortisolverlauf (AUCg) und einmal der Cortisolanstieg
(Differenz zwischen individuellem Peak nach dem TSST-K und dem Cortisolspiegel
unmittelbar davor (Diffg -w-peak), NACh Buske-Kirschbaum et al., 2003) die einzige abhéngige
Variable bildeten.

AUCg

In der einfaktoriellen ANCOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG) und den
Kovariaten familidare Schmerzbelastung und psychische Stresssymptomatik wurde der
Gruppenunterschied im Cortisolverlaufs (AUCg) nach dem TSST-K untersucht. Die
Normalverteilung und Gleichheit der Fehlervarianzen war gegeben. Univariate Ausrei3er (mit
Zz > 3.29) lagen nicht vor. Aufgrund fehlender Einzelwerte in den Cortisoldaten (vergessene
Proben oder labortechnische Probleme beim Analysieren des Speichels) (n = 2), dem
Fragebogen zur familiaren Schmerzbelastung (n = 10), einem univariaten Ausrei3er in der
Skala zur psychischen Stresssymptomatik und aufgrund von Konsum von Drogen und
Nikotin (n = 3) gehen die kompletten Daten von n = 133 in die Berechnungen ein, davon n =
65 KS und n = 68 KG.

Madchen mit und ohne Kopfschmerzen unterschieden sich nicht signifikant hinsichtlich des
Cortisolverlaufs (AUCg) nach dem TSST-K (F(1,129) = 0.19, p = .66, KS: M = 459.65, SD =
263.17, KG: M = 482.41, SD = 271.09). Auch die Kovariaten hatten keinen signifikanten
Einfluss: psychische Stresssymptomatik (F(1,129) = 0.09, p = .76) und familiare
Schmerzbelastung (F(1,129) = 0.07, p = 80).

CORTISOLANSTIEG (Diffa_t0-peak)

In der einfaktoriellen ANCOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG) und den
Kovariaten familidare Schmerzbelastung und psychische Stresssymptomatik wurde der
Gruppeneffekt auf den Cortisolanstieg im TSST-K untersucht. Trotz zwei univariater
AusreilRer war die Normalverteilung und Gleichheit der Fehlervarianzen gegeben. Aufgrund
fehlender Angaben im Fragebogen zur familiaren Schmerzbelastung (n = 10), einem
univariaten AusreiRer in der Skala zur psychischen Stresssymptomatik und aufgrund von
Konsum von Drogen und Nikotin (n = 3) gehen die Daten von n= 135 in die Berechnungen
ein, davon n = 67 KS und n = 68 KG.

Die Madchen mit und ohne Kopfschmerzen unterschieden sich nicht hinsichtlich des
Cortisolanstiegs (Diffg-t-peak) Nach dem TSST-K (F(1,131) = 0.38, p = .54, KS: M = 6.76, SD
=6.53, KG: M = 7.35, SD = 6.73). Auch die Kovariaten hatten keinen signifikanten Einfluss:
psychische Stresssymptomatik (F(1,131) = 0.04, p = .83) und familiare Schmerzbelastung
(F(1,131) = 0.06, p = .81).
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CORTISOL-RESPONDERRATEN
Nach Miller et al. (2013) kann von einem Responder gesprochen werden, wenn der
stressbedingte Cortisolanstieg das Kriterium von 1.5 nmol/l Ubersteigt. So wurden die beiden
Gruppen abschlielBend hinsichtlich ihrer Responderraten im TSST-K mittels j?2-Test
untersucht. Fur die gesamte Stichprobe lag die Responderrate bei 77.2%. Die beiden
Gruppen unterschieden sich dabei nicht signifikant voneinander (x2(1) = .05, p = .82;
Responderrate pro Gruppe: KS = 77.9%, KG = 76.4%).

WIRKSAMKEIT DER STRESSINDUKTION
Die Prufung der Hypothese der Wirksamkeit der experimentellen Stressinduktion durch den
TSST-K wurde auch anhand psychologischer Variablen untersucht.

In einer dreifaktoriellen 2*2*2 MANOVA mit den Zwischensubjektfaktoren Bedingung (TSST-
K, Kontrollbedingung) und Gruppe (KS, KG) und dem messwiederholten Faktor
Messzeitpunkt (vor/nach dem TSST-K und respektive Zeitpunkte in der Kontrollbedingung)
wurden Verdnderungen es subjektiven Stressempfindens geprift. Als abhangige Variablen
gehen Ratings der Empfindungen ,angespannt®, ,gestresst’, ,ruhig® auf visuellen
Analogskalen in die Analysen ein. Aufgrund fehlender Werte gehen nur die Daten von n =
147 in die Analyse mit ein, davon n = 75 KS und n = 72 KG. Die Normalverteilung war nicht

gegeben, aufgrund einer zu steilgipfligen Verteilung.

Ein Haupteffekt der Gruppen war nicht festzustellen (F(3,143) = 0.66, p = .58). Jedoch
zeigten sich hoch signifikante, grof3e Effekte fur die Bedingung (F(3.143) = 141.90, p < .001,
nz = .75) und den Messzeitpunkt (F(3,143) = 151.97, p < .001, n2 = .76), sowie eine
signifikante Interaktion von Bedingung und Messzeitpunkt (F(3,143) = 149.27, p = .000, nz2 =
.76). Alle weiteren Interaktionen wurden nicht signifikant (alle p > .05) und sind fir die
Fragestellung irrelevant, weshalb sie hier nicht berichtet werden.

Da fiur die Fragestellung der Wirksamkeit der Stressinduktion nur die Interaktion
Bedingung*Messzeitpunkt von Bedeutung ist, wird im Folgenden nur auf die entsprechenden
univariaten Analysen eingegangen. Fir Ratings der subjektiven Anspannung zeigte sich
ebenfalls eine signifikante Interaktion von Bedingung und Messzeitpunkt (F(1,15) = 338.44, p
< .001, n? = .70), ebenso fur das Stressrating (F(1,15) = 336.85, p < .001, n? = .70) und
Ruherating (F(1,15) = 292.21, p = < .001, n? = .67). Auch hier sind die Effekte ebenfalls als
grol3 einzustufen.

Die weiterfihrenden paarweisen Vergleiche (mit Bonferroni-Korrektur) zeigten, dass sich

lediglich die Post-Messung in der TSST-K-Bedingung von allen anderen signifikant (alle p <
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.001) unterschied. Alle anderen Vergleiche waren nicht signifikant (alle p > .05). Dies gilt fur
alle drei Rating-Variablen. Wie in Tabelle 17 abzulesen, zeigt sich somit ein signifikanter
Anstieg der Anspannung und des Stressempfindens in der Stressbedingung (TSST-K). Das
Ruheempfinden hingegen sinkt nach der Stressinduktion ab. In der Kontrollbedingung
bleiben die Ratings jedoch auf einem Niveau, das sich von dem Ausgangsniveau der
Stressbedingung (pre-Messung) nicht signifikant unterscheidet.

Tabelle 17
Ratings des subjektiven Stressempfindens auf den drei Skalen (angespannt, gestresst,
ruhig) der Gesamtgruppe (n=147, Mittelwert, Standardabweichung (in Klammern)).

Stressbedingung Kontrollbedingung
pre post pre post
angespannt  15.55 (19.29) 66.48 (26 49) 13.34 (19.76) 11.37 (17.28)
gestresst 11.42 (16.56) 61.91 (29.53) 8.25 (12.53) 7.79 (12.21)
ruhig 79.26 (21.20) 30.03 (25.99) 81.25 (22 04) 83.22 (20 83)

Anmerkung. pre= erster Messzeitpunkt (vor dem TSST-K), post= zweiter Messzeitpunkt
(nach dem TSST-K) bzw. respektive Zeitpunkte wahrend der Kontroll-
bedingung.

Im Manipulationscheck zum subjektiven Empfinden wurde der TSST-K von 80.6% der
Teilnehmerinnen als etwas bis stark belastend bewertet. Nur 11.5% gaben an, dass die
gesamte Untersuchung gar nicht oder kaum belastend gewesen sei. Fir 8.1% war der
TSST-K sogar stark belastend. Gleichzeitig wurde bei 85.9% zumindest zeitweise wahrend
des TSST-Ks ein Schamgefiuhl ausgel6st.

Die beiden Gruppen unterschieden sich in der globalen Beurteilung des TSST-Ks nicht
signifikant voneinander (einfaktorielle MANOVA mit dem Faktor Gruppe (KS, KG): F(10,135)
= 1.35, p = .21). Im Test der Zwischensubjekteffekte auf die einzelnen Variablen bestatigte
sich dies, bis auf die Beurteilung der Zeit flr den Teil ,Geschichte weitererzahlen®, die von
der Kopfschmerzgruppe eher als zu lang empfunden wurde als von der Kontrollgruppe
(F(1,244) = 7.173, p < .01). Auch im Rohpunktesummenwert des Manipulationscheck
unterschied sich die Kopfschmerzgruppe (M = 25.27, SD = 6.50) nicht signifikant von der
Kontrollgruppe (M = 24.25, SD = 6.91) (t(144) = -0.91, p = .36).

Das Empfinden von Anspannung nach dem TSST-K korrelierte tendenziell signifikant mit
sowohl mit dem Cortisolanstieg (Diffgi.to-peax) (r(146) = .15, p = .08), mit der AUCg wahrend
des TSST-K (r(144) = .16, p = .06) als auch mit dem individuellen Cortisolpeak nach dem
Stressor (r(146) = .16, p = .05). Die Korrelation ist in beiden Fallen allerdings als schwach

einzuordnen. Fir die weiteren Ratings zeigte sich keine signifikante Korrelation (p > .05).
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6.6 Hypothese 5 - Muskelspannung

Da bei den EMG-Rohdaten eine starke rechtsschiefe Verteilung vorlag, wurde eine
Transformation mit dem natirlichen Logarithmus (In) durchgefiihrt. Danach war die
Normalverteilung aller Daten gegeben. Multivariate Ausrei3er in den In-EMG-Daten konnten
durch die Prifung der Mahalanobis-Distanz ausgeschlossen werden. Die Daten von n=4
mussten aus den Analysen ausgeschlossen werden aufgrund stark beeintrachtigter
Datenqualitat. Somit gehen die Daten von n = 145 Teilnehmerinnen in die Analysen ein (KS:
n=73,KG:n=72).

EMG RECHNEN VS. LESEN
Um Unterschiede in der stressbezogenen Muskelaktivitat zwischen den Gruppen zu
untersuchen wurde eine zweifaktorielle 2*2 MANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor
Gruppe (KS, KG) und der messwiederholten Faktor Bedingung (Rechnen, Lesen) berechnet.
Die abhangigen Variablen waren die In-transformierten EMG-Werte der Muskeln Frontalis,
Masseter und Trapezius. Die Gleichheit der Kovarianzmatrizen und der Fehlervarianzen war

gegeben.

Dabei zeigte sich ein signifikanter Bedingungseffekt (F(3,141) = 39.19, p < .001, n?*=.46). In
den univariaten Tests bestatigte sich dieser Bedingungseffekt fur die Frontalis-Region und
den Masseter: die Muskelspannung in diesen Muskeln wéahrend des Rechnens war
signifikant hoher als wahrend des Lesens. Fir den Trapezius konnte ein solcher
Bedingungseffekt nicht bestatigt werden. Tabelle 18 fasst die Ergebnisse zusammen und
Abbildung 10 illustriert den Bedingungseffekt (mit den Rohdaten).

Der Haupteffekt Gruppe (F(3,141) = 0.66, p = .58) sowie die Interaktion Gruppe*Bedingung
(F(3,141) = 0.60, p = .62) waren jedoch nicht signifikant, weshalb die univariaten Analysen

hier nicht berichtet werden.

Tabelle 18

Muskelaktivitat (In-EMG) in den Bedingungen mentale Arithmetik (Rechnen) und Lesen und
univariate Vergleiche fir den Faktor Bedingung. (geschatzte Mittelwerte, Standardfehler (in
Klammern)).

Bedingung
Mathe Lesen F(1,143) p n?
Frontalis 2.03 (0.04) 1.91 (0.04) 16.13 .000 .10
Masseter 1.15 (0.05) 0.74 (0.04) 104.24 .000 42
Trapezius 1.87 (0.09) 1.84 (0.09) 0.31 58 .002
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Abbildung 10 Mittelwerte und Fehlerindikatoren fir den Standardfehler fir die
Muskelaktivitat (RMS in pV) der Muskeln Frontalis, Masseter und Trapezius
wahrend der mentalen Arithmetikaufgabe und Kontrollbedingung (lesen).

EMG RECHNEN VS. LESEN - Gruppenvergleich mit Kovariaten
Um Unterschiede in der stressbezogenen Muskelaktivitdt zwischen den Gruppen in Relation
zu einer ruhigen Aktivitatsbedingung zu untersuchen wurde eine zweifaktorielle 2*2
MANCOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG) und der messwiederholten
Faktor Bedingung (Rechnen, Lesen) unter Bericksichtigung der Kovariaten familiare
Schmerzbelastung und psychische Stresssymptomatik berechnet. Die abhéngigen Variablen
waren die In-transformierten EMG-Werte der Muskeln Frontalis, Masseter und Trapezius.
Aufgrund fehlender Werte im Fragebogen zur familiaren Schmerzbelastung (n=10) und
einem univariaten Ausreil3er in der Skala zur psychischen Stresssymptomatik gehen die
kompletten Daten von n= 135 in die Berechnungen ein, davon n= 67 KS und n= 68 KG. Die

Gleichheit der Kovarianzmatrizen und der Fehlervarianzen war gegeben.

Werden die Kovariaten familiare Schmerzbelastung und psychische Stresssymptomatik in
die MANOVA einbezogen, so wird der Bedingungseffekt nicht signifikant (F(3,129) = 0.93, p
= .43, n? = .02). Ebenso wenig zeigen sich signifikante Ergebnisse fur den Gruppenfaktor,
noch die Kovariaten oder die Interaktionen. Tabelle 19 fasst die Ergebnisse mit den
statistischen Werten zusammen. In den paarweisen Vergleichen (basierend auf den
geschétzten Randmitteln zeigte sich ein Bedingungseffekt fur die Frontalisregion und den
Massetermuskel (beide p < .001). Beim Rechnen war die Muskelaktivitat groRer als bei

Lesen. Fir den Trapezius zeigte sich dieser Effekt nicht (p = .87).

101



6/ Ergebnisse

Tabelle 19

Gruppeneffekt auf die Muskelaktivitat in zwei Bedingungen unter Berlcksichtigung der
Kovariaten psychische Stresssymptomatik (psyStress) und familiare Schmerzbelastung
(famSchmerz) mittels zweifaktorieller MANCOVA (Freiheitsgrade, F-Wert, Signifikanz,
Effektstarke).

MANCOVA
Faktor F (3,129) p n?
Gruppe 0.75 .53 .02
Bedingung 0.93 .43 .02
psychische Stresssymptome 0.28 .84 .01
familiare Schmerzbelastung 0.55 .65 .01
Bedingung* Gruppe 0.90 44 .02
Bedingung* psyStress 0.46 71 .01
Bedingung* famSchmerz 0.27 .85 .01

Anmerkung. Signifikanz: p < .05.

EMG RECHNEN VS. LESEN - Einbezug der Baseline-Aktivitat
Da nach dem Ausgangswertgesetz die Baselineaktivitdt die Reaktivitdt physiologischer
Systeme, u.a. auch der Muskelaktivitat, beeinflussen kann, wurden weitere Analysen,
getrennt fUr die drei Muskelableitungen gerechnet, bei denen die Baselineaktivitét der ersten
Ruhephase als zusatzliche Kovariate neben der familiaren Schmerzbelastung und der
psychischen Stresssymptomatik in die zweifaktorielle ANCOVA (Faktor Gruppe: KS, KG;
Faktor Bedingung: Rechnen, Lesen) mitaufgenommen wurde. Es gingen auch hier wieder

die Daten von n= 135 in die Berechnungen ein, davon n= 67 KS und n= 68 KG.

Frontalis

Dabei zeigte sich eine tendenziell signifikante Interaktion Bedingung*Baselineaktivitat
(F(1,230) = 3.82, p = .053, n* = .03), die zeigt, dass die EMG-Reaktivitat durch die
Baselineaktivitat beeinflusst wird. AuRerdem wurde die Kovariate Baselineaktivitat signifikant
(F(1,130) = 22.73, p < 001, n? = .56). Alle anderen Vergleiche waren nicht signifikant und
entsprachen in etwa denen aus der vorherigen Analyse. Paarweise Vergleiche, basierend
auf den geschatzten Randmitteln, zeigten einen signifikanten Unterschied zwischen den
Bedingungen (p < .001). Wahrend des Rechnens (M = 2.01, SE = .03) war die
Muskelaktivitdt hoher als wahrend des Lesens (M = 1.90, SE = .03).

Masseter
Dabei wurde lediglich die Kovariate Baselineaktivitat signifikant (F(1,130) = 26.57, p < 001,
n? = .51). Alle anderen Vergleiche waren nicht signifikant und entsprachen in etwa denen aus

der vorherigen Analysen. Paarweise Vergleiche, basierend auf den geschatzten Randmitteln,
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zeigten einen signifikanten Unterschied zwischen den Bedingungen (p < .001). Wahrend des
Rechnens (M = 1.16, SE = .04) war die Muskelaktivitat hoher als wahrend des Lesens (M =
0.75, SE = .03).

Trapezius
Dabei wurde lediglich die Kovariate Baselineaktivitat signifikant (F(1,130) = 97.70, p < 001,
n? = .43). Alle anderen Vergleiche waren nicht signifikant und entsprachen in etwa denen aus
der vorherigen Analysen. Paarweise Vergleiche, basierend auf den geschatzten Randmitteln,
zeigten hier keinen signifikanten Unterschied zwischen den Bedingungen (p = .87). Wéahrend
des Rechnens (M = 1.87, SE = .08) war die Muskelaktivitat héher als wéhrend des Lesens
(M =1.86, SE =.07).
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WEITERE TESTS ZUR WIRKSAMKEIT DER STRESSINDUKTION
Dass die Bedingungsvariation Rechnen vs. Lesen zu Veranderungen der Muskelspannung in
der Frontalis-Region und dem Massetermuskel fihrt, hat die MANOVA bereits gezeigt.

Als zweiter physiologischer Parameter zur Testung der Wirksamkeit der Stressinduktion
wurde die Verdnderung der Herzrate anhand einer zweifaktoriellen 2*5 ANOVA mit
Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS, KG) und Messwiederholung auf dem Faktor Bedingung
(drei Ruhebedingungen, Rechnen, Lesen) getestet. Die Normalverteilung, sowie die Gleich-
heit der Kovarianzmatrizen und der Fehlervarianzen waren gegeben. Durch die Prifung der
Mahalanobis-Distanz wurden vier multivariate Ausreil3er ermittelt. Da ihr Ausschluss die
Ergebnisse nicht veranderte, werden hier die Daten aller Teilnehmerinnen (n = 149, KS n =
77, KG n =72) berichtet. Die Sphérizitatsannahme war fur den Faktor Bedingung verletzt
(#2(9) = 519.9, p < .001, ¢ = .35), weshalb die Greenhouse-Geisser-Korrektur verwendet
wird.

Dabei zeigte sich ein signifikanter Bedingungseffekt (F(1.4,207.9) = 149.85, p < .001, n2 =
.51,), wobei aus den paarweisen Vergleichen hervorgeht, dass die Herzrate in der Stress-
bedingung signifikant am héchsten ist (alle p < .001), wie auch in Abbildung 11 anschaulich
zu sehen ist. Mittelwert und Standardabweichung betragen fir die mentale Arithmetik
84.50£13.51, fur Ruhel 72.30+10.97, fir Ruhe2 73.61+10.56, fur Lesen 71.95+10.29 und fur
Ruhe3 73.92+10.99 Der Haupteffekt Gruppe sowie die Interaktion Bedingung*Gruppe
wurden nicht signifikant (Gruppe: F(1,147) = 0.00, p = .99, IA: F(4,588) = 0.90, p = .47).

84,00

82.007

80.009

78.007

Schldge/min

76.007

74007

72.007

70.00

T T T T T T
Ruhe 1 Rechnen Ruhe 2 Lesen Ruhe 3 arztl. v

Abbildung 11 Verlauf der Herzrate wahrend der EMG-Untersuchung und Herzrate wahrend
der arztlichen Voruntersuchung (VU).
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Im Vergleich mit der Herzrate wéahrend der arztliche Voruntersuchung (75.66+9.35) zeigte
sich in paarweisen Vergleichen, dass diese sich nicht signifikant von den Herzraten wahrend
den Ruhephasen unterschied (p > .05), jedoch niedriger als wéhrend des Rechnens (p <
.001), aber hoher als wahrend des Lesens (p < .001) ist.

Die Veranderung des subjektiven Stressempfindens durch die mentale Arithmetik wurde
anhand einer zweifaktoriellen 2*6 MANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KS,
KG) und mit Messwiederholung auf dem Faktor Bedingung durchgefiihrt. Als abhangige
Variablen dienten die Ratings auf visuellen Analogskalen zum Empfinden von Anspannung,
Stress und Ruhe, die vor und nach jeder Bedingung abgegeben wurden. Durch die Prifung
der Mahalanobis-Distanz wurden neun multivariate Ausrei3er ermittelt. Da ihr Ausschluss die
Ergebnisse nicht veranderte, werden hier die Daten aller Teilnehmerinnen (n = 149, KS n =
77, KG n = 72) berichtet.

Tabelle 20 fasst die statistischen Werte zusammen. Fir den Zwischensubjektfaktor Gruppe
zeigte sich kein signifikanter Effekt. Nur in den univariaten Analysen war ein knapp
tendenzieller Effekt fir Anspannung und Stressempfinden zu beobachten.

Der Haupteffekt der Bedingung wurde hoch signifikant. Univariate Analysen zeigten ebenfalls
einen signifikanten Effekt der Stressinduktion fir alle drei VAS. In den paarweisen Vergleiche
fur den Faktor Bedingung zeigte sich, dass die Anspannung unmittelbar nach dem Rechnen
signifikant hoher war als in allen anderen Bedingungen (alle p < .000). Die Beurteilung des
Ruheempfinden hingegen war zu diesem Zeitpunkt am geringsten und unterschied sich von
allen anderen Messzeitpunkten (alle p < .000). Am meisten ,gestresst” flhlten sich die Teil-
nehmerinnen zu zwei Zeitpunkten, die sich nicht signifikant unterschieden (p > .05), namlich
unmittelbar nach dem Lesen und dem Rechnen. Abbildung 12 veranschaulicht den
Bedingugnseffekt.

Im Manipulationscheck zur Stressinduktion durch die mentale Arithmetik erreichten die
beiden Gruppen Rohpunktesummenwerte im mittleren Bereich bei einem méglichen Range
von 0-25: Kopfschmerzgruppe (M = 11.09, SD = 3.44), Kontrollgruppe (M = 11.47, SD =
2.84). In einem t-Test flr unabhangige Stichproben zeigte sich hier kein signifikanter
Unterschied zwischen den Gruppen (t(146) = .731, p = .47).

105



6/ Ergebnisse
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Abbildung 12 VAS-Ratings des subjektiven Stressempfindens wahrend in Ruhe- und
Stressbedingungen.

Tabelle 20

Subjektives Stressempfinden wahrend der EMG-Messung (Freiheitsgrade df, F-Wert,

Signifikanz und Effektstarke der MANOVA).

2*2 MANOVA

Effekt df F p n?

Gruppe gesamt 3,145 1.17 .32 .02
angespannt 1,147 2.53 117 .02
gestresst 1,147 2.60 117 .02
ruhig 1,147 0.85 .36 .01

Bedingung gesamt 15,133 37.37 .00* .81
angespannt 3.8,564.8* 81.15 .00* .36
gestresst 2.4,365.1* 75.39 .00* 34
ruhig 3.8,565.1* 94.51 .00* .39

Gruppe* gesamt 15,133 0.31 .99 .03

Bedingung angespannt 5,735 0.15 .96 .001
gestresst 5,735 0.16 .89 .001
ruhig 5,735 0.44 .78 .003

Anmerkung. Signifikanz: * p <.001, " p <.11.
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6.7 Hypothese 6 — Verkntpfungshypothese

Zur Prufung der Verknipfungshypothese, dass bei einem starkerem Anstieg der EMG-
Aktivitdt und Cortisolreaktion auf einen Stressor im Labor, auch mehr koérperliche und
psychische Stresssymptome vorliegen und unginstige Stressverarbeitungsstrategien
haufiger genutzt werden, wurden multiple Regressionsanalysen fur die interessierenden
Variablen berechnet, jeweils mit den unabhangigen Variablen Cortisolanstieg (Diffgi.to-peak)s
EMG-Anstieg (Diffg 1.1 rechnen) der Frontalis-Region, Masseter- und Trapeziusmuskulatur.
Aufgrund fehlender Werte und Mangel der Datenqualitat wurden insgesamt sechs Félle aus
den EMG- und Cortisolparametern ausgeschlossen. Mittels Mahalanobis-Distanz wurden
zwei mulitvariate Ausreif3er ermittelt und aus den Analysen ausgeschlossen. In die Analysen
gehen somit die Daten von n = 141 ein. Multikollinearitdt war nicht gegeben, weshalb alle
vier Pradiktoren zusammen in die Regressionsanalysen eingehen kénnen.

Sowohl fur die kdrperliche als auch psychische Stresssymptomatik zeigen sich keine signifi-
kanten Pradiktoren, ebenso fir die Suche nach sozialer Unterstiitzung, problemorientiertes
Handeln, Vermeidung und destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation. Die multiple Re-
gression zur Vorhersage der konstruktiv-palliativen Emotionsregulation wurde signifikant und
erklart 7% der Varianz (bzw. nach Korrektur 5%). Als signifikanter Pradiktor (p < .01) zeigte
sich der Cortisolanstieg mit einem unstandardisierten Regressionskoeffizienten von b = 0.33
und B = .24. Der Anstieg der Frontalis-Aktivitat zeigte sich als marginal signifikanter Pradiktor
(p < .10) mit einem unstandardisierten Regressionskoeffizienten von b = 0.37 und § = .14.
Obwohl das Modell fur problemldseorientiertes Handeln nicht signifikant wurde, zeigte sich
der Trapeziusanstieg als marginal signifikanter Pradiktor (B = .15). Tabelle 21 fasst die
Ergebnisse zusammen.

Tabelle 21

Multiple Regressionsanalysen zur Vorhersage von Stressempfinden und Stressbewaltigung
anhand der stressbedingten Anstiege von Muskelspannung und Cortisolausschittung.

Multiple Regression

Kriterium Modellgite Pradiktor B SEg B t p

PHY R2 = 003 Frontalis ~ -0.01 007 -01 -015 .88
R2,,, = -.027 Masseter 0.02 0.12 .02 0.19 .85
F(4,135) =0.09 Trapezius 0.01 0.02 .05 0.52 .61
p=.99 Cortisol 0.01 0.04 .01 0.15 .88

PSY R2= 010 Frontalis ~ -0.13 014 -08 -096 .34
R2,,, = -.020 Masseter -0.03 0.24 -.010 -0.10 .92
F(4,134) = 0.34 Trapezius 0.00 0.04 .00 0.06 .95
p=.85 Cortisol -0.05 007 -06 -0.74 46
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(Fortsetzung Tabelle 21)

Multiple Regression

Kriterium Modellgute Pradiktor B SEg B t p
SOz R2 = 010 Frontalis -0.05 0.20 -.02 -0.26 .80
Rz, =-.019 Masseter -0.16 0.34 -.04 -0.48 .63
F(4,135) =0.35 Trapezius 0.06 0.06 .08 0.94 .35
p=.85 Cortisol 0.06 0.10 .05 0.58 .56
PRO R2= 031 Frontalis ~ -0.03 019 -01 -0.14 .89
R2,,,= .002 Masseter 0.01 0.33 .00 0.03 .98
F(4,135)=1.06 Trapezius 0.10 0.06 .15 1.68 .10
p=.38 Cortisol 0.12 0.10 10 1.20 .23
KON R2= 074 Frontalis 037 022 14 1.67 .10
R2or = .046 Masseter 0.12 0.38 .03 0.33 .75
F(4,135) =2.69 Trapezius 0.02 0.07 .03 0.36 12
p=.03 Cortisol 0.33 0.11 .24 2.90 .00
VER R2= 005 Frontalis ~ -0.10 017  -05 -0.62 .54
R2,, = -.024 Masseter -0.09 0.29 -.03 -0.31 .76
F(4,135)=0.18 Trapezius -0.01 0.05 -.02 -0.26 79
p= .95 Cortisol 0.02 0.09 .02 0.25 .80
DES R2 = 019 Frontalis -0.19 0.20 -.08 -0.97 .33
R2,,=-.010 Masseter -0.24 0.34 -.06 -0.72 47
F(4,135) = 0.65 Trapezius 0.02 0.06 .03 0.31 .76
p=.63 Cortisol 0.10 0.10 .08 0.98 33
Anmerkung. PHY = kdrperliche Stresssymptomatik, PSY = psychische Stresssymptomatik,

Verhalten, KON
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Emotionsregulation,

VER

SOZ = Suche nach sozialer Unterstitzung, PRO = problemldseorientiertes
= konstruktiv-palliative
Vermeidung, DES = destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation.Signifikanz:
*p<.01, " p<.10.
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6.8 Hypothese 7 —Vorhersage der Kopfschmerzen

Mittels logistischer Regressionsanalysen werden Teile des postulierten Modells zur
Entstehung und Aufrechterhaltung von geprift. Dabei werden zunéchst die Einflussfaktoren
der familiaren Schmerzbelastung und Depressivitat-Angstlichkeit untersucht, anschlieRend
die Stressbelastung und Stressverarbeitungsstrategien. Zur Vorhersage durch biologische
Parameter gehen einmal die Cortisolaufwachreaktion am Schultag (AUCg) und die
stressbedingte Cortisolreaktion auf den TSST-K als Mal3e fiir die HHNA-Aktivitat ein, und die
Muskelaktivitdt wahrend mentaler Arithmetik fur die drei Muskeln Frontalis-Region, Masseter
und Trapezius als MaRRe fiur die Muskelspannung. Die Modelle werden zunachst einzeln
untersucht und spéater in einer sequentiellen Analyse kombiniert. Die Pradiktoren werden

nach der Einschlussmethode in das Modell aufgenommen.

Aufgrund von Multikollinearitat von Depressivitat (DIKJ) und Angstlichkeit (STAIK-T) nach
den Kriterien von Tabachnick und Fidell (2001) konnten diese nicht zusammen in das
Regressionsmodell aufgenommen werden. Sie wurden nicht durch die Skala zur
psychischen Stresssymptomatik des SSKJ 3-8 (wie in vorherigen Analysen, siehe 6.4 und
6.5) ersetzt, da die psychische Stresssymptomatik als Variable fir die Stressbelastung
untersucht werden soll. Alternativ wird deshalb ein Summenwert aus dem DIKJ und STAIK-T
(fortan bezeichnet als Depressivitat-Angstlichkeit) gebildet. Eine Reliabilitatsanalyse fur alle
Iltems aus dem DIKJ und STAIK-T ergab ein Crohnbach’s alpha von a = .91, woraus
geschlossen werden kann, dass beide Fragebdgen ein homogenes Konstrukt erfassen. Im
Vergleich liegt die interne Konsistenz fur die Fragebogen in dieser Stichprobe ,nur” bei a=.85
fur den DIKJ und bei 0=.84 fur den STAIK-T).

EINZELNE MODELLPRUFUNG
In Tabelle 22 werden alle Ergebnisse zusammenfassend dargestellt.
Im ersten Modell zum Einfluss der Kovariaten familiare Schmerzbelastung und Depressivitét
—Angstlichkeit, wird deren Einfluss in getrennten Analysen untersucht.
Modell 1a: Die Kovariate familiare Schmerzbelastung zeigte sich als signifikanter Pradiktor.
Das Modell klart 18.2% der Varianz auf und macht in 65.5% der Féalle eine korrekte
Vorhersage. Eine Verdnderung um eine Einheit in der familiaren Schmerzbelastung erhoht
die Wahrscheinlichkeit der Kopfschmerzgruppe zugeordnet zu werden um das 10.73 fache.
Modell 1b: Die Kovariate Depressivitat -Angstlichkeit zeigte sich als signifikanter Pradiktor.
Das Modell klart 13.6% der Varianz auf und macht in 65.1% der Falle eine korrekte
Vorhersage. Ein Anstieg um eine Einheit in der Depressivitat-Angstlichkeit erhoht die

Wabhrscheinlichkeit der Kopfschmerzgruppe zugeordnet zu werden um das 1.06 fache.
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Das zweite Modell untersucht den Einfluss stressbezogener psychologischer Variablen,
getrennt in Modell 2a: Stressempfinden (Stressvulnerabilitat, korperliche und psychische
Stresssymptomatik) und in Modell 2b: Stressverarbeitung (5 Skalen des SSKJ zur
Stressbewaltigung) auf die Kopfschmerzgruppenzugehdrigkeit.

Modell 2a: Als signifikanter Pradiktor zeigten sich die kdrperliche Stresssymptomatik (OR =
1.3) und die psychische Stresssymptomatik (OR =1.12). Das Modell klart 24.1% der Varianz
auf und macht in 68.2% der Falle eine korrekte Vorhersage.

Modell 2b: Als signifikanter Pradiktor zeigte sich die Suche nach sozialer Unterstiitzung (OR
= 0.94). Die konstruktiv-palliative sowie die destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation
trugen ebenfalls tendenziell als Pradiktoren zur Vorhersage bei (beide OR = 1.04). Das

Modell klart 10.2% der Varianz auf und macht in 59.7% der Falle eine korrekte Vorhersage.

Im dritten Modell werden zwei Parameter zur stressbezogenen HHNA-Aktivitat als
Pradiktoren einbezogen, die AUCg des TSST-K als akute Stressreaktion auf einen
Laborstressor und die AUCg der Cortisolaufwachreaktion am Schultag als MalR aus dem
Alltag der Teilnehmerinnen. Das Modell selbst wird nicht signifikant (p = .95). Keiner der

Pradiktoren tragt zur Vorhersage der Kopfschmerzdiagnose (ja/nein) bei.

Das vierte Modell schlieBlich untersucht den Einfluss der muskularen Anspannung unter
Stress (mentale Arithmetik) anhand der EMG-Mittelwerte fiir die Frontalis-Region, sowie den
Masseter- und Trapeziusmuskel. Auch hier tragt keiner der Pradiktoren zur Vorhersage der
Kopfschmerzdiagnose (ja/nein) bei (siehe Tabelle 22). Das Modell selbst wird ebenfalls nicht
signifikant (p = .77).

Tabelle 22

Logistische Regressionsanalysen zur Vorhersage der Zugehdrigkeit zur Kopfschmerzgruppe.
B SEg Wald (1) Sign. OR 95% CI OR

Modell 1a (n = 139)

Konstante -1.54 42 13.48 .000 0.21

Fam. Schmerz 2.37 .59 16.11 .000 10.73 3.37 34.18

Model chi? (df) 20.39 (1) .000

korr. Vorhersage, % 65.5

Nagelkerke’'s R? .182

Modell 1b (n = 149)

Konstante -2.62 .74 12.61 .000 0.07

DIKJ/STAIK-T 0.06 .02 13.71 .000 1.06 1.03 1.10

Model chi? (df) 16.00 (1) .000

korr. Vorhersage, % 65.1

Nagelkerke’s R? .136
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(Fortsetzung) B SEg Wald (1) Sign. OR 95% CI OR
Modell 2a (n=149)

Konstante -5.58 1.45 14.86 .00 .00

VUL 0.09 .08 1.31 .25 1.09 094 1.26
PHY (ohne KS) 0.27 .10 7.43 .01 1.30 1.08 158
PSY 0.11 .04 6.83 .01 1.12 1.03 1.22
Model chi? (df) 29.43 (3) .00

korr. Vorhersage, %  68.2
Nagelkerke’'s R? 241

Modell 2b (n=149)

Konstante -1.72 1.89 0.83 .36 .18

SOz -0.06 .03 4.66 .03 .94 .89 .99
PRO 0.03 .03 1.23 27 1.03 .98 1.09
KON 0.04 .02 3.17 .08 1.04 .99 1.09
VER 0.01 .03 0.06 .80 1.01 .95 1.07
DES 0.04 .03 3.03 .08 1.04 .99 1.010
Model chiz (df) 11.80 (5) .00

korr. Vorhersage, % 59.7
Nagelkerke’'s R? 102

Modell 3 (n = 139)

Konstante -0.16 .60 .07 .79 0.85

AUCg (TSST-K) 0.000 .00 .02 .90 1.00 0.99 1.00
AUCqg (Schultag) 0.000 .00 .09 .76 1.00 0.99 1.00
Model chiz (df) 0.10 (2) .95

korr. Vorhersage, %  53.2
Nagelkerke’'s R? .001

Modell 4 (n = 145)

Konstante -0.01 .45 .00 .98 0.99

Frontalis 0.00 .04 .00 .99 1.00 0.92 1.09
Masseter -0.03 .07 .20 .66 0.97 0.86 1.11
Trapezius 0.01 .01 .95 .33 1.01 0.99 1.04
Model chiz (df) 1.13 (3) g7

korr. Vorhersage, %  54.5
Nagelkerke’'s R? .010

Anmerkung.

DIKJ/STAIKT = Summenwert aus DIKJ und STAIK-T, Depressivitat-
Angstlichkeit, VUL =  Stressvulnerabilitit PHY = korperliche
Stresssymptomatik, PSY = psychische Stresssymptomatik, SOZ = Suche
nach sozialer Unterstiitzung, PRO = problemldseorientiertes Verhalten, KON =
konstruktiv-palliative Emotionsregulation, VER = Vermeidung, DES =
destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation, signifikant bei p < .05.
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SEQUENTIELLE REGRESSIONSANALYSE
Die sequentielle Regressionsanalyse Uberprift inwiefern die signifikanten Préadiktoren aus
den vorherigen logistischen Regressionsanalysen auch zusammen zur Vorhersage der
Kopfschmerzen beitragen kdnnen. In die Analyse gehen die Daten von n = 126 ein, durch
fehlende Werte und Ausschluss von Probanden (familiare Schmerzbelastung (n = 10), PSY
(n = 1), AUCg (n = 10), EMG (n = 4)Tabelle 23 stellt die Ergebnisse dieser sequentiellen
Regressionsanalyse dar.

Von Block 1 - 4 erwies sich jeder als signifikant und erbrachte zusétzlich aufgeklarte Varianz.
Die beste Varianzaufklarung (43.3%) liefert das komplexeste Modell mit allen Variablen
(Kovariaten, Stressbelastung und Stressverarbeitung). Mit diesem Modell konnten 71% der
Falle korrekt vorhergesagt werden. Als starkster Pradiktor steigt die Wahrscheinlichkeit der
Kopfschmerzgruppe zugeordnet zu werden um das 14.7fache bei einem Anstieg um eine
Einheit der Variable Familiare Schmerzbelastung. Weniger starke, aber ebenfalls positive
Pradiktoren sind die korperliche Stresssymptomatik (OR = 1.33), und konstruktiv-palliative
Emotionsregulation (OR = 1.08), Zu einer geringeren Wahrscheinlichkeit der Kopfschmerz-
gruppe zuzugehoren fuhrt der Pradiktor Suche nach sozialer Unterstiitzung (OR = 0.92).
Block 5 mit den Parametern zur HHNA-Aktivitdt erbrachte keine zuséatzliche Varianzauf-
klarung, auch wenn das Gesamtmodell mit den AUCg-Variablen noch signifikant war. Block
6 mit den drei EMG-Parametern hingegen war tendenziell signifikant (p = .07) und erhdhte
somit die aufgeklarte Varianz auf 48.8% und 75.4% korrekte Vorhersagen. Die Problem-
I6sung (OR = 1.08) und Masseter-Aktivitdt (OR = 0.76) zeigten sich als weitere Pradiktoren.

Tabelle 23

Sequentielle logistische Regressionsanalysen zur Vorhersage der Kopfschmerzen (n = 126).
Variable B SEg Wald (1) Sign. OR 95% CI OR
Block 1

Konstante -1.77 45 15.34 .000 0.17

Fam. Schmerz. 2.54 .64 15.73 .000 12.66 3.61 44.37
Model chi2 (df) 19.81 (1) .000

Block chi? (df) 19.81 (1) .000

korr. Vorhersage, % 65.1

Nagelkerke’s R? 194

Block 2

Konstante -4.05 .967 17.564 .000 0.02

Fam. Schmerz. 2.38 .65 13.20 .000 10.78 2.99 38.88
DIKJ/STAIK-T 0.06 .02 7.94 .005 1.06 1.02 1.10
Model chi2 (df) 28.56 (2) .000

Block chi? (df) 8.75 (1) .003

korr. Vorhersage, %  70.6

Nagelkerke’'s R? 271
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(Fortsetzung) B SEg Wald (1) Sign. OR 95% CI OR
Block 3

Konstante -6.25 1.70 13.54 .00 0.00

Fam. Schmerz 2.19 .68 10.33 .00 8.97 2.35 34.18
DIKJ/STAIK-T 0.01 .03 14 71 1.01 0.96 1.06
VUL 0.04 .09 .18 .67 1.04 0.87 1.24
PHY (ohne KS) 0.22 A2 3.55 .06 1.25 0.99 1.57
PSY 0.10 .06 3.25 .07 1.11 0.99 1.24
Model chiz (df) 36.38 (5) .000

Block chi? (df) 7.82 (3) .050

korr. Vorhersage, % 73.0

Nagelkerke’'s R? .335

Block 4

Konstante -9.16 2.98 9.44 .00 0.00

Fam. Schmerz 2.67 .79 11.52 .00 14.43 3.09 67.40
DIKJ/STAIK-T 0.02 .03 .26 .61 1.02 0.96 1.08
VUL 0.12 .10 1.42 .23 1.13 0.93 1.37
PHY (ohne KS) 0.29 .13 5.08 .02 1.34 1.04 1.73
PSY 0.08 .06 1.79 .18 1.09 0.96 1.23
SOz -0.09 .04 5.47 .02 0.92 0.85 0.99
PRO 0.06 .04 2.21 14 1.06 0.98 1.15
VER -0.03 .04 .39 .53 0.98 0.90 1.06
KON 0.09 .03 6.72 .01 1.09 1.02 1.17
DES -0.03 .03 .54 .46 0.98 0.91 1.04
Model chiz (df) 49.52 (10) .000

Block chi? (df) 13.14 (5) .022

korr. Vorhersage, % 73.8

Nagelkerke’'s R? 434

Block 5 (n=126)

Konstante -9.00 3.03 8.81 .00 0.00

Fam. Schmerz 2.72 .80 11.61 .00 15.15 3.17 72.35
DIKJ/STAIK-T 0.02 .03 .25 .62 1.02 0.96 1.08
VUL 0.12 .10 1.45 .23 1.13 0.93 1.38
PHY (ohne KS) 0.30 .13 5.17 .02 1.35 1.04 1.75
PSY 0.08 .06 1.83 .18 1.09 0.96 1.23
SOz -0.09 .04 5.12 .02 0.92 0.85 0.99
PRO 0.06 .04 2.15 14 1.06 0.98 1.15
VER -0.03 .04 40 .52 0.98 0.90 1.06
KON 0.09 .04 6.89 .01 1.10 1.02 1.17
DES -0.02 .03 .52 A7 0.98 0.91 1.04
AUCg (TSST-K) -0.00 .00 .45 .50 0.99 0.99 1.00
AUCqg (Schule) 0.00 .00 .03 .87 1.00 0.99 1.00
Model chi2 (df) 50.07 (12) .000

Block chiz (df) 0.55 (2) .761

korr. Vorhersage, % 73.0

Nagelkerke’s R2 438
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(Fortsetzung) B SEg Wald (1) Sign. OR 95% CI OR
Block 6 (n=126)

Konstante -9.26 3.15 8.65 .00 0.00

Fam. Schmerz 2.70 .83 10.59 .00 14.84 2.92 75.36
DIKJ/STAIK-T 0.03 .03 0.56 .45 1.03 0.96 1.10
VUL 0.10 .10 1.00 .32 1.11 0.90 1.36
PHY (ohne KS) 0.34 14 5.60 .02 1.40 1.06 1.85
PSY 0.08 .06 1.56 21 1.08 0.96 1.23
SOz -0.10 .04 6.27 .01 0.90 0.83 0.98
PRO 0.08 .04 3.21 .07 1.08 0.99 1.18
VER -0.01 .04 0.07 .80 0.99 0.91 1.07
KON 0.09 .04 5.77 .02 1.09 1.02 1.17
DES -0.02 .04 0.30 .58 0.98 0.91 1.05
AUCg (TSST-K) -0.00 .00 0.32 57 0.99 0.99 1.00
AUCg (Schule) 0.00 .00 0.04 .84 1.00 0.99 1.00
Frontalis -0.04 .06 0.35 .55 0.96 0.85 1.09
Masseter -0.27 14 3.97 .05 0.76 0.59 0.99
Trapezius 0.03 .02 1.99 .16 1.03 0.99 1.07
Model chiz (df) 57.29 (15) .000

Block chi? (df) 7.22 (3) .065

korr. Vorhersage, % 75.4

Nagelkerke’'s R? .488

Anmerkung. DIKJ/STAIKT = Summenwert aus DIKJ und STAIK-T, Depressivitat-Angstlich-

keit, VUL = Stressvulnerabilitdat PHY = kdrperliche Stresssymptomatik, PSY =
psychische Stresssymptomatik, SOZ = Suche nach sozialer Unterstltzung,
PRO = problemloseorientiertes Verhalten, KON = konstruktiv-palliative
Emotionsregulation, VER = Vermeidung OR = odds ratio, CI OR =
Konfidenzintervall der Odds ratio.
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7 Diskussion

Grundlage dieser Arbeit bildet ein multifaktorielles Erklarungsmodell fiir die Entstehung und
Aufrechterhaltung von wiederkehrenden Kopfschmerzen bei jugendlichen Mé&dchen, das
sowohl biologische als auch psychologische Parameter einbezieht. Die vorliegende Studie
untersuchte erstmals stressbedingte Verénderungen der HHNA-AKktivitat (mittels Speichel-
cortisol) und der Muskelspannung im Kopf- und Schulterbereich bei jugendlichen Madchen
mit und ohne wiederkehrende Kopfschmerzen unter Berticksichtigung psychologischer und
familienbezogener Faktoren (Angstlichkeit, Depressivitat, familiare Schmerzbelastung). Die
Ergebnisse werden nach einer Diskussion der Stichprobe genauer beleuchtet und in Bezug
zur bisherigen Forschung gestellt.

7.1. Stichprobe

Untersucht wurden in der vorliegenden Arbeit n=149 Madchen mit und ohne primére
wiederkehrende Kopfschmerzen. Mit einer durchschnittlichen Kopfschmerzhaufigkeit von
mehr als dreimal pro Woche, kann hier von wiederkehrenden Kopfschmerzen. Es ist
bekannt, dass mit steigender Kopfschmerzhéaufigkeit auch der Einfluss auf die Lebensqualitat
und den Alltag starker ist (Wdber-Bingol et al., 2014).

Auch in den Familien der Teilnehmerinnen mit Kopfschmerzen wurde eine hohere
Schmerzbelastung beobachtet, insbesondere auch eine hohere Kopfschmerzbelastung.
Diese Befunde stehen im Einklang mit Kréner-Herwig et al. (2007).

Die beiden untersuchten Gruppen waren bezuglich ihrer soziodemographischen Merkmale
durchweg vergleichbar. Madchen mit Kopfschmerzen zeigten lediglich einen héheren BMI,
der mit einem Wert von 21 jedoch genauso wie die Kontrollgruppe mit 20 im Normalbereich
liegt. Da sich sowohl der Pubertatsstatus als auch der Menstruationszyklus als mogliche
Einflussfaktoren auf die basale und stressbedingte Cortisolausschittung gezeigt haben
(Gunnar et al., 2009; Kiess et al., 1995; Krishnaveni et al., 2014), wurden diese vorab
untersucht. Es zeigten sich jedoch keine signifikanten Unterschiede in diesen Variablen
(Pubertétsstatus, Zyklusphase, erste Periode) zwischen den Gruppen, weshalb diese in den
nachfolgenden Untersuchungen nicht weiter berlcksichtigt wurden.

Wie aus bisherigen empirischen Befunden (Luka-Krausgrill & Reinhold, 1996; Puschmann,
2010) zu erwarten wiesen Madchen aus der Kopfschmerzgruppe im Mittel eine hohere
Depressivitat und Angstlichkeit auf als die Madchen der Kontrollgruppe. Unter Bezug auf die
Normstichprobe des DIKJ (Stiensmeier-Pelster et al., 2000), der zur Erfassung der
Depressivitat diente, liegen beide Gruppen im Normalbereich mit einem Prozentrang von

64.0 fur die Kopfschmerzgruppe und 45.9 fiir die Kontrollgruppe.
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Fur den STAIK-T liegen keine Normwerte vor. Im Vergleich mit 6-12 jahrigen Kindern der
Kontrollgruppe in einer Studie von Van West et al. (2008) (STAIK-T M = 27.1, SD = 1.6),
wiesen die Madchen beider Gruppen der vorliegenden Studie einen hdheren Wert auf, aber
gleichzeitig einen niedrigeren als Kinder mit sozialer Phobie (STAIK-T M = 39.0, SD = 5.0).
In einer Studie von Dorn et al. (2003) werden durchweg hohere Gruppenmittelwerte fir den
STAIK-T berichtet. Sie untersuchten 8-16 jahrige Kinder und Jugendliche in drei Gruppen:
Kontrollgruppe M = 38.1, Bauchschmerzen M = 46.3 und Angststérung M = 55.4. Dieser
Vergleich ist hilfreich um die Auspragung der Angstlichkeit bei den Jugendlichen in dieser

Untersuchung in etwa einschétzen zu kénnen.

Insgesamt sprechen die erhobenen Merkmale fir eine normale Auspragung der unter-

suchten Variablen und validieren die Repréasentativitat der hier untersuchten Stichprobe.
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7.2. Diskussion der Ergebnisse und Hypothesen

7.2.1. Hypothese 1 — Stresserleben

Diese Arbeit konnte zeigen, dass sich Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen von
der gesunden Kontrollgruppe hinsichtlich ihres Stressempfindens unterscheiden, womit die

Hypothese bestatigt werden konnte.

Madchen mit Kopfschmerzen zeigen eine hohere Stressvulnerabilitat. Dies bedeutet, dass
potentiell stressige oder herausfordernde Situationen (wie bspw. schlechte Note in einem
Test, sozialer Ausschluss, Streit mit einer Freundin) bei ihnen starker das Empfinden von
Stress auslésen als bei Madchen ohne eine solche Kopfschmerzsymptomatik. Dies steht in
Einklang mit Befunden von Milde-Busch et al. (2011) und Saile und Scalla (2006), die zeigen
konnten, dass das erhohte Stressempfinden nicht von einer grof3eren Anzahl an
Stressereignissen herruhrt, sondern durch die Wahrnehmung der Situation als stressig
zustande kommt. Hier sei auch auf das Transaktionale Stressmodell von Lazarus (siehe
Kapitel 1.1) verwiesen, das die Wichtigkeit der Bewertung der Situation und der eigenen
Bewaltigungsmdglichkeiten hervorhebt. Die im SSKJ 3-8 erfragten Stresssituationen
stammen aus den fUr Schiler wichtigsten Lebensbereichen (Schule, Familie und Freunde)
und sind als alltdgliche Probleme zu klassifizieren. Wie Lohaus et al. (2006) beschreiben,
geben Kinder an, dass vor allem diese alltdglichen Probleme als belastend erlebt werden
und in besonderem MaRe zum Stresserleben beitragen. Alltdgliche Belastungen sind auch
gute Pradiktoren fur das Auftreten psychischer und kdrperlicher Symptome (DelLongis,
Folkman & Lazarus, 1988), u.a. auch fir Kopfschmerzen (White & Farrell, 2006).

Zudem zeigte sich in dieser Arbeit ebenfalls, dass Madchen mit Kopfschmerzen mehr
korperliche und psychische Stresssymptome berichten, was auf ein hoheres Stresserleben
schliel3en lasst.

In Bezug auf die Ergebnisse zur kdrperlichen Stresssymptomatik muss folgende
Einschrankung beachtet werden, da Uberlappungen der Fragebogenitems mit der
Kopfschmerzsymptomatik vorliegen. Insbesondere das Item zur Kopfschmerzhaufigkeit in
der vergangenen Woche ist auch ein Diagnosekriterium fir Kopfschmerzen und die
Zuordnung zur Kopfschmerzgruppe (mind. einmal pro Woche Kopfschmerzen); ebenso wie
die Frage nach Ubelkeit, die eine typische Begleitsymptomatik bei Migrane ist und auch zu
den Diagnosekriterien nach ICD-10 und IHS (2004) gehdrt. Die Gruppenunterschiede zeigen
sich allerdings auch dann, wenn das Kopfschmerzitem nicht in den Summenwert mit eingeht.

Auch Straube et al. (2013) konnten zeigen, dass Kinder mit Kopfschmerzen im Vergleich zu
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Gesunden haufiger weitere korperliche Beschwerden berichten, was diese Befunde stiitzt.
Anttila et al. (2002) nennen Schlafstérungen, Schulter-Nacken-Symptome und
oromandibulédre Dysfunktionen als h&aufige Begleiterscheinungen und Pradiktoren fir
episodischen Spannungskopfschmerzen bei 12 jahrigen Kindern. Allergien, Magen-Darm-
Beschwerden und weitere Schmerzsymptome von Bauch und Bewegungsapparat, sind
weitere korperliche Beschwerden, die bei Kindern und Jugendlichen mit Kopfschmerzen
auftreten. Diese beschriebenen Erkrankungen werden ebenfalls in der Skala zur kdrperlichen
Stresssymptomatik des SSKJ 3-8 erfragt. Somit decken sich die vorliegenden Ergebnisse
dieser Studie mit bisherigen Befunden.

Die Skala zur psychischen Stresssymptomatik erfasst verschiedene Aspekte von Traurigkeit,
Arger und Angst und Kkorreliert hoch (r > .61) mit den FragebogenmaRen fiir Depressivitat
(DIKJ) und Angstlichkeit (STAIK-T). Alle drei dieser Skalen sind bei Madchen mit
Kopfschmerzen in dieser Untersuchung erhéht gewesen, was in Einklang mit der bisherigen
Forschungslage steht (Fichtel & Larsson, 2002; Kréner-Herwig, 2013). Luka-Krausgrill und
Reinhold (1996) berichten ebenfalls Uber erhthte Werte im DIKJ und mehr aufféllig
depressive Kindern in der Kopfschmerzgruppe. Auch weisen Kinder und Jugendliche, neben
einer auffalligeren psychischen Symptomatik, ebenfalls eine hdhere Pravalenz bzw.
Komorbiditat von psychischen Stérungen auf (Balottin et al., 2013; Bellini et al., 2013;
Kréner-Herwig, 2013; Seshia, 2012).

Bezogen auf das postulierte Erklarungsmodell zeigt sich hier die Wichtigkeit der
Vulnerabilitat fur alltagliche Stressoren und das hohere Erleben von Stress. In einer
Tagebuchstudie von Connelly und Bickel (2011) lieRen sich anhand von Veranderungen des
Stresserlebens das Auftreten neuer Kopfschmerzattacken vorhersagen: so stieg die
Wahrscheinlichkeit einer Kopfschmerzattacke von 22 auf 55%, wenn das subjektive
Stressempfinden um eine Standardabweichung Gber das typische Stresslevel anstieg.

Das haufigere Stresserleben bzw. eine erhéhte Angstlichkeit infolge von Stress oder
inadaquatem Coping fihren moglicherweise letztendlich zum Kopfschmerz, der das
betroffene Kind kurzfristig aus der stressigen Situation befreit (siehe McGrath & Hillier,
2001).

Zudem erhoht Stress die Wachsamkeit und das Arousal, weshalb der Fokus starker auf
negative Empfindungen gelegt wird und ablenken schwieriger féllt (Basler, 2001; Cathcart et
al., 2010). Das Empfinden von Schmerz selbst wirkt wiederum ebenfalls als Stressor (Buse &
Lipton, 2015), der durch die Unkontrollierbarkeit seines Auftretens sowie moglicher

beeintrachtigender Begleiterscheinungen verstarkt wird. So entsteht ein Teufelskreis.
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7.2.2. Hypothese 2 — Stressbewaltigung

Neben dem Stresserleben unterscheiden sich die Madchen mit Kopfschmerzen auch in der
Stressbewaltigung von der gesunden Kontrollgruppe.

Bei Betrachtung der einzelnen Bewaltigungsstrategien zeigt sich, dass Madchen mit
Kopfschmerzen in Stresssituationen h&aufiger nach Ruhe und Entspannung suchen als
gesunde Madchen. Des Weiteren zeigte sich die Tendenz fur Kopfschmerzkinder weniger
nach sozialer Unterstlitzung zu suchen und tendenziell haufiger destruktiv-argerbezogene
Emotionsregulation zu zeigen. Im problemléseorientierten Verhalten und der Vermeidung

unterschieden sich die beiden Gruppen jedoch nicht.

Bezugnehmend auf die Klassifikation der direkten und indirekten Bewaltigungsstrategien
(siehe Kapitel 3.4.2) als eher ginstig respektive ungtinstig, kann aus den hier vorliegenden
Befunden geschlossen werden, dass Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen
tendenziell bzw. signifikant haufiger unglnstige, indirekte Bewaltigungsstrategien, namlich
destruktiv-argerbezogene und konstruktiv-palliative Emotionsregulation, verwenden als
gesunde Madchen. Wohingegen die als glinstig bewertete, direkte Bewaltigungsstrategie der
Suche nach sozialer Unterstitzung von ihnen tendenziell seltener genutzt wird. Dies
bestétigt die Hypothese teilweise, wenn auch nur fir einige der hier untersuchten
Bewadltigungsstrategien.

Diese Befundlage deckt sich teilweise mit bisherigen Untersuchungen: so berichten auch
andere Untersuchungen von weniger sozialer Unterstiitzung, sowie mehr sozialem Riickzug
bei Kindern mit Kopfschmerzen (Luka-Krausgrill & Reinhold, 1996; Wittrock & Myers, 1998).
In dieser Untersuchung konnte hingegen weder ein haufiger argerlich-gereiztes Verhalten
(destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation), noch die haufig berichtete vermehrte
Vermeidung bestéatigt werden (Saile & Scalla, 2006; Wittrock & Myers, 1998). Im Kontext der
Kopfschmerzerkrankung wird Vermeidungs- und Rickzugverhalten als unglnstiges Resultat
der Kopfschmerzsymptomatik auf den kognitiv-emotionalen Zustand (durch vermehrte
Kognitionen der Hilflosigkeit, Angst und Depression) und den psychosozialen Kontext
gesehen (Saile, 2004).

Insgesamt ist zu sagen, dass in beiden Gruppen das problemldseorientierte Verhalten klar
dominierte und sich hier, wie auch schon andere empirische Untersuchungen berichteten,
keine Gruppenunterschiede zeigten (Luka-Krausgrill & Reinhold, 1996; Saile & Scalla, 2006).
Die Suche nach sozialer Unterstiitzung nimmt den Platz der am zweithaufigsten genannten

Strategie ein und Vermeidung den letzten. Dies deutet allgemein auf eine adaquate
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Stressbewadltigung in beiden Gruppen hin. Auch bezugnehmend auf die Normwerte flr
Madchen der 7. und 8. Klasse aus dem Manual des SSKJ 3-8 (Lohaus et al., 2006), die
zumindest fur ca. ein Drittel der untersuchten Stichprobe adaquat sind, zeigt sich eine
Platzierung im Normalbereich mit einem Prozentrang von 50-69 fur die einzelnen
Bewadltigungsstrategien der Kopfschmerzgruppe. HOhere Prozentrdnge weist die
Kopfschmerzgruppe nur in den Strategien zur Vermeidung und in der destruktiv-palliativen
Emotionsregulation, sowie niedrigere bezogen auf die Suche nach sozialer Unterstiitzung.
Diese Einordnung ist jedoch mit Einschrankung zu interpretieren, da zwei Drittel der
untersuchten Madchen é&lter als die Normstichprobe sind und bekannt ist, dass sich die
Stressbewaéltigungsstrategien mit dem Alter weiterentwickeln und verandern (Saile & Scalla,
2006). Bei jungeren Kindern dominiert beispielsweise die Suche nach sozialer

Unterstltzung, wohingegen bei dlteren vermehrt kognitive Strategien eingesetzt werden.

Neben der stressbezogenen Bewadltigung ist die schmerzbezogene Bewadltigung mit
Kopfschmerz als besondere Stressquelle gesondert zu beachten (Buse & Lipton, 2015;
Gordon et al., 2004) und die hier gefundenen Ergebnisse lassen sich nur unter Vorbehalt auf
die schmerzbezogene Bewaltigung Ubertragen.

Unter schmerzbezogenen Bewadltigungsstrategien werden alle schmerzbezogenen
kognitiven und aktiven sowie passiven verhaltensbezogenen Reaktionen verstanden, die auf
eine Bewaltigung von Schmerzen abzielen (Hechler et al., 2008). Passive Strategien werden
dabei eher als ungiinstig beurteilt, da sie in Zusammenhang mit einer hoheren
Schmerzintensitat und schmerzbezogenen Beeintrachtigung stehen (Walker, Smith, Garber
& Van Slyke, 1997). Hechler et al. (2008) konnten allerdings im Gegensatz zu Walker et al.
(1997) keine Zusammenhénge zwischen passiven Strategien, wie Erdulden, Abwarten,
Ausruhen und Schlafen, und der Schmerzsymptomatik zeigen. Diese gehdren zu den am
haufigsten bei Schmerzen eingesetzten Strategien, wie Luka-Krausgrill und Reinhold (1996)
in ihrer Befragung von Uber 200 Schilern im Alter von 11-14 Jahren (davon 15.5%
mindestens wdchentliche Kopfschmerzen berichteten) und Liudecke (2010) feststellten.

Die Skala der konstruktiv-palliativen Emotionsregulation erfragt das Bestreben nach Ruhe,
Entspannung und Erholung und wird von Lohaus und Kollegen (2006) als nach innen
gerichtete Bewaltigungsstrategie und als weniger problemorientiert beurteilt. Somit birgt
diese, insbesondere in kontrollierbaren Stresssituationen, das Risiko den Stressor nicht
effizient und langfristig bewaltigen zu kdnnen.

Wie Saile und Hilsebusch (2006) anmerken, kann diese Strategie bei unkontrollierbaren
Stresssituationen hilfreich sein um stressbedingte Emotionen, wie Angst, Unruhe und

Hilflosigkeit, zu regulieren. Hier ist allerdings die Passung zwischen den Anforderungen und
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Merkmalen der Stresssituation (bspw. hohe vs. niedrige Kontrollierbarkeit) und der
angewandten Bewaltigungsstrategie wichtig. So konnten Saile und Hulsebusch (2006) auch
zeigen, dass beispielsweise Problemdsen in unkontrollierbaren Situationen und
Problemausweichen in kontrollierbaren Situationen, also eine fehlende Passung zwischen
Anforderung und MalRnahme, mit ungunstiger Schmerzverarbeitung einhergeht. Sie sehen
darin die Gefahr einer negativen Spirale von verzerrter oder defizitdrer Wahrnehmung
situativer Anforderungen und der Wahl ineffektiver Bewaltigungsstrategien.

Der signifikante Effekt der Situation zeigte in dieser Studie, dass beide Gruppen die Wahl der
Bewaltigungsstrategien je nach Situation variieren. Die Suche nach sozialer Unterstiitzung,
problemldse-orientiertes  Verhalten und destruktiv-drgerbezogene Emotionsregulation
wurden signifikant haufiger in der sozialen Stresssituation (Streit mit Freundin) genutzt;
konstruktiv-palliative =~ Emotionsregulation  hingegen  signifikant  haufiger in  der
leistungsbezogenen Situation (Uberforderung mit Hausaufgaben). Fir vermeidendes
Verhalten zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Situationen. Eine
unterschiedliche Flexibilitat, die sich in einer signifikanten Interaktion aus Gruppe und
Situation gezeigt hatte, konnte hier nicht bestatigt werden. Lediglich eine leichte Tendenz in
diese Richtung ist zu sehen, die sich in weiteren Analysen flr die destruktiv-drgerbezogene

Emotionsregulation verfestigt.

Auch Kopfschmerzen kdnnen als Stressor belastend wirken, da neben der unangenehmen
Empfindung des Schmerzes, auch der Zeitpunkt ihres Auftretens sowie die vegetativen
Begleiterscheinungen meist unkontrollierbar sind. In diesem Kontext kann konstruktiv-
palliativ emotionsregulierende MafRnahmen im Sinne von Ruhe und Entspannung forderlich
sein. Durch Entspannungsverfahren wird systematisch trainiert Ruhe und Entspannung zu
erzeugen. Als aktive Verfahren verbessern sie nicht nur das emotionale Befinden, sondern
wirken sich zusatzlich positiv auf das korperliche schmerz- und stressbedingte Arousal aus
(Basler, 2001; Krampen, 2013). In der Schmerztherapie bei Kindern und Jugendlichen
werden aktive Bewadltigungsmethoden passiven Strategien gegeniber als Uberlegen ange-
sehen. Sie tragen durch die eigenstandige Durchflihrbarkeit zu einer besseren Selbstwirk-
samkeit (-erwartung) bei, wodurch die Suche nach sozialer Unterstiitzung reduziert wird
(Richter et al., 1986).

Kommt es jedoch durch diese situationsspezifische Effektivitdt von Ruhe und Entspannung
zu einer Generalisierung auf andere Stresssituationen, in denen problemléseorientierte
MalRnahmen vor allem langfristig effizienter waren, kann sich dies nachteilig auf das
Stresserleben auswirken. Stresssituationen werden kurzfristig durch Ausruhen und Erholung
gewissermalden vermieden, aber nicht unbedingt langfristig bewaltigt — sofern sie

kontrollierbar sind.
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7.2.3. Hypothese 3 — CAR

An beiden untersuchten Tagen wurde eine signifikante Cortisolaufwachreaktion gemessen,
die dem zu erwartenden Verlauf mit einem Peak 30-45 Minuten nach dem Aufwachen
entspricht.

Entgegen der Hypothese konnten in der vorliegenden Arbeit keine Unterschiede in der
Cortisolaufwachreaktion zwischen Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen und
gesunden Madchen an einem Schultag gefunden werden. Fir den freien Tag zeigte sich
eine signifikante Interaktion von Gruppe*Messzeitpunkt, wobei die Kopfschmerzgruppe einen
hoheren Peak zum Messzeitpunkt +30 aufwies. Dieser Befund stitzt die Hypothese, ist
allerdings aufgrund methodischer Mangel bei der Datenerhebung nur mit Vorsicht zu
betrachten.

Die Inspektion der Cortisol-Einzelwerte, sowie Protokollbégen und Gesprache mit den
Teilnehmerinnen zeigten, dass die Compliance fiir die Datenerhebung am freien Tag bei fast
der Halfte der Teilnehmerinnen mangelhaft war. Eine akkurates Einhalten der vorgegebenen
Messinstruktionen ist eine notwendige Voraussetzung fur valide und reliable Messwerte, da
schon eine Verschiebung der ersten Speichelprobe um 5-15 Minuten zu einer Fehlein-
schatzung der CAR fihrt (Smyth et al., 2013). Somit steht eine sinnvolle Interpretierbarkeit
der Cortisoldaten vom freien Tag in Frage, ebenso wie der Vergleich zwischen Schultag und
freiem Tag, auf die spéater noch einmal eingegangen wird.

Bisherige empirische Studien zur Veranderungen der CAR bei Schmerzstérungen im
Allgemeinen sind sehr rar und methodisch defizitéar. Bezogen auf Kopfschmerzen bei Kindern
und Jugendlichen im Speziellen finden sich keine Untersuchungen, die die CAR im
eigentlichen Sinne untersuchen. Es liegen Befunde vor, die Kkeine signifikanten
Zusammenhange zwischen der CAR und funktionellen somatischen Symptomen aus dem
Clusterbereich Kopfschmerzen und gastrointestinale Beschwerden bei Jugendlichen
feststellen konnten (Janssens et al.,, 2012). Ebenso wurden keine Unterschiede im
unstimulierten Cortisolspiegel am Vormittag zwischen 6-11 jahrigen Kindern mit
episodischen und chronischen Spannungskopfschmerzen im Vergleich mit einer gesunden
Kontrollgruppe nachgewiesen (Fernandez-de-Las-Pefas et al., 2011; Rivas-Martinez et al.,
2011), was die Ergebnisse dieser Studie mit Einschrankung stitzt.

Wahrend Untersuchungen bei erwachsenen Frauen mit chronischer Migrane hohere Spiegel
des morgendlichen Cortisols (um 8 Uhr, nicht der CAR) im Vergleich mit Gesunden
aufdeckten (Patacchioli et al., 2006), so zeigten sich bei erwachsenen Kopfschmerzpatienten
mit langjahriger Migrane und episodischem SKS hohere Morgenwerte (ebenfalls um 8 Uhr

erhoben) als in der gesunden Kontrollgruppe (Strittmatter et al., 2005). Bei Leone, Biffi, Leoni
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und Bussone (1994) unterschieden sich die Cortisolserumspiegel am Morgen (gemessen
zwischen 8:30-9:30 Uhr) der gesunden Kontrollgruppe nicht signifikant von Migranepatienten
ohne Aura und Patienten mit chronischen SKS, wobei letztere deskriptiv gesehen hdhere
Cortisolwerte zeigten. Das Bild zum morgendlichen Cortisolspiegel bei verschiedenen
Kopfschmerztypen ist sehr heterogen und aufgrund unterschiedlicher methodischer
Vorgehensweise in der Cortisolerhebung, -auswertung und Stichprobenbildung schwer
vergleichbar. Es liegen sowohl Befunde fiir eine dysregulierte HHNA-Aktivitat am Morgen bei
Erwachsenen vor, erhohte, wie auch erniedrigte Cortisolwerte. Ebenso finden sich auch
Studien, die keine Unterschiede zeigen. Bei Kindern und Jugendlichen spricht die bisherige
Befundlage eher gegen eine Storung der HHNA-AKktivitat. Jedoch basieren diese Ergebnisse
auf Untersuchungen, die methodisch gesehen keine Aussagen Uber die CAR bei
Kopfschmerzen im Kindesalter erlauben. Somit liefert diese Studie einen wichtigen Beitrag
und erste Ergebnisse zur CAR bei Kindern mit Kopfschmerzen, die jedoch repliziert werden
sollten. Dabei sollte die CAR auch an freien Tagen untersucht werden und mehrmalige
Messungen kénnen Aufschluss Uber bestandige Veranderungen der CAR geben. Auch liefert
diese Untersuchung keine Hinweise auf mdgliche Unterschiede fir verschiedene
Kopfschmerztypen. Die untersuchte Stichprobe besteht zu ca. zwei Dritteln aus Madchen mit
SKS, 15% Migrane und einer Restgruppe mit Kopfschmerzen vom Mischtyp (Migréne und
SKS).

In dieser Untersuchung zeigte sich jedoch ein Einfluss der psychischen Stresssymptomatik
auf den Verlauf der Cortisolaufwachreaktion (AUCg) am Schultag. Je starker die psychische
Stresssymptomatik, umso starker war die CAR am Schultag. Die Befunde bestétigen somit
auch die Bedeutung der CAR als Indikator flr psychologischen Stress, einschlieflich
verschiedener Symptome von Depressivitat und Angstlichkeit.

Sie stehen im Einklang mit bisherigen Befunden aus klinischen Stichproben mit depressiven
und angstlichen Kindern (Dietrich et al., 2013; Greaves-Lord et al., 2007; Schmidt et al.,
2013), die eine héher CAR aufwiesen als gesunde Vergleichsgruppen. Dietrich et al. (2013)
konnten aber auch in einer Stichprobe 10-12 jahriger Kinder aus der Gesamtbevélkerung
zeigen, dass hohere Werte in Fragebdgen zur Erfassung von Depressivitat und Angstlichkeit
mit einer erhéhten CAR einhergehen. Ebenso bewirkt die aktuelle Befindlichkeit, gepragt von
Niedergeschlagenheit, Miidigkeit, Verunsicherung und angespannter Angstlichkeit, eine
erhohte CAR. Shibuya und Kollelgen (2014) fanden diesen Zusammenhang zwischen der
Befindlichkeit am Morgen (erfasst eine Stunde nach dem Erwachen und zeitgleich der letzte
Messzeitpunkt n Speichelprobe) und der CAR bei jugendlichen, gesunden Madchen im Alter
von 13-16 Jahren.
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Zudem wurde eine hthere CAR am Schultag als am freien Tag in dieser Untersuchung
gefunden. Allerdings verschwand dieser signifikante Unterschied, wenn die Kovariaten mit in
das Modell einbezogen wurden. Auch konnte am freien Tag der Effekt der psychologischen
Stresssymptomatik auf die CAR nicht wie am Schultag gezeigt werden. Mdglicherweise
variiert die mit der psychischen Stresssymptomatik einhergehende psycho-emotionale
Belastung mit dem Schultag vs. freien Tag, sodass Madchen mit einer grundsatzlich
erhbhten psychischen Stresssymptomatik den Schultag als belastender erleben und
antizipieren. Diese vermutende Erklarung kann anhand der Daten aus dieser Untersuchung
jedoch nicht gepruft.

Einige Befunde stiitzen jedoch den Effekt des Wochentages (vs. Wochenende). Sie haben
gezeigt, dass die CAR an einem Arbeitstag starker ist als am Wochenende (Hellhammer et
al., 2007; Kunz-Ebrecht et al., 2004; Schlotz et al., 2004). Fries und Kollegen (2009) fiihren
hierfir als Erklarung die Antizipation von Stress und Herausforderungen an, was sich in einer
Untersuchung bei Turniertanzern bestéatigte, deren CAR am Wettkampftag starker war als an
einem normalen Trainingstag und freien Tag (Rohleder et al.,, 2007). Somit ist
mdoglicherweise auch die Antizipation von schulbezogenen Stressoren, v.a. bei Madchen mit
einer hoheren psychischen Stresssymptomatik, fur die hoéhere CAR verantwortlich.
Mdglicherweise ist aber auch die bei Jugendlichen beobachtete kiirzere Schlafdauer an
Schultagen fir diesen Unterschied verantwortlich (Loessl et al., 2008). Vargas und Lopez-
Duran (2014) zeigten in einer Untersuchung mit 58 jungen Kollegestudenten, dass der
Einfluss von antizipatorischem Stress auf die CAR nicht mehr signifikant war, wenn die
Schlafdauer bericksichtigt wurde. Auch bei Grundschilern bestéatigte sich der
Zusammenhang zwischen einer kirzeren Schlafdauer und einer erhohten CAR (Lemola et
al.,, 2015). Die Schlafdauer wurde hier jedoch nicht erfragt, ebenso wenig die aktuelle
Befindlichkeit am Morgen.
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7.2.4. Hypothese 4 — akute stressbezogene Cortisolausschittung (TSST-K)

Zur Untersuchung der Cortisolreaktivitat auf einen akuten psychosozialen Stressor wurde der
TSST-K durchgefihrt und der Verlauf des Speichelcortisols mit einer Kontrollbedingung
(Zeitschriften lesen) verglichen. Der signifikante Interaktionseffekt Bedingung*Messzeitpunkt
lasst auf einen stressbedingten Anstieg durch den TSST-K schlieBen, der mit einem
partiellen n? von .08 als moderat einzuschatzen ist. Der Peak liegt ca. 20 Minuten nach Ende
des TSST-Ks und ist auch im Ausmalf3 der Cortisolreaktion mit dem anderer Befunde aus der
Arbeitsgruppe von Buske-Kirschbaum (1997, 2003) zu vergleichen. Somit war die
Stressinduktion auf physiologischer Ebene, gekennzeichnet durch einen Anstieg der HHNA-
Aktivitat, erfolgreich. Eine Responderrate von 77% (nach den Kriterien von (Miller et al.,
2013) entspricht Angaben von Kirschbaum und Hellhammer (1999), die in einer Stichprobe

mit gesunden jungen Erwachsenen eine Responderrate von 75% berichteten.

In dieser Stichprobe wurde jedoch weder ein signifikanter Gruppeneffekt noch eine
signifikante Interaktion von Gruppe und MZP und/oder Bedingung festgestellt, die auf eine

unterschiedliche stressbezogene Cortisolreaktivitat hingedeutet hatten.

Bisherige empirische Untersuchungen der akuten stressbezogenen Cortisolreaktivitat bei
Kindern und Jugendlichen mit primaren Kopfschmerzen sind auch hier nicht vorhanden.
Somit liefern die Ergebnisse der hier vorliegenden Studie erste Hinweise, die eine dys-
regulierte HHNA-AKktivitat bei Kindern und Jugendlichen nicht bestatigen konnen.

In einer Untersuchung an Jugendlichen zeigten Janssens und Kollegen (2012), dass das
Symptomcluster Kopfschmerzen und gastrointestinale Probleme, als Sonderfall des
funktionell somatischen Syndroms, mit einer erniedrigten Cortisolreaktion auf einen psycho-
sozialen Stressor zusammenhing. Die unterschiedlichen Ergebnisse im Vergleich mit dieser
Studie lassen sich durch die unterschiedlichen Charakteristiken der Stichprobe erklaren.
Wahrend in der vorliegenden Untersuchung nur jugendliche Madchen mit arztlich diagnosti-
zierten primaren Kopfschmerzen und eine gesunde Kontrollgruppe untersucht wurden,
enthielt die Stichprobe von Janssens et al. (2012) nur zur Halfte Madchen und die Kopf-

schmerzen traten im Kontext des sogenannten funktionell somatischen Syndroms auf.

Die Ergebnisse dieser Studie stehen jedoch teilweise im Einklang mit einer Untersuchung
von Leistad et al. (2007), die die Cortisolreaktion auf einen einstiindigen mentalen Stressor
bei erwachsenen Kopfschmerzpatienten untersuchten. Sie fanden keine Unterschiede
zwischen Migranepatienten und der Kontrollgruppe, jedoch eine verlangerte Cortisol-

ausschittung wahrend und nach Ende des Stressors bei Patienten mit SKS. Die dort
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untersuchten Gruppen wiesen auch eine unterschiedliche Anzahl an Jahren mit
Kopfschmerzen auf, wobei die Migranepatienten mehr als doppelt so lange schon unter
Kopfschmerzen litten. Dabei ist die Dauer bzw. der Chronifizierungsgrad der Kopfschmerzen
ein moglicher Einflussfaktor auf die Cortisolausschiittung (Fries & Kirschbaum, 2009; Miller
et al., 2007). Die Dauer der Kopfschmerzproblematik variierte in dieser Untersuchung stark
zwischen einem halben Jahr bis hin zu zehn Jahren. Somit ist es mdglich, dass sich die
HHNA bei Madchen, die schon langer unter Kopfschmerzen leiden, anders entwickelt hat,
als bei solchen die noch nicht so lange betroffen sind. Allerdings finden sich in der Literatur
keine Angaben, ab wann es mdglicherweise zu einem Umschwung der HHNA-Aktivitat
kommt, sprich wann sich eine anfangliche Hyperaktivitat in eine Hypoaktivitdt wandelt. Die
fehlenden Unterschiede in der stressbedingten Cortisolausschittung lassen vermuten, dass
bei der vorliegenden Stichprobe weder eine Erschopfung der Cortisolsekretion noch eine
Sensibilisierung der HHNA flr Stress vorliegt, die Grund fur eine Hyper- bzw. Hypoaktivitat
der HHNA sind (vgl. Fries & Kirschbaum, 2009; Melzack, 1999; Miller et al., 2007).

Neben der unterschiedlichen Stichprobenzusammensetzung ist auch die Dauer und Art der
Stressinduktion eine andere: Leistad und Kollegen untersuchten einen rein mentalen
Stressor Uber die Dauer einer Stunde mit anschlieRender 30-minltiger Recoveryzeit. Somit
ist die Dauer ihres Stressor so lange wie die psychosoziale Stressinduktion durch den TSST-
K (15 min) und die anschlieRende Recoveryphase (45min).

Bei Puschmann (2010) hingegen zeigte sich bei erwachsenen Migranepatienten mit hoher
Kopfschmerzhaufigkeit (>12Tage pro Monat) signifikant niedrigere Cortisolspiegel im
Vergleich mit der gesunden Kontrollgruppe und tendenziell auch im Vergleich mit
episodischer Migrane. Einschrankend ist hier zu sagen, dass zwar ein psychosozialer
Stresstest durchgefuhrt wurde, aber kein stressbedingter Cortisolanstieg zu verzeichnen war.
Fraglich ist, ob moglicherweise die Baselinewerte aufgrund von Aufregung erhdht waren,
sodass kein Cortisolanstieg zu verzeichnen war, oder ob die gewéhlte Stressaufgabe nicht
ausreichend belastend war um eine Aktivierung der HHNA zu erzeugen. Dem gegenuber

steht jedoch das erhohte subjektive Stressempfinden nach der Stressaufgabe.

Auch bei den primaren Kopfschmerzen ahnlichen Schmerzsymptomen, wie myofaszialen
Schmerzen und der temporomandibuldaren Stérung, konnten keine Unterschiede im
Cortisolspiegel vor einer Prifung festgestellt werden (Hasan & Ahmed, 2013). Diese Studie
untersuchte die Cortisolspiegel bei Studenten mit und ohne Schmerzen vor einer
Abschlussprifung und drei Monate spater. Jedoch zeigte sich zu keinem der beiden

Messzeitpunkte ein signifikanter Gruppenunterschied. Die Stressinduktion wurde hier nicht
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im Labor erzeugt, sondern durch die Wahl der Erhebung wahrend einer natirlich

vorkommenden stressreichen Phase gewabhrleistet.

Die Wirksamkeit der Stressinduktion durch den TSST-K ist eine Voraussetzung um mogliche
Gruppenunterschiede in der Stressreaktion untersuchen zu kénnen. Um diese abzusichern
wurden ebenso die Effekte des TSST-K auf das subjektive Stressempfinden untersucht.
Auch hier zeigte sich in einem grof3en, signifikanten Interaktionseffekt, dass der TSST-K
auch auf subjektiver Ebene zu einer Veradnderung des Stressempfinden fihrt: In der
Stressbedingung sind auf den TSST-K hin Anstiege der Ratings von Anspannung und
Stress, sowie ein Abfall des Ruheempfindens zu beobachten. Wahrend der Kontroll-
bedingung zeigte sich hingegen erwartungsgemaf keine Veranderung der Ratings. Auch
unterschieden sich die Ausgangswerte zwischen den Bedingungen nicht. Die Bewertung des
TSST-Ks im Manipulationscheck als belastend und schamauslésend bestétigt ebenfalls eine
erfolgreiche Stressinduktion. Das Auslésen von Scham ist ein wichtiger Indikator fur die
Selbstbetroffenheit (engl. ego-involvement) durch den Stressor und wird von (Mason, 1968)
als wichtiges Merkmal eines psychosozialen Stressors zur Aktivierung der HHNA gesehen
(siehe Kapitel 1.1). Entgegen der Befunde von Buske-Kirschbaum et al. (2003) zeigte sich in
dieser Untersuchung sogar eine schwache positive Korrelation zwischen dem Rating der
Anspannung nach dem TSST-K und dem Cortisolanstieg, dem individuellen Peak sowie der
AUCg. Allerdings war auch im subjektiven Stressempfinden kein Gruppenunterschied
festzustellen. In der globalen Beurteilung des TSST-Ks deutete sich ein deskriptiv hdheres
Rating fur die Belastung durch den TSST-K (im Gesamtsummenwert) an, das jedoch nicht
signifikant unterschiedlich war. Lediglich in der Beurteilung der Zeitdauer beim ,Geschichte
weitererzahlen®, gaben Madchen mit Kopfschmerzen signifikant haufiger an, dass die Dauer

zu lang gewesen sei.

Somit kann von einer erfolgreichen Stressinduktion auf subjektiver und physiologischer
Ebene (Aktivierung der HHNA) ausgegangen werden. In beiden Gruppen war sowohl ein
Anstieg des subjektiven Stressempfindens als auch ein Anstieg des Cortisolspiegels als
Reaktion auf den TSST-K zu verzeichnen, womit die Voraussetzung zur Untersuchung der
stressbedingten Cortisolreaktion gegeben waren. Aber weder Kovariaten wie familiare
Schmerzbelastung, Angstlichkeit und Depressivitat, noch die Gruppenzugehorigkeit hatten

einen Einfluss darauf. Somit muss die Hypothese verworfen werden.
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7.2.5. Hypothese 5 — Muskelspannung

Ziel war es, zu untersuchen ob und inwiefern sich Madchen mit wiederkehrenden
Kopfschmerzen von Gesunden hinsichtlich der Muskelaktivitéat im Kopf- und Schulterbereich
bei Stressinduktion unterscheiden.

Zur Stressinduktion wurde eine computergestitzte mentale Arithmetikaufgabe gewahlt, die
durch Zeitdruck und fehlende Korrekturméglichkeiten neben der kognitiven Anstrengung
durch die Aufgabenschwierigkeit auch eine unkontrollierbare Komponente enthielt. Durch
das Aufstellen einer Videokamera und das vorgebliche Filmen der Teilnehmerinnen, sowie
der Hinweis zum beurteilenden Vergleich mit anderen Studienteilnehmerinnen sollte eine
sozial-evaluative Komponente hinzugefligt werden. Eine direkte Interaktion mit einem
Gremiumsmitglied (wie im TSST-K) war nicht moglich, da dies zu starken Bewegungs-

artefakten beim Sprechen (im Masseter) gefiihrt hatte.

Es zeigte sich zwar in paarweisen Vergleichen eine hdhere Muskelaktivitat in der
Frontalisregion und dem Massetermuskel wahrend des Rechnens gegenuber der
Lesebedingung. Im Trapezius konnte ein solcher Bedingungseffekt nicht gefunden werden.
Unter Kontrolle der Kovariaten familidre Schmerzbelastung und psychische Stresssympto-
matik konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen der Kopfschmerz- und
Kontrollgruppe hinsichtlich der Muskelaktivitat im Kopf- und Schulterbereich nachgewiesen
werden.

Die vorliegende Untersuchung ist die erste fir Kinder mit primaren Kopfschmerzen. Zieht
man Vergleiche zur bisherigen Forschungslage bei erwachsenen Kopfschmerzpatienten, so
lassen sich sowohl stitzende Belege als auch gegensatzliche Befunde fir die hier
berichteten Ergebnisse aufzeigen.

Ebenfalls keine Gruppenunterschiede in der Muskelspannung des M. frontalis (vertikale
Ableitung) und des M. trapezius in Stresssituationen berichten Leistad et al. (2006) und
Stronks et al (1998) bei Patienten mit SKS, die auch die Mehrheit der Probanden dieser
Untersuchung ausmachen. Auch sie verwendeten mentale Stressinduktionsmethoden
(Rechnen, choice-reaction-Aufgabe), die erfolgreich zu einer erhdhten Muskelaktivitéat
fuhrten. Gruppenunterschiede zeigten sich hier lediglich in einer erhéhten kardiovaskularen
Aktivitat bei Frauen mit Migrane oder SKS im Vergleich zur Kontrollgruppe (Stronks et al.,
1998) und in einer verlangsamten Rickkehr zum Ausgangsspannungsniveau des M.
trapezius bei den SKS-Patienten verglichen mit Migranepatienten und Gesunden (Leistad et
al., 2006).
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Dem stehen Befunde =zu einer hoheren stressinduzierten Muskelaktivitat bei
Kopfschmerzpatienten gegenuber.

Sowohl bei Thompson und Adams (1984) als auch bei Hatch, Moore, et al. (1992) reagieren
erwachsene SKS-Patienten unter Stress mit einer héheren Aktivitat des M. Frontalis als die
gesunde Kontrollgruppe, bei Thompson und Adams auch stérker als Migréanepatienten.

Bei Hatch und Kollegen zeigte sich diese erhthte Muskelspannung wéahrend verschiedener
Stressoren sowie wahrend der Baselineerhebung. Sie untersuchten die Muskelaktivitat des
Frontalis, wie in dieser Untersuchung mittels einer horizontalen Elektrodenanordnung,
allerdings nicht wahrend mentaler Arithmetik. So beeinflusst mdglicherweise die Art des
Stressors die muskulare Reaktion darauf. Allerdings bestatigen Harnphadungkit et al. (2001)
diese signifikant erh6hte Muskelaktivitat im Frontalis- und Trapeziusmuskel bei erwachsenen
SKS-Patienten wahrend mentaler Arithmetik.

Auf rein deskriptiver Ebene zeigte sich auch in dieser Untersuchung bei der Kopfschmerz-
gruppe ein allgemein héheres Niveau und auch wahrend mentaler Arithmetik eine héhere
Muskelaktivitdt des Trapezius als beim Lesen, wohingegen sich die Kontrollgruppe nicht
zwischen den Bedingungen unterschied. Diese Befunde basieren allerdings nur auf der

deskriptiven Beschreibung und konnten nicht durch statistische Priifung bestatigt werden.

Die Anordnung der Elektrodenplatzierung (horizontal vs. vertikal) zur Erfassung der
Frontalisaktivitat wird und wurde schon in den 70er-80er Jahren diskutiert: wahrend Davis et
al. (1978) sowie Sanders und Collins (1981) die vertikale Anordnung bevorzugen, da diese
spezifischer die Aktivitat eines Frontalismuskels erfasst, betonen Hatch, Moore et al. (1992)
den Vorteil durch die bilaterale, horizontale Platzierung der Elektroden auch Blinzeln, Augen
kneifen und Stirnrunzeln einzufangen, die auch Teil der Stressreaktion sind. Durch sie

werden auch die negativen emotionalen Gesichtsausdriicke im oberen Kopfbereich und der
Stirn besonders gut erfasst (Cram & Kasman, 2011). In der Anwendung von EMG-
Biofeedback hat diese breite, horizontale Elektrodenplatzierung ebenfalls breite Anwendung
gefunden (Bussone et al., 1998; Cram, 1980; Gatchel et al., 1978; Grazzi et al., 2001).

Der mangelnde Beleg flr eine erhdhte basale und stressbedingte Muskelspannung bei
Madchen mit wiederkehrenden Kopfschmerzen, kann die Theorie der muskular-bedingten
Kopfschmerzen nicht stiitzen. Auch in einer tagebuchgestiitzten L&ngsschnittstudie von
Traue et al. (2005) waren nur 35,5% der SKS stressbedingt. Vor dem Hintergrund der
individuellen Lerngeschichte (Velden, 1994) und der Disposition stimulus-spezifisch,
reaktionsstereotyp oder motivationsspezifisch zu reagieren (sog. Reaktionsspezifitat, siehe
Cram & Kasman, 2011; Flor & Turk, 1989; Foerster, 1985) lassen sich diese Ergebnisse und

auch die grof3e Varianz innerhalb der Gruppen erklaren.
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Neben dem Effekt der Stressinduktion auf die Muskelaktivitdt, wurden auch weitere
Parameter zur Validierung der wirksamen Stressinduktion untersucht. Wie sich an einem
signifikanten Anstieg der Herzrate um ca. 10 Schlage/Minute auf 84.50 zeigt, hat die mentale
Arithmetik erfolgreich zu einer Aktivierung des sympathischen Nervensystems beigetragen,
was auf eine erfolgreiche Stressinduktion schlie3en lasst. Damit liegt die Herzrate auch
signifikant Gber dem in der arztlichen Voruntersuchung gemessenen Ruhepuls von 75.6
Schlagen/Minute. Ebenso stieg das subjektive Empfinden von Anspannung und Stress im
Vergleich zu den Ruhebedingungen an. Das Ruheempfinden hingegen sank. Auf eine
Besonderheit im subjektiven Stressempfinden wahrend des Lesens soll spéater eingegangen
werden. Nach den Angaben aus dem Manipulationscheck lasst sich die hier verwendete
computergestiitzte mentale Arithmetikaufgabe als moderater Stressor bewerten.
Gruppenunterschiede zeigten sich aber weder in der Herzrate, noch in der Beurteilung der
mentalen Arithmetikaufgabe. Lediglich in den Ratings dazu, wie ,angespannt‘ und
.gestresst” sich die Madchen fluhlten, zeigten sich marginal signifikante Gruppenunter-
schiede: Madchen mit Kopfschmerzen gaben hier wahrend der Ruhebedingungen
tendenziell héhere Ratings fir Anspannung und Stress ab als die gesunde Kontrollgruppe.
Letzteres Ergebnis passt zu einer Untersuchung von Myers, Wittrock und Foreman (1998),
die herausfanden, dass das subjektive Stressempfinden bei SKS-Patientinnen wahrend der
Baseline hoéher war, aber keine hthere Stressreaktivitat auf einen interpersonalen Stressor

festgestellt werden konnte.
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7.2.6. Hypothese 6 — Verkntpfungshypothese

In der Verknipfungshypothese wurden die physiologischen Parameter als Indikatoren der
akuten Stressreaktion zur Vorhersage verschiedener Stresssymptome und der habituellen
Stressverarbeitung herangezogen.

Dabei zeigte sich der Cortisolanstieg als signifikanter Pradiktor fur die konstruktiv-palliative
Emotionsregulation. je starker der Cortisolanstieg, umso haufiger wird diese Strategie
eingesetzt, d.h. nach Ruhe, Erholung und Entspannung gestrebt. Der Frontalis-Anstieg
zeigte sich hier ebenfalls als ein tendenziell signifikanter Pradiktor, fur den ebenfalls gilt: je
starker der Anstieg der Muskelaktivitat in der Frontalisregion, umso haufiger wird die
konstruktiv-palliative Emotionsregulation eingesetzt.

Insgesamt ist die Vorhersagekraft bzw. die aufgeklarte Varianz mit 7% (bzw. nach Korrektur

5%) sehr gering, sodass die Ergebnisse nur unter Vorbehalt betrachtet werden sollten.

Aus den Befunden kann jedoch geschlossen werden, dass je starker die Teilnehmerinnen
auf physiologischer Ebene reagierten (insbesondere mit Cortisol), umso mehr suchten sie
nach Ruhe und Entspannung. Ruhe und Entspannung gelten als adéaquate
Bewaltigungsstrategien bei erhohter kdrperlicher Aktivierung durch Stress. So werden sie
beispielsweise in Entspannungsverfahren gezielt durch systematische Verfahren trainiert
(Krampen, 2013). Auch als emotionsregulierende Maflnahme ist sie besonders bei
unkontrollierbaren Stressoren effektiv (Beyer & Lohaus, 2007).

Der TSST-K ist eine solche Stresssituation, die durch Unkontrollierbarkeit und Neuheit
gekennzeichnet ist (Buske-Kirschbaum et al.,, 1997; Dickerson & Kemeny, 2004) und
zuverlassig zu einer Aktivierung der HHNA, sprich einem Cortisolanstieg, fuhrt. Gleichzeitig
gilt die konstruktiv-palliative Emotionsregulation als eine Strategie, die v.a. in
unkontrollierbaren Situationen Erfolg verspricht, da sie nicht direkt problemorientiert ist,
sondern die aus der Stresssituation entstehenden negativen Emotionen reguliert. Diese
Passung verspricht eine effektive Stressbewaltigung. Allerdings ist, wie unter 7.2.2 bereits
naher erlautert und bei Lazarus und Folkman (1984), die Gefahr einer emotions-
regulierenden, indirekten Bewadltigungsstrategie, dass sie nicht die Maoglichkeit bietet den
Stressor direkt anzugehen wund somit adaptives stressreduzierendes, wie auch
gesundheitsbezogenes Verhalten verhindern, welches die Stressbelastung wiederum
langfristig senken wiirde.

Inwiefern dieser Zusammenhang fir beide untersuchten Gruppen gilt, wurde hier nicht

untersucht, sollte aber ein Forschungsziel zukinftiger Untersuchungen sein.
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7.2.7.Hypothese 7 — Logistische Regressionsanalysen

Ziel der logistischen Regressionsanalysen war es Teilmodelle des postulierten Modells zur
Entstehung und Aufrechterhaltung von priméaren Kopfschmerzen zu prufen.

Dabei zeigte sich in einzelnen Prifungen, dass die Kopfschmerzen anhand der familiaren
Schmerzbelastung, der depressiv-angstlichen Verfassung, der korperlichen und psychischen
Stresssymptomatik, sowie der Suche nach sozialer Unterstitzung vorhergesagt werden
konnte. Zwei weitere Stressbewadltigungsstrategien (konstruktiv-palliative und destruktiv-
argerbezogene Emotionsregulation) wurden als Pradiktor ebenfalls tendenziell signifikant.
Von den biologischen Parametern hingegen waren weder die stressbedingte Cortisolaus-
schittung noch die Muskelaktivitat signifikante Pradiktoren.

Mit einer aufgeklarten Varianz fur die einzelnen Teilmodelle zwischen 10 und 24 % ist die
Vorhersagekraft allerdings allgemein als eher klein einzustufen. Besonders aufféllig ist das
Ergebnis zur familidren Schmerzbelastung mit einer Odds ratio von 10.73 in der
Einzelmodellprifung. Zu interpretieren ist dieser Wert folgendermafien: steigt die familiare
Schmerzbelastung um eine Einheit, erhoht sich die Wahrscheinlichkeit der Zuordnung zur
Kopfschmerzgruppe um das 10.73 fache. Bei dieser Variable ist allerdings die geringe
Spannweite der Skala (von 0-2) zu beachten, die sich aus der Skalenbildung tber den
Mittelwerte der Einzelitems ergibt, was wiederum das Ergebnis etwas relativiert.

Die Suche nach sozialer Unterstiitzung ist der einzige Pradiktor, der die Wahrscheinlichkeit
der Kopfschmerzgruppe zugeordnet zu werden reduziert (OR = 0.94).

Die beste Varianzaufklarung von 43.3% in der sequentiellen Regressionsanalyse liefert das
Modell mit den Kovariaten sowie den Skalen zur Stressbelastung und Stressverarbeitung. Es
liefert in 71% der Falle korrekte Vorhersagen. Als signifikante Pradiktoren blieben die
familiare Schmerzbelastung, korperliche Stresssymptomatik, konstruktiv-palliative Emotions-
regulation und Suche nach sozialer Unterstiitzung. Die familiare Schmerzbelastung ist der
starkste Pradiktor (OR = 14.7). Weniger starke, aber ebenfalls positive Pradiktoren sind die
korperliche Stresssymptomatik (OR = 1.33) und die konstruktiv-palliative Emotionsregulation
(OR = 1.08). Zu einer geringeren Wahrscheinlichkeit der Kopfschmerzgruppe zu gehoren
fuhrt der Pradiktor Suche nach sozialer Untersttitzung (OR = 0.92).

Die Aufnahme der drei Parameter der Muskelaktivitdit wahrend der mentalen Arithmetik
verbessert das Modell tendenziell signifikant (48.8% erklarte Varianz) und ergab zwei
weitere, aber auch schwache Pradiktoren: Masseter-Aktivitdt (OR = 0.76), problemlése-
orientiertes Handeln (OR = 1.08).
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Die Rolle der familidaren Schmerzbelastung bei der Vorhersage von Kopfschmerzen bestéatigt
sich in der Literatur (Kroner-Herwig et al., 2007). So berichten Waldie und Poulton (2002),
dass sich die Wahrscheinlichkeit fur eine Migranediagnose oder den Mischtyp aus Migréne
und SKS, nicht jedoch fiir reine SKS, verdoppelt (OR = 2.1-2.2), wenn auch die Mutter schon
unter Kopfschmerzen gelitten hat. Die familiare Schmerzbelastung gilt als sowohl als
Indikator fur gelerntes Verhalten (Flor, 2009; Siniatchkin & Gerber, 2002) und als auch fur
eine genetische Disposition, wobei letztere speziell bei Migrane als abgesichert gilt (Russell,
2007a).

Ebenso werden weitere korperliche Beschwerden als Pradiktor fur Kopfschmerzen in
anderen empirischen Arbeiten bestatigt: Schulter-Nacken-Schmerzen und Schlafstérungen
erhéhen die Wahrscheinlichkeit fur Kopfschmerzen um das 2-3fache (Anttila et al., 2002).
Auch eine geringere Schlafdauer kann die Auftretenswahrscheinlichkeit fir Migrane
verdoppeln (Waldie et al., 2014). Ebenso konnten Lateef et al. (2009) zeigen, dass bei
Kopfschmerzen die Wahrscheinlichkeit fir weitere Gesundheitsbeschwerden wie Asthma,
Heuschnupfen oder Ohrentziindungen ansteigt. Dass der Effekt in der vorliegenden
Untersuchung weniger stark als in der Literatur ist, ist darauf zurtickzufiihren, dass keine
korperlichen Beschwerden mit Krankheitswert zum Einschluss in die Studie vorliegen
durften. Eine Schlafstdérung héatte beispielsweise zum Ausschluss gefihrt.

Ahnliches gilt fir die psychologischen Parameter, deren Einfluss deutlich besser untersucht
ist: Sowohl die Diagnose einer Depression oder Angststorung als auch depressive
Verstimmungen, Sorgen und Angste sagen eine hoher Wahrscheinlichkeit fur alle
Kopfschmerztypen vorher. Die Odds ratios variieren zwischen 1.5 und 4.2. (Anttila et al.,
2002; Ashina et al.,, 2012; Breslau et al., 2003; Pine, Cohen, & Brook, 1996; Waldie &
Poulton, 2002). Damit bestatigt sich der Befund aus der vorliegenden Studie, wobei der
Effekt in der vorliegenden Studie etwas geringer ist. Dies liegt mdglicherweise an der
Auspragung von Depressivitat und Angstlichkeit, da die Vorhersagekraft in der Literatur mit
zunehmender Schwere der Depression bspw. zunimmt (Anttila et al., 2002)

Wahrend bei Connelly und Bickel (2011) Anstiege des individuellen Stressempfinden um
eine Standardabweichung die Wahrscheinlichkeit flr eine neue Kopfschmerattacke erhéhten
(OR = 1.22), konnten Lipton und Kollegen (2014) anhand einer Stressreduktion die
Wahrscheinlichkeit einer Migréaneattacke am Folgetag vorhersagen (OR = 1.5-1.9).

Befunde zur Vorhersagekraft bestimmter Stressbewéltigungsstrategien sind nicht aus der
Literatur bekannt. Jedoch konnten Gassmann, Vath, van Gessel und Kroner-Herwig (2009)
zeigen, dass die Verfugbarkeit von Freunden, und somit auch sozialer Unterstiitzung,

bedeutsam fur das Auftreten von Kopfschmerzen ist.
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7.2.8. Gesamtdiskussion der Ergebnisse

Die vorliegende Arbeit soll aus methodenkritischer Sicht betrachtet werden. Dabei missen
bei der Interpretation der gefundenen Ergebnisse einige Einschrankungen beachtet werden.

Aufgrund der Stichprobe, die ausschlieRlich aus Madchen im Alter von 12-17 Jahren
bestand, ist die Generalisierbarkeit der Befunde auf andere Altersgruppe und das andere
Geschlecht nur unter Vorbehalt méglich, insbesondere da Befunde bereits gezeigt haben,
dass sowohl die Reaktivitat und Aktivitat der HHNA, als auch der Einsatz von
Stressbewadltigungsstrategien einem Geschlechts- und Alterseffekt unterliegen (Kajantie &
Phillips, 2006; Kiess et al., 1995; Lemola et al., 2015; Lynch et al., 2007; Platje et al., 2013;
Saile & Scalla, 2006). Allerdings ist auch anzumerken, dass durch klar definierte
Einschlusskriterien und der Ausschluss mdglicher gesundheitsbezogener Stérfaktoren die
Stichprobe relativ robust gegen mdgliche Einflussfaktoren ist, die das Ergebnis verzerrt
haben koénnten.

Auch wurde in dieser Untersuchung nicht explizit der Einfluss des Pubertatsstatus sowie der
Zyklusphase gepruft, da sich hinsichtlich dieser Variablen keine signifikanten
Gruppenunterschiede zeigten. Es wurde davon ausgegangen, dass der mogliche Einfluss in
beiden Gruppen gleich stark zeigen wirde. Wie Gunnar et al. (2009)

Das Kriterium von mindestens einmal wodchentlich auftretenden Kopfschmerzen fir den
Einschluss in die Kopfschmerzgruppe gewéhrleistet hier eine Stichprobe mit h&ufigen,
wiederkehrenden Kopfschmerzen, die nicht chronisch sind. Dennoch kann davon
ausgegangen werden, dass eine relevante Belastung durch die Kopfschmerzen vorliegt.
Eine besondere Starke dieser Arbeit ist, dass die Kopfschmerzdiagnose in einer arztlichen
Untersuchung festgestellt wurde und nicht nur auf Fragebogendaten beruht. So konnte
auRBerdem ein sekundarer Kopfschmerz ausgeschlossen werden. AuRerdem wurden die
Angaben zur Haufigkeit sowohl Uber retrospektive Selbstberichte als auch eine prospektive

Erhebung mittels Tagebuch erfasst und gegen Erinnerungsverzerrungen abgesichert.

Durch die Wahl des TSST-K als standardisiertes Verfahren zur Stressinduktion, ist es
mdoglich die eigenen Befunde mit anderen Studien zu vergleichen. Dass die physiologischen
Reaktionen ein mit anderen Studien vergleichbares Ausmal} erreichen, weil3t den TSST-K
als zuverlassige Methode zur Stressinduktion und Aktivierung der HHNA aus (Buske-
Kirschbaum et al., 1997). Durch die Neuheit des Forschungsthemas im Bereich von Kindern
und Jugendlichen ist die bisherige Befundlage relativ gering und der Vergleich mit
Ergebnissen aus Untersuchungen mit erwachsenen Kopfschmerzpatienten aufgrund

heterogener Stressinduktionsmethoden erschwert. Zur Stressinduktion wahrend der EMG-
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Messung war der TSST-K nicht geeignet, da Sprechen eine zu grof3e Artefaktbelastung
verursacht hatte. In der EMG-Forschung haben sich kognitive Aufgaben, wie mentale
Arithmetik, etabliert. Jedoch liegt kein standardisiertes Verfahren vor, sodass die
Vergleichbarkeit hier durch unterschiedliche Aufgabenschwierigkeit, den Einbezug sozial-
evaluativer Elemente und Dauer der Stressinduktion erschwert ist. Auch liegen hauptséchlich
Befunde aus dem Erwachsenenbereich vor, die zum Teil aus den 1980er Jahren stammen.
Seitdem hat sich die Technik zur Erfassung und Auswertung des EMGs stark veréndert
(Cram & Kasman, 2011).

Die standardisierte Erhebung von Speichelcortisol sowohl im Labor im Rahmen der akuten
Stressinduktion als auch in der hauslichen Umgebung durch die Erfassung der CAR liefert
umfangreiche Daten zur Beschreibung der Aktivitat der HHNA und stitzt die Aussagekraft
der Befunde. Einschrankend ist zur Erfassung der CAR zu sagen, dass diese stark von der
Compliance und Gewissenhaftigkeit der Teilnehmerinnen beim Sammeln der Speichelpro-
ben abhéngt, die hier nicht kontrolliert werden konnten. Fir die Speichelsammlung am freien
Tag war die Compliance fragwiirdig, weshalb diese Analysen mit Vorsicht betrachtet werden
mussen (Stalder et al., 2015).

Die Beschrankung der Stressverarbeitungsstrategien auf den SSKJ 3-8 gibt vermutlich ein
eingeschranktes Spektrum an moglichen Strategien wieder. So konnten beispielsweise keine
Aussagen Uber maladaptive Strategien, wie bspw. Katastrophisieren, in dieser Stichprobe
gemacht werden, die sich als besonders ausgepragt bei Kopfschmerzkindern erwiesen hat
(Drahovzal et al., 2006; Massey, Garnefski, Gebhardt & van der Leeden, 2011). Auch ware
die Wahl der Strategien zur Bewaltigung von Kopfschmerzen eine sinnvolle Erganzung, da
diese neben alltdglichen sozialen und leistungsbezogenen Stressoren ebenfalls eine
relevante Stressquelle fur Kinder mit Kopfschmerzen darstellen. Die prospektive Erhebung
des taglichen Stresserlebens begleitend zum Kopfschmerztagebuch hatte die retrospektiven

Angaben im Fragebogen zudem stitzen konnen.
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7.3. Ausblick fir die Forschung und Praxis

Die vorliegende Arbeit unterstreicht die Bedeutung psychologischer Ansatze in der
Behandlung von Kopfschmerzen, wie sie auch schon in Leitlinien zur Behandlung von
primaren Kopfschmerzen bei Erwachsenen und Kindern empfohlen werden (Evers, Kropp,
Pothmann, Heinen & Ebinger, 2008; Straube, 2015).

Die erhodhte Stressvulnerabilitat, sowie eine geringere Suche nach sozialer Unterstiitzung
und tendenziell mehr destruktiv-argerbezogene Emotionsregulation lassen auf Defizite in der
Stressbewaltigung schlieen, die in Stressbewadltigungstrainings gefordert werden. Zudem
sollte in Trainings und Therapien bei Kopfschmerzkindern die erhohte Angstlichkeit und
Depressivitat mitberticksichtigt werden. In der vorliegenden Studie konnten diese die
Zugehorigkeit zur Kopfschmerzgruppe vorhersagen. AufRerdem ist bekannt, dass
Kopfschmerzpatienten eine hohere Pravalenz fur Depression und Angststérungen haben
(Balottin et al., 2013). Der grof3e Einfluss der familiaren Schmerzbelastung auf die
Kopfschmerzen ist einerseits ein Indikator fir eine genetische Komponente. Allerdings
spielen Lernprozesse in der Familie (operante Konditionierung, Modelllernen), sowie die
Vermittlung des Krankheitsbildes und Schmerzversténdnisses ebenfalls eine wichtige Rolle
(siehe Siniatchkin & Gerber, 2002). Aus diesem Grund sollte gerade bei der Behandlung von
Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen die Eltern miteinbezogen und Uber das
Vorgehen der Therapie informiert werden, damit diese auch im Alltag und zuhause gut

umgesetzt werden kann.

Obwohl die Erklarung der Kopfschmerzentstehung durch eine erhéhte Muskelspannung eine
einleuchtende und plausible Erklarung ist, die zu einem somatischen Verstandnis von
Kopfschmerzen und seiner Ursachen passen, liefert diese Untersuchung jedoch keine
Belege daftr. Auch Patienten dieses Verstdndnis von Kopfschmerz und den Einfluss
psychologischer Variablen, wie Stressempfinden, Aufmerksamkeit, Angstlichkeit und
Depressivitat, als wichtige Determinanten bei der Entstehung, Aufrechterhaltung und
Modulation von Schmerzen zu vermitteln, sollte neben Entspannungsférderung und Stress-
bewaltigungstrainings ein wichtiger Bestandteil sein. So kann die Aufmerksamkeit von
vermeintlichen umweltbezogenen Triggern weg auf die eigentlichen Ursachen und
Risikofaktoren gelenkt werden (McGrath & Hillier, 2001).
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VP-Nr.

mein Name ist ... von der Universitat Trier. Du hast dich bei uns gemeldet, um an der Studie
zu Auswirkungen von Stress auf Kopfschmerzen teilzunehmen. Ist das richtig? Hast du jetzt
ca. 10 Minuten Zeit fir ein kurzes Telefoninterview?

Deine Angaben werden selbstverstandlich vertraulich behandelt, und du darfst die Befragung

Kontaktdaten

Code (Mutter; Vater; Geburtstag;
Geburtsort)

Name

Telefon-/Handynummer

Email-Adresse

jederzeit abbrechen. Falls du Fragen hast, kannst du mich gerne jederzeit unterbrechen.

M Mail mit Fragebdgen versendet?

Bevor ich dir die Studie genauer erklare, mochte ich dir gerne ein paar Fragen stellen, wenn
du damit einverstanden bist. Jede Studie beinhaltet bestimmte Kriterien, die flr eine
Teilnahme erfillt sein missen. Ist das ok?

Ein- und Ausschlusskriterien:

Hast du haufig/ regelmaRig Kopfschmerzen? Ja Nein
Wie haufig hast du KS? (pro Monat) 0-1 mal/ Monat
=KG

2-3 mal/ Monat

>4 mal/ Monat

=KS
- Wie stark sind diese? (1-10)
- Wie lange schon? (mind. 6 Monate)
R y Ja Nein
- Kopfschmerzen arztlich abgeklart?
- Welche KS? (Diagnose?)
Alter? (zwischen 12-17 Jahre) Ja NEIL
Korperliche Erkrankung £ Nein
. akut Ja Nein
- chronisch £ Nein
- regelmalige Einnahme von Medikamente? 2 Nein
. . . . . . Ja Nein
Nimmst du die Antibaby-Pille? (andere hormonelle Verhitungsmittel?)
. . _ Ja Nein
Psychische Erkrankung oder Therapie (Wann?) (ausschiuss wenn im letzten Jahr)
- Depression, Angst (ir beide Gruppen ok) Ja Nein
- andere Ja Nein
. . , . Ja Nein
Schon einmal an der Uni an einer Studie teilgenommen? (TSST?)
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Telefon-Interview KiSS-Projekt Seite | 2

Ich kann dir nach unserem Gespréach sagen, dass du vorerst alle Kriterien erfillst um an
unserer Studie teilzunehmen.

Ich mochte dir nun ein paar genauere Informationen tber den Ablauf der Studie geben.
Aufbau der Studie

Die Studie besteht aus drei Terminen: eine arztliche Voruntersuchung und ein Gesundheits-
Check bei unserer Studienarztin (Dauer: ca. 30 min + ggf. DIPS fur 30min) und zwei
Untersuchungsterminen am psychobiologischen Institut der Uni Trier (N&he Romerbriicke).
Hier wollen wir untersuchen, wie sich Stress auf die Muskelspannung im Gesicht und auf das
Stresshormon Cortisol auswirkt. Dazu machen wir bei einem Termin Aufzeichnungen von der
Muskelspannung und messen das Stresshormon im Speichel (dazu auf Watterdlichen
kauen); einmal nach einem Belastungstest und einmal in einer entspannten Situation. Diese
beiden Termine dauern jeweils ca. 2 Stunden und finden nachmittags statt. - Ist das
prinzipiell terminlich mdglich bei dir?

AuBerdem bekommst du nach Termin 1 Watterdlichen mit nach Hause um das Stress-
hormon Cortisol an zwei Tagen zu Hause (morgens nach dem Aufwachen) zu untersuchen.

Die Aufwandsentschadigung von 80€ bekommst du, wenn du an allen Terminen
teilgenommen hast. Hast du noch Fragen zur Studie?

Hast du weiterhin Interesse an der Studie teilzunehmen? Dann kdnnten wir jetzt die Termine
vereinbaren.

Termine

Voruntersuchung bei Frau Schréder

Termin 1

Termin 2

Frau Schroder: Mo, Di, Do, 15-17 Uhr
Termine bei uns: Mo, Mi, Do, Fr, 14:00/14:25/14:45 (15:10)Uhr bei TSST, 14:00/15:00Uhr
bei EMG

Im Anschluss schicke ich dir jetzt eine E-Mail mit einer schriftlichen Studieninformation,
Einverstandnis zur Teilnahme an der Studie (IMMER auch von Eltern unterzeichnen lassen),
Anfahrtsplan und verschiedenen Fragebdgen, die ausgefillt werden mussen. Dies ist in der
E-Mail noch genauer erklart. Wenn mdoglich am PC Fragebdgen ausfullen (PDF),
abspeichern und per Mail an uns zurticksenden.

Vielen Dank fir dein Interesse an der Studie und das Gesprach. Hast du jetzt noch Fragen?
Wir sind per Telefon (0651 201 2881) und Email (kiss@uni-trier.de) zu erreichen.

Datum: Name Interviewer:

Zurick? Dateneingabe?
Fragebdgen (Mail) O ja (pdf oder Post?) Il
Voruntersuchungsbogen | O ja Oja
DIPS O nein, nicht notwendig O ja, Termin am:
Einverstandniserklarung | O ja /
VAS (TSST, neutral) O TSST O EMG
Manipulationscheck O TSST O EMG
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Studieninformation KiSS-Studie -
Wl Universitit Trier

Stressbezogene Determinanten flr die Aufrechterhaltung chronischer Kopfschmerzen
bei Kindern und Jugendlichen

Kopfschmerzen bei Kindern und Jugendlichen sind sehr haufig und stehen oft im
Zusammenhang mit Stress. Wir moéchten mit unserer Studie klaren, wie akuter und langer
anhaltender Stress Kopfschmerzen ausloést und immer wieder zu deren Auftreten fihrt. Dazu
brauchen wir sowohl Laboruntersuchungen als auch Untersuchungen in der alltaglichen
Umgebung. Im Labor studieren wir die stressbedingte Muskelspannung im Kopfbereich und
die stressbedingte Ausschittung des Stresshormons Cortisol. In der Alltagsumgebung
werden ebenfalls Daten zu Cortisol erhoben, zusatzlich wollen wir wissen, welche Probleme
und Belastungen haufig vorkommen und wie damit umgegangen wird.

Ablauf und Untersuchungen

Die Studie umfasst insgesamt drei Termine. Davon finden zwei Termine im
Forschungslabor des psychobiologischen Instituts der Universitat Trier (Nahe Romerbriicke)
statt (je ca. 2 Stunden). Neben verschiedenen Fragebdgen und Videoaufzeichnungen zur
Verhaltensbeobachtung werden bei jedem Termin die Muskelspannung und Cortisol-
Ausschuttung erhoben — einmal wahrend Stress und einmal in einer Ruhesituation.

e Zur Messung der Muskelspannung werden Messelektroden an die Stirn, Wangen und
Schultern geklebt — eine vollig schmerzfreie Prozedur.

e Zur Messung der Cortisol-Ausschiittung missen kleine Watterdlichen fur kurze Zeit
gekaut werden bis sie sich voll Speichel gesogen haben.

e Arztliche Untersuchung: Sie erfolgt in der Praxis unserer Studienarztin Frau Irmgard
Schréder (KaiserstraBe 8a, 54290 Trier), die einen Gesundheitscheck einschliellich
einer korperlichen Untersuchung durchfihrt (Dauer: ca. 20 Minuten).

Nach vorheriger Einweisung werden zudem an zwei Tagen zuhause Speichelproben
gesammelt.

Datenschutz

Alle Daten werden absolut vertraulich behandelt. Die personenbezogenen Daten werden in
keinem Fall an Dritte weitergegeben und anonymisiert gespeichert. Die in der Studie
erhobenen Daten (Videoaufzeichnungen, Fragebdgen, personliche und physiologische
Daten) werden geltscht, sobald sie fir die wissenschaftliche Auswertung nicht mehr
erforderlich sind.

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Die Untersuchung kann jederzeit ohne Angabe
von Griunden und ohne Inkaufnahme von Nachteilen in schriftlicher oder mindlicher Form
abgebrochen werden. Die Aufwandsentschadigung in Héhe von 80€ wir nach Abschluss des
dritten Termins ausgezahlt.

Alle offenen Fragen konnen jederzeit geklart werden. Wir sind unter der Telefonnummer
0651 - 201 2881 oder per E-Mail an kiss@uni-trier.de erreichbar.

KiSS-Projekt
Projektleitung: Prof. Dr. Reinhold LaRle, Dr. Helmut Saile, MSc. Simone Bung
Kontakt: Telefon 0651 201 2881 E-Mail an kiss@uni-trier.de
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Einverstandniserkldrung KiSS-Studie

- . _— .
zur Teilnahme an der KiSS-Studie zum Einfluss von Stress 1 Universitat Trier

auf die Aufrechterhaltung von chronischen Kopfschmerzen

Code*

Vorname

Name

Geburtsdatum

* wird von der Studienleitung ausgefullt

Wir sind Uber Inhalt der KiSS-Studie informiert worden und alle offenen Fragen wurden be-
antwortet. Zum Informationszweck wurde uns ein Informationsblatt ausgehandigt. Wir haben
das Ziel, den Ablauf und die Durchfuihrung des Forschungsvorhabens verstanden.

Meine Teilnahme/ Die Teilnahme meines Kindes an dieser Studie ist freiwillig und wir
wissen, dass wir die Untersuchung jederzeit ohne Angabe von Grinden und ohne

Inkaufnahme von Nachteilen in schriftlicher oder mindlicher Form abbrechen kénnen.

Die Aufwandsentschadigung in Hohe von 80€ wir nach Abschluss des dritten Termins
ausgezabhilt.

Hiermit stimmen wir der Teilnahme an der Untersuchung zu.

Ort, Datum

Unterschrift der Teilnehmerin Unterschrift eines Erziehungsberechtigten
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KISS-Projekt

Gesundheits-Check

Hallo liebe Teilnehmerin,

wir mdchten ein mdoglichst umfassendes Bild deines aktuellen Gesundheitszustands erfassen.
Darum bitten wir dich die folgenden Fragen wahrheitsgemé&f3 zu beantworten. Wenn du beim
Ausflllen des Fragebogens nicht genau weiterweifl3t, kannst du auch deine Eltern bitten dir dabei zu
helfen. Falls ihr euch nicht sicher seid, was mit einer Frage gemeint ist oder was auf euch zutrifft,
konnt ihr auch das Fragezeichen ankreuzen.

Deine Angaben werden an unsere Studiendrztin weitergeleitet. Mégliche Unklarheiten oder Fragen

kannst du bei der Voruntersuchung ansprechen.

Datenschutz

Alle Angaben werden vertraulich behandelt und ausschlielich fur wissenschaftliche Zwecke
verwendet. Fir die Teilnahme wird dir ein Code zugewiesen, sodass im Nachhinein keine
Ruckschlisse von deinen Daten auf deine Person gezogen werden kénnen. Deine Daten werden

nicht an Dritte weitergegeben.

Code
1 2 3 4
1. Buchstabe des Vornamens deiner Mutter (z.B. A flr Anna eintragen)
2. Buchstabe des Vornamens deines Vaters (z.B. H fur Hans eintragen)
3. Dein eigener Geburtstag (zweistellig, z.B. 07.03.2004 — bitte 07 eintragen)
4. Buchstabe deines Geburtsort (z.B. T fir Trier eintragen)

Persénliche Angaben

Alter ___ Jahre
GrolRe _ Meter Gewicht kg
Schulart Klassenstufe = Klasse
Nationalitat deutsch

andere
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KISS: Gesundheits-Check

Aktueller Gesundheitszustand

Ja Nein

Fuhlst du dich zurzeit vollkommen gesund?
Befindest du dich zurzeit in arztlicher Behandlung?
Hast du chronische Gesundheitsprobleme, d.h. Krankheiten, die schon mehrere Monate oder Jahre
bestehen?
Befindest du dich zurzeit in psychotherapeutischer oder psychiatrischer Behandlung oder hast du in
der Vergangenheit eine solche Behandlung in Anspruch genommen?
Hast du im letzten Monat Medikamente zu dir genommen?
Falls ja, welche?
Nimmst du die Antibaby-Pille (oder andere hormonelle Verhiitungsmittel)?
Falls JA, wie heil3t die Antibaby-Pille (bzw. das hormonelle Verhitungsmittel)?
Hast du in den letzten drei Monaten Drogen zu dir genommen?
Rauchst du?
Wenn ja, wie viele Zigaretten rauchst du durchschnittlich pro Tag/Woche? pro Tag bzw. pro Woche
Trinkst du Alkohol?
Wenn ja, wie haufig nimmst du pro Tag/Woche Alkohol zu dir (Standarddrinks)? pro Tag bzw. pro Woche
Wann war der erste Tag deiner allerersten Monatsblutung (TT/MM/JJJJ)? Y
Wann war der erste Tag deiner letzten Monatsblutung (TT/MM/JJJJ)? A
Wie lange dauert dein Zyklus (Tage ab dem ersten Tag der Menstruationsblutung bis zum Tag vor T

. o . age
dem Einsetzen der néchsten Periode)?
Ist dein Zyklus regelmaRig?
Bist du schwanger oder stillst du zurzeit?
Wie viele Stunden schléfst du durchschnittlich pro Nacht? Stunden
Wie viele Stunden nutzt du dein Handy/ Smartphone am Tag? Stunden
Wie viele Stunden nutzt du einen PC, Notebook oder Tablet am Tag? Stunden
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KISS: Gesundheits-Check

Medizinische Diagnosen

Leidest du derzeit oder hast du in der Vergangenheit unter einer der folgenden
Erkrankungen gelitten?

Akute Infektion
z.B. Grippe, Erkaltung, Fieber

Ja Nein

Erkrankungen von Hals, Zahnen, Augen, Nase
z.B. Kiefer- oder Gebissfehlstellung, nicht korrigierte Fehlsichtigkeit (kurz-,
weitsichtig), Schielen, Entziindung der Nasennebenhohlen

Stérungen des Bewegungsapparates
z.B. Skoliose, Beckenschiefstand, Gelenk- oder Muskelerkrankungen

Herz-Kreislauf-Erkrankung
z.B. sehr hoher oder niedriger Blutdruck, Herzrasen oder Herzfehler, Thrombose,
Schwindel, Ohnmachtsanfalle, Blutarmut

Schmerzstdrungen
auRRer Kopfschmerzen

Stérungen des Urogenitaltraktes
z.B. Zyklusstérungen, chronische Unterleibsbeschwerden

Gastrointestinale Erkrankungen
z.B. Reizdarm/ -magen, Gastritis, Sodbrennen, entziindliche Darmerkrankung

Immunologische Erkrankungen
z.B. Allergien, Asthma

Falls ja, welche Medikamente eingenommen?

Hauterkrankungen
z.B. Neurodermitis, Akne, Schuppenflechte

Atemwegserkrankungen
z.B. Lungenembolie, chronische Bronchitis

Hormon- oder Stoffwechselerkrankungen
z.B. Diabetes (Typ /1), Unter- oder Uberfunktion der Schilddriise, Rheuma

Sensorische-neurologische Stérungen
z.B. Epilepsie, Empfindlichkeit bei Kélte/ Warme/ Licht/ Gerduschen, Tinnitus

Verletzung oder Erkrankung des Gehirns, des Schadels oder der Hirnhaute

- Schéadel-Hirn-Trauma (z.B. nach Verkehrsunfall, Sturz oder Schlag auf den
Schéadel), Gehirnerschitterung

- Reizung der Hirnhaute, Hirnhautentziindung
- Infarkt, intrakranielle Blutung

- Hirntumor, Pseudotumor cerebri
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Psychologische Diagnosen

Im Folgenden werden dir einige Fragen zu deinem Verhalten, deiner Stimmung und
deinen Geflihlen gestellt. Lies dir die Fragen dabei bitte aufmerksam durch. Ja Nein

Fallt es dir oft schwer, aufmerksam zu sein, lasst du dich z.B. von Dingen um dich herum
ablenken?

Bist du oft sehr unruhig/ ungeduldig, kannst du z.B. nicht still sitzen bleiben, musst du dich
standig bewegen, kannst du nicht abwarten, bis du an der Reihe bist?

Jedes Kind ist irgendwann einmal trotzig oder zum Streiten aufgelegt. Wie ist das bei dir?

Kommt es bei dir sehr haufig vor, dass du trotzig bist und andere Leute, z.B. deine Eltern oder
Geschwister, argerst?

Bist du sehr aggressiv, gewalttatig gegenliber anderen Personen, in Schlagereien verwickelt,
stiehlst du oder laufst du haufig weg?

Kommt es vor, dass du plétzlich und immer wieder ruckartige Bewegungen machst, die du
eigentlich gar nicht machen méchtest (z.B. Blinzeln, ruckartige Bewegungen des Kopfes,
Gesichtszuckungen, Mundaufsperren, Schulterzucken, Beinzucken, Aufstampfen,
Trippelschritte)?

Kommt es vor, dass du plétzlich und immer wieder Gerdusche mit dem Mund machst, die du
eigentlich gar nicht machen mdchtest (z.B. Grunzen, Fiepen, Schnauben oder Laute)?

Kommt es vor, dass du innerhalb kurzer Zeit starke Angst bekommst oder dir ganz unwohl
wird? Solche Angstzustande kdnnen ganz unerwartet auftreten, sie kénnen aber auch in
Situationen auftreten, vor denen du dich fiirchtest, z.B. bei bestimmten Tieren, wenn du alleine
bist, wenn du in der Klasse etwas sagen sollst.

Treten die Panikanfélle meistens unerwartet, aus heiterem Himmel auf?
Jetzt kommen ein paar Fragen zu verschiedenen Angsten, die Kinder und Jugendliche haben kénnen.

Hast du grof3e Angst, dich von deinen Eltern zu trennen (z.B. wenn du einmal alleine zu Hause
bleiben sollst, oder wenn du einmal woanders als zu Hause schlafen sollst)?

Gibt es Dinge, vor denen du dich flrchtest (z.B. bestimmte Tiere, mit dem Flugzeug fliegen,
Geuwitter, Dunkelheit, Arzt/ Zahnarzt, Spritzen, laute Gerausche, verkleidete Personen)?

Gibt es Dinge, die du vermeidest (z.B. bestimmte Tiere, mit dem Flugzeug fliegen, Wasser,
laute Gerausche, Schule, verkleidete Personen)?

Hast du groRe Angst vor Prifungen in der Schule?
Hast du in den meisten Schulfachern Angst vor Prifungen?
Hast du bei den meisten Lehrpersonen Angst vor Prifungen?

Bist du oft &ngstlich, nervés oder sehr aufgeregt, wenn du mit fremden Kindern/ Jugendlichen
oder Erwachsenen zusammen bhist?

Bist du oft &ngstlich, nervés oder sehr aufgeregt, wenn du von anderen beobachtet/ bewertet
wirst?
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Befiirchtest du, dass du etwas tun oder sagen kénntest, das dir peinlich ist, dass du vor
anderen dumm dastehen kdnntest oder dass andere schlecht von dir denken kdnnten?

Gibt es Situationen, in denen du gar nicht sprichst, obwohl dies erwartet wird (z.B. in der
Schule, wenn andere Kinder/Jugendliche dabei sind, wenn es um bestimmte Themen geht)?

Gibt es daneben Situationen, in denen du ganz normal gesprochen hast?

Hast du manchmal unsinnige oder unverniinftige Gedanken, Impulse oder Vorstellungen?

Damit ist nicht einfach gemeint, dass man sich Sorgen macht tiber Dinge, die passieren
kdnnten. Sondern z.B. solche Dinge, dass du in Gedanken immer wieder Worte oder Zahlen
wiederholen musst, oder dass du immer wieder daran denken musst, ob du die Tire oder das
Fenster verschlossen hast oder Gerate abgeschaltet hast, oder dass du immer wieder denken
musst, du kdnntest jemanden verletzen oder vergiften, oder dass du den Impuls/Drang hast,
irgendetwas in der Offentlichkeit auszurufen, was du eigentlich nicht mochtest.

Musst du bestimmtes Verhalten immer wieder wiederholen, obwohl du das eigentlich nicht
willst? Zum Beispiel, dass du immer wieder deine Hande waschen musst oder Dinge zahlen
musst oder beten musst oder etwas wiederholt kontrollieren musst (z.B. ob die Tir zu oder der
Herd aus ist)?

Hast du haufig Angste oder machst du dir Sorgen wegen ganz verschiedenen Dingen,
vielleicht mehr als eigentlich ndtig ware?

Ist es dir schwer gefallen, die Sorgen zu kontrollieren, abzustellen oder einzuschréanken?

Erinnerst du dich an ein ganz schlimmes Ereignis, das dich sehr belastet hat, wie z.B. dass du
Opfer einer Gewalttat oder einer Naturkatastrophe warst (ernsthafte Kérperverletzung,
sexueller Missbraucht, Vergewaltigung, tatlicher Angriff, Verkehrsunfall)?

Hast du vielleicht einmal gesehen, wie jemand anderem so etwas passiert ist?

Gibt es bestimmte Orte, vor denen du Angst hast oder an die du nicht gerne gehst (z.B. Kinos,
Geschéfte, Fahrstiihle, Menschenmengen, Parks)?

Kinder werden unterschiedlich schnell trocken. Wie ist das bei dir?
Kommt es vor, dass du wiederholt in die Hose oder ins Bett machst, gro3 oder klein?
Jetzt werden dir ein paar Fragen zum Schlaf gestellit.

Hast du Schwierigkeiten mit dem Schlafen, z.B. kannst du nicht ein- oder durchschlafen, bist
du am Tag oft sehr mide, traumst du schlecht, schlafwandelst du?

Jetzt werden dir ein paar Fragen zu deiner Stimmung und deinen Gefiihlen gestellt.
Bist du seit 2 Wochen oder auch schon langer sehr traurig?
Bist du seit 2 Wochen oder auch schon langer sehr gereizt oder schlecht gelaunt?

Hast du seit 2 Wochen oder auch schon langer keine Freude an Dingen, die du sonst gerne
machst (z.B. spielst du weniger mit deinen Freunden oder unternimmst du weniger mit deinen
Freunden)?
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Bist du seit mindestens einem Jahr in der Mehrzahl aller Tage
- traurig und niedergeschlagen?
- reizbar oder schlecht gelaunt?

Kommt es vor, dass du Dinge isst, die eigentlich nicht zum Essen sind (z.B. Farbe, Putz,
Bindfaden, Haare, Stoff, Sand, Insekten, Blatter oder Steinchen)?

Hast du in letzter Zeit stark abgenommen?
Falls ja, wie viel und in welchem Zeitraum?

Hast du Essanfalle oder HeiRhungerphasen, bei denen du in kiirzester Zeit sehr viel isst, z.B.
mehr als andere Kinder/Jugendliche essen wiirden?

Hast du wahrend dieser Essanfélle das Geflihl, die Kontrolle zu verlieren, du kannst z.B. nicht
steuern, was du isst oder wie viel du isst oder du kannst nicht mehr aufhéren zu essen, obwohl
du eigentlich mdchtest?

Hast du schon einmal ...

- Alkohol getrunken?
- eine Zigarette geraucht?

- Cannabis, Marihuana oder Haschisch genommen?

Nimmst du irgendetwas (Drogen, Medikamente) um deine Stimmung zu beeinflussen oder
dich aufzuputschen?

166

Anhang C



ot
KISS: Gesundheits-Check

AT

W Universitit Trier

Bestatigung tber Richtigkeit der Angaben

Ich versichere hiermit, alle Fragen griindlich gelesen, verstanden und alle Angaben nach

bestem Wissen und Gewissen gemacht zu haben.

Zudem bestatige ich, dass meine Angaben zur Einnahme von Medikamenten und
Genussmitteln/ Drogen vollstandig und wahrheitsgeman sind.

Trier, den Unterschrift Proband

Kontakt

Universitat Trier

Abt. fur Klinische und Physiologische Psychologie

Projektleitung: Prof. Dr. Reinhold G. LaRle, Dr. Helmut Saile, M.Sc. Simone Bung
Telefonnummer 0651 201 2881

Email: kiss@uni-trier.de
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KISS-Projekt

Kopfschmerzfragebogen W Universitit

Liebe Teilnehmerin,
in diesem Fragebogen mdchten wir dir ein paar Fragen zu deinen Kopfschmerzen stellen.

Seit wann hast du Kopfschmerzen? seit Monaten/ Jahren

Wie oft hast du Kopfschmerzen?
taglich

mehr als dreimal pro Woche
zwei bis dreimal pro Woche
einmal pro Woche

zwei bis dreimal pro Monat
seltener

O0O00O00O

Wie lange dauern deine Kopfschmerzen an,
wenn du keine Medikamente einnimmst? Stunden/ Tage

Die Haufigkeit der Kopfschmerzen hat in den letzten drei Monaten
(O abgenommen
(O zugenommen
(O war wie immer

Kopfschmerzfragebogen (nach Gdbel) Ja Nein
1. Konnen sich deine Kopfschmerzen auf eine Kopfhalfte beschréanken?
2. Oder die Kopfschmerzen beidseitig/ am ganzen Kopf auftreten?
3. Konnen diese Kopfschmerzen einen pulsierenden Charakter haben?

4. Oder sind die Kopfschmerzen eher dumpf, driickend oder ziehend wie ein enger
Helm auf dem Kopf?

5. Konnen diese Kopfschmerzen deine Uibliche Tagesaktivitat (Schule, Hobbys, etc.)
erheblich beeintrachtigen?

6. Oder kannst du trotz der Kopfschmerzen noch den tblichen Tagesaktivitaten
(Schule, Hobbys, etc.) nachgehen?

7. Konnen diese Kopfschmerzen beim Treppensteigen oder durch andere
korperliche Aktivitat verstarkt werden?

8. Oder verbessern sich die Kopfschmerzen sogar durch Bewegung? Oder verandern
sich die Kopfschmerzen nicht?

9. Konnen deine Kopfschmerzen von Ubelkeit begleitet werden?
10. Koénnen deine Kopfschmerzen von Erbrechen begleitet werden?
11. Koénnen deine Kopfschmerzen von Lichtempfindlichkeit begleitet werden?

12. Kénnen deine Kopfschmerzen von Larmempfindlichkeit begleitet werden?
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KiSS-Projekt
Kopfschmerz-Tagebuch

Liebe Teilnehmerin!

Code:

Wir bitten dich ab heute bis zum letzten Termin der Studie dieses Kopfschmerz-Tagebuch zu fuhren.

W Universitit Trier

Datum Hast du heute Wie stark sind sie? Wie lange Wie fuhlen sie sich an? Empfindest du auch?
Kopfschmerzen? dauern sie?

- |2 s | B Sles

s |8 |E(B|<|2| 8| 5|25, E|8C

1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 S |2 |5|8|28|8|s| &S| E|s588

ganz sehr 2 =] 9 | o S | 9 Q = o | QL E|OE

ja nein | schwach stark | (in Stunden) T |a|»n | X | T |N D w w |[Jo|0o
Mo 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Di 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Mi 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Do 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Fr 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Sa 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
= | So 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
“° Mo 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Di 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Mi 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Do 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Fr 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Sa 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
So 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Mo 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Di 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Mi 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
§ Do 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
Sle 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
M| g3 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10
So 1-2-3-4-5-6-7-8-9-10




0L1

4 Bueyuy

KISS-Projekt

Fragebogen zur familidren Schmerzbelastung

Liebe Teilnehmerin,

dieser Fragebogen soll von deiner Mutter ausgefullt werden.

W Universitit Trier

Wir méchten gerne auch erfahren, wie haufig andere Familienmitglieder Kopfschmerzen oder andere Schmerzen haben.

Mutter

Vater

Geschwister*

* Wer von den Geschwistern hat diese Schmerzen:

Anmerkungen:

Wie haufig haben andere Familienmitglieder ...7%

Kopfschmerzen

O —nie
O — 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und ofter pro Monat

O - nie
O — 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und ofter pro Monat

O —nie
O - 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und ofter pro Monat

Riucken- oder Nackenschmerzen

O —nie
O — 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und ofter pro Monat

O - nie
O — 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und ofter pro Monat

O —nie
O - 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und ofter pro Monat

O Bruder/ Bruder

O Schwester/ Schwestern

?

andere Schmerzen

O —nie
O —ja, namlich

O - 1-3 mal pro Monat
O - 4 mal und 6fter pro Monat
O - nie
O —ja, namlich

O - 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und 6fter pro Monat

O —nie
O —ja, namlich

O - 1-3 mal pro Monat
O — 4 mal und 6fter pro Monat




wt

Voruntersuchung KiSS-Studie
W Universitit Trier

Code

Datum

Uhrzeit

1. Gesundheitscheck
Auffalligkeiten:

2. Kérperliche Untersuchung

Temperatur °C

GroRe m

Gewicht kg

Blutdruck (systolisch/ diastolisch) mmHg

Herzrate bpm

Zweite Messung notwendig? Oja Onein

Falls ja, weshalb
Blutdruck (systolisch/ diastolisch) (2. Messung) mmHg
Herzrate (2. Messung) bpm

Herz und Lunge ohne Auffalligkeiten Oja Onein

Falls ja, welche?
Falls ja, klinisch relevant? Oja Onein

Lymphknoten ohne Aufféalligkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?
Falls ja, klinisch relevant? \ Oja Onein

Schilddrise ohne Auffélligkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?
Falls ja, klinisch relevant? \ Oja Onein
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Tastbefund des Abdomen ohne Auffalligkeiten |Oja  Onein

Falls ja, welche?

Falls ja, klinisch relevant? |Oja  Onein
HNO-Bereich (inkl. Kieferfunktion, Zahnstatus, Schleimhaute) | Oja O nein
ohne Auffalligkeiten

Falls ja, welche?

Falls ja, klinisch relevant? \ Oja Onein
Neurologische Untersuchung ohne Auffalligkeiten Oja Onein

- Hirnnervenstatus Oja Onein
- ASR Oja Onein
- PSR Oja Onein
- Babinski Oja Onein
- Pupillenreflex Oja Onein
- Koordination Oja Onein
- Motorik Oja Onein

Falls ja, klinisch relevant? Oja Onein

Anmerkungen:

Gefalistatus ohne Auffalligkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?

Falls ja, klinisch relevant? |Oja  Onein
Bewegungsapparat ohne Auffalligkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?

Falls ja, klinisch relevant? \ Oja Onein
Hautbild ohne Auffalligkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?

Falls ja, klinisch relevant? \ Oja Onein
Allgemeines Erscheinungsbild ohne Auffalligkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?

Falls ja, Klinisch relevant? |Oja  Onein
3. Bekannte Erkrankungen und Behandlungen
Bekannte Allergien oder Unvertraglichkeiten \ Oja Onein

Falls ja, welche?

Nimmst du Medikamente ein? \ Oja Onein

Falls ja, welche Medikamente?
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Fiebrige Erkrankungen innerhalb der letzten 7 Tage Oja Onein
Hast du Medikamente dagegen eingenommen? Oja Onein
Falls ja, welche?

Bekannte Verletzung oder Erkrankung des Gehirns, Schadels | Oja O nein

oder der Hirnhaute
Falls ja, welche?
Falls ja, wann?

Bekannter Diabetes Mellitus \ Oja Onein
Falls ja, seit wann?
Nimmst du Medikamente ein? \ Oja Onein
Falls ja, welche Medikamente?

Bekannte Herzerkrankung \ Oja Onein
Falls ja, welche?
Falls ja, seit wann?
Nimmst du Medikamente ein? \ Oja Onein
Falls ja, welche Medikamente?

Bekannte Fehlsichtigkeit, Schielen, o.A. \ Oja Onein
Falls ja, was?
Ist diese korrigiert? \ Oja Onein
Falls ja, wie?

Nimmst du Medikamente ein? \ Oja Onein
Falls ja, welche?
Seit wann/ wie haufig?

Einnahme von Antibiotika innerhalb der letzten 4 Wochen? Oja Onein

| Falls ja, wann?

4. Kopfschmerzdiagnose

Nach eingehender kérperlicher Untersuchung und Befragung kann folgende Kopfschmerz-
diagnose festgestellt werden:

a
O
O

Migrane ohne Aura (G 43.0)
Migrane mit Aura (G 43.1)
Kopfschmerz vom Spannungstyp (G 44.2)

Es liegen keine chronischen primaren Kopfschmerzen vor.
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5. Pubertatsstatus

Erste Periode

Durchschnittliche Zyklusdauer

Tage

Zyklus regelmafRig?

Oja

O nein

Zyklusphase

o1

O 2 O unbekannt

Antibabypille oder andere hormonelle Verhitungsmittel? Oja Onein
Falls ja, welche?

Schwangerschaft Oja Onein

Stillzeit Oja Onein

Brustentwicklung nach Tanner

Bl Vorpubertar, keine fuhlbare Brustdruse, Warzen-vorhof
folgt den Hautkonturen der umgebenden Brust.

B2 Brustknospe entwickelt sich, Brustdriisengewebe be-
ginnt tastbar zu werden; Warzenhof leicht vergroR3ert.

B3 Brustwolbung beginnt, Driisengewebe grofer als die
Grenzen des Warzenhofes

B4 BrustgréRe und Erhebung nehmen zu, Brustwarze und
Warzenhof heben sich von Brustkontur ab.

B5 Brust erreicht ihre Endgrof3e, Warzenhof bildet wieder
eine Ebene mit der Brustkontur, nur Brustwarze steht
hervor.

1

23 4 5

Schamhaarentwicklung nach Tanner

PH1 Vorpubertdr — keine echte Behaarung im Schambereich, nur feines Flaumhaar

PH2 wenige lange, flaumige Haare mit nur geringer Pigmentierung auf (...) den aul3eren

glatt oder leicht gekréuselt sein.

Schamlippen. Die Haare sind auf einem Ganzkérperfoto nicht zu erkennen, kdnnen

PH3 Das Haar wird kréaftiger, gekrauselt und dunkler; es breitet sich weiter aus.

PH4 Haarqualitat wie bei Erwachsenem, Ausbreitung Uber den Schamhuigel, aber noch

nicht Uber die Oberschenkel.

PH5/ Erwachsen — das Haar breitet sich Uber Schenkel (PH5) und

PH6 bis zur Linea alba (PH6) weiter aus

6. Beurteilung der Eignung fiir die Studienteilnahme und Anmerkungen

Zweifel an der Glaubwurdigkeit der Person Oja Onein
Offensichtliche Nichteignung als Proband Oja Onein
Aus derzeitiger medizinischer Sicht ist die Person fiur die Oja Onein

Teilnahme an der KiSS-Studie geeignet und kann in die
KiSS-Studie eingeschlossen werden.

Datum Unterschrift Studienarztin
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Anleitung Cortisolproben KiSS-Studie
Kontakt (KiSS-Studie): Telefon: 0651 201 2881, Email: kiss@uni-trier.de Wl Universitit Trier
Dein Code: VP-Nr.

— WICHTIG -

X Am Abend vorher: keinen Alkohol trinken

X Wahrend der Speichelprobenerhebung, also in der ersten Stunde nach dem Aufstehen:
unmittelbar vor der Probe nichts essen, trinken oder Zahne putzen

Gebrauchsanweisung zur Speichelgewinnung:
Befolge einfach nacheinander die folgenden Handlungsschritte!

1. Bitte vergewissere dich, dass du die richtige Probe aus dem Beutel
genommen hast. Die erste Probe des Tages ist gelb markiert.

2. Halte das Plastikgefa3 aulien am Rand fest und entferne vorsichtig
den Stopfen. Knicke den Stopfen leicht zur Seite ab, dann geht das
Offnen einfacher!

3. Nimm das Watterdlichen direkt in deinen Mund. Am besten lasst du es
direkt aus dem Rohrchen in den Mund rutschen.

4. Kaue dann fur ca. 1 Minute darauf wie auf einem Kaugummi bis sich
die Watterolle mit deinem Speichel vollgesaugt hat.

5. Du kannst sie jetzt wieder zurtick in das Plastikréhrchen spucken.

6. VerschlieRBe das Rohrchen fest mit dem Stopfen und bewahre es bis
zum néchsten Termin in Plastikbeutel im Gefrierfach auf.

Die erste Speichelprobensammlung soll DIREKT nach dem Aufwachen
erfolgen, ohne dass du zuvor aufgestanden bist oder danach noch
weiterschlafst.

Datum

Wann? Cortisolprobe Uhrzeit
Direkt nach dem Aufstehen = Schule +1

30 min nach dem Aufstehen = Schule +30

45 min nach dem Aufstehen = Schule +45

60 min nach dem Aufstehen = Schule +60

Datum

Wann? Cortisolprobe Uhrzeit
Direkt nach dem Aufstehen | Frei +1

30 min nach dem Aufstehen @ Frei +30

45 min nach dem Aufstehen | Frei +45

60 min nach dem Aufstehen @ Frei +60

Hat alles geklappt? Falls nicht, wobei hattest du Probleme?
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Code:

gar

gar

gar

kein
Schmer

angespannt

Termin:

Wie fluhlst du dich jetzt? (I)

gestresst

ruhig

O ja
O nein

Hast du Kopfschmerzen? (l)

Falls ja, wie stark sind sie? (I)
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vorstellbarer
Schmerz
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CODE:

Fragebogen zur subjektiven Belastungseinschatzung der Stresssituation

Bitte beantworte folgende Fragen spontan und richte Dich dabei vor allem danach, wie du

Dich

fuhlst und nicht nachdem, was Du denkst, was wir horen wollen.
Es gibt keine richtige oder falsche Antwort. Kreuze das fur Dich Zutreffende an.

1. Wie schwierig fandest Du die

sehr

Aufgabe ,Geschichte schwierig schwierig etwas kaum gar nicht
weitererzahlen“? |:| |:| |:| D D
2. Wie viel hat es Dir ausgemacht | sehr viel viel etwas kaum gar nicht
die Geschichte vor den

Erwachsenen weiterzuerzahlen? D D D D D
3. Wie war die Zeit, in der Du die viel zu viel zu
Geschichte weitererzahlen lang 2u'lang ok 2u kurz kurz
solltest? [] [] [] [] []
4. Wie stark hat es Dich belastet, sehr .
dass Deine Geschichte bewertet stark stark etwas kaum gar nicht
wird? [] [] [] [] []
5. Wie schwierig fandest Du die sehr | schwierig ok leicht 2u leicht
Rechenaufgabe? schwierig

6. Wie belastend fandest Du es, sehr stark Stwas kaum ar nicht
bei einem Fehler immer wieder stark 9

von vorne zu beginnen? D D D I:l I:l
7. Wie viel hat es Dir ausgemacht | sehr viel viel etwas kaum gar nicht
vor den Erwachsenen laut zu

rechnen? D D D I:l I:l
8. Wie belastend war es flir Dich sehr stark Stwas kaum ar nicht
zu wissen, dass Du mdglichst stark 9
schnell rechnen sollst? D D D I:l I:l
9. Hast Du Dich wahrend des nie wenig oft sehr oft immer
Tests zu einem Zeitpunkt

10. Wie belastend war fur Dich die sehr stark Stwas kaum ar nicht
gesamte Untersuchung? stark 9

[]

[]

[]

[] []
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Instruktion TSST-K: Versuchsleiter

1. Instruktion fur den Versuchsleiter:

Vor dem Betreten des TSST-Raums, das Kind mit folgenden Worten auf die Situation
vorbereiten:

»(Name), jetzt gehen wir in ein anderes Zimmer, in dem ein Gremium auf Dich wartet. Diese
Wissenschatftler sind Experten, die beurteilen kdnnen, ob Kinder gut Geschichten erzéhlen
oder Rechnen kénnen. Deshalb sollst Du jetzt diesen Experten eine Geschichte erzéhlen
und Matheaufgaben mit lhnen I6sen.”

2.Im TSST- Raum:
Folgende Erlauterung dem Kind im TSST- Raum im Beisein der Wissenschaftler geben:

,Dies sind die beiden Experten, von denen ich dir eben schon erzahlt habe. Sie haben
bereits eine Menge gute Geschichten von anderen Teilnehmerinnen gehort. Also versuche
bitte deine Geschichte mdglichst kreativ und spannend zu gestalten.

Zunachst stell dich bitte hier einmal vor das Mikrofon, damit ich es deiner Grof3e
entsprechend einstellen kann. (Mikrophon auf Hohe des Kindes einstellen)

Jetzt nimm bitte hier an dem Tisch Platz.

Ich lese Dir jetzt den Anfang einer Geschichte vor und Du Uberlegst Dir bitte, wie man diese
Geschichte mdglichst interessant und spannend weitererzéhlen kann. Du hast hier am Tisch
erst einmal 5 Minuten Zeit, um Dir zu Uberlegen, wie die Geschichte weitergehen kénnte und
enden konnte. Wenn Du mochtest, kannst Du dir Notizen machen. Hier sind Stifte und ein
Blatt Papier fur Dich.

Die Experten werden dir Bescheid geben, wenn die 5 Minuten Vorbereitungszeit um sind.
Dann stelle Dich bitte vor das Mikrophon und erzéhle den Experten deine Geschichte. Deine
Notizen darfst du allerdings nicht mit vor das Mikrophon nehmen. Bitte sprich laut und
deutlich in das Mikrophon, denn deine Geschichte wird mit der Videokamera aufgezeichnet
(auf Videokamera deuten).

Mit Hilfe der Video-Aufzeichnung kénnen die Experten erkennen wie aufgeregt Du bist.
AulRerdem beobachten sie Deine Korperhaltung.

Ich werde Dir jetzt die Geschichte vorlesen. Hor mir bitte gut zu!“

Als ich letzten Montag mit meiner Freundin von der Schule nach Hause ging, entschieden wir
uns, noch einen Abstecher zu dem alten, verlassenen Haus am Waldrand zu machen. Wir
wollten das Haus erkunden und waren natlrlich machtig aufgeregt. Als wir die morsche Tur
offneten, knarrte diese schon geheimnisvoll. Von den Wanden rieselte tiberall Putz und
modriger Geruch zog sich durch das ganze Haus. Nun bogen wir um die Ecke und kamen in
das dunkle Treppenhaus. Gerade als wir die knorrige Holztreppe hinaufsteigen wollten,
hérten wir plétzlich ein Gerdusch....

,versuche bitte eine mdglichst spannende Geschichte zu erzahlen. Im Anschluss werden Dir
die Experten noch Matheaufgaben stellen, welche Du im Kopf rechnen musst. Hast du alles
verstanden?*

Auf alle Fragen des Kindes antworten!

»Ich winsche dir viel Erfolg.”

Bitte sicherstellen, dass die Versuchsperson die Anweisungen WIRKLICH verstanden
hat —und dann erst den Raum verlassen!

Wenn das Kind weint, bitte dass Kind trosten!!!

178 Anhang K



Instruktion TSST-K: Gremiumsmitglied 1 (Vorbereitungszeit und Geschichte
weitererzéhlen)

Zeit stoppen, sobald der Versuchsleiter den Raum verlassen hat (Minute 0-5)

Das Kind steht eher auf oder stellt Fragen:

,,Bitte bleib an dem Tisch sitzen bis die Vorbereitungszeit vorbei ist und ich dich
aufrufe.”

Das Kind weint:

Trosten, nett sein

evtl. Vorbereitungszeit auf 3 Minuten verkirzen

dem Kind erlauben seine Notizen mit vor das Mikro zu nehmen

Nach Ablauf der 5 Minuten Vorbereitungszeit:

Gremiumsmitglied 1: ,,Die Vorbereitungszeit ist nun vorbei, bitte stell dich jetzt ans
Mikrofon und sage uns, wie du heifdt und wie alt du bist. Dann beginne mit deiner
Geschichte.”

Achtung: Das Kind darf den Vorbereitungszettel beim Vortrag nicht verwenden!!
Sobald das Kind beginnt, Stoppuhr drticken und die Zeit nehmen (Minute 5-10)

Das Kind weil® nicht mehr, was die Aufgabe ist — Instruktionen Blatt 3

Das Kind spricht nicht weiter: 15 Sekunden warten. Dann:

,,Du hast noch etwas Zeit, bitte erzdhle weiter.“

,,Die Zeit ist noch nicht um, versuche bitte, die Geschichte weiterzuerzéhlen. “
»Was kénnte in deiner Geschichte als ndchstes Spannendes/Uberraschendes
passieren?‘

,,Féallt dir noch etwas Spannendes ein?*

Das Kind spricht nicht weiter/reagiert gar nicht, nachdem ihr wenigstens 3 Mal ohne Erfolg
einen der oben genannten Satze gesagt habt

ODER

Das Kind wirkt stark gestresst/kurz vor dem Weinen:

»lch gebe dir noch eine kleine Hilfestellung, was du erzédhlen kénntest:

Als wir um die Ecke bogen, sahen wir einen kleinen Schatten in eines der Zimmer
huschen...

Im oberen Stockwerk entdeckten wir in einem der Raume eine grof3e Holztruhe...”
Falls das Kind in seiner Geschichte das Haus bereits verlassen hat:

»Als du am Abend wieder zu Hause bist, klingelt plétzlich ein Polizist an eurer Tiir...”

Das Kind weint heftig (Weinkrampf 0.4.): TSST abbrechen, trésten, kinderlieb sein,
moglichst beruhigt zum VL bringen

,»Du brauchst keine Angst vor uns zu haben, wir mégen Kinder sehr gern und du hast
die Aufgaben sehr gut bearbeitet.”
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Instruktion TSST-K: Gremiumsmitglied 2 (Rechenaufgabe)

Gremiumsmitglied 2: ,Danke, das genugt. Ich habe jetzt noch eine weitere Aufgabe flr
dich. Bitte rechne die folgende Aufgabe: Zéhle von 758 in 7-er Schritten riickwarts.“

Sobald das Kind beginnt, Stoppuhr driicken und die Zeit nehmen (Minute 10-15)

758 — 751 - 744 — 737 -730—-723 - 716 - 709 — 702 — 695 — 688 — 681 — 674 — 667 — 660
— 653 - 646 — 639 — 632 - 625 - 618 — 611 — 604 — 597 — 590 — 583 — 576 — 569 — 562 —
555 - 548 — 541 — 534 — 527 — 520 — 513 — 506 — 499 — 492 — 485 — 478 — 471 — 464 — 457
— 450 - 443 — 436 — 429 —

Bei einer falschen Antwort unterbrechen und sagen:

»Das war leider falsch. Bitte fange noch einmal von vorne an.“
»Das war ein Fehler. Bitte beginne noch einmal von vorne.*

Das Kind ist sehr nervis und fangt nicht an oder fahrt nicht fort:
»ich stelle dir die Aufgabe noch einmal. Bitte (iberlege gut, was die Losung ist und
antworte mir dann.”

Das Kind rechnet sehr schnell oder wirkt nicht gestresst:

,,Bitte versuche etwas schneller zu rechnen*

,Bitte steh gerade®, ,,Bitte schau in die Kamera“, ,,Bitte halte deine Arme gerade
neben dem Korper“, ,,Bitte sprich laut und deutlich in das Mikrofon* usw.

nach einiger Zeit unterbrechen: ,,Vielen Dank. Bitte zdhle nun von... (andere Aufgabe
vorlesen)®. (Zuerst:)
...902 in 13-er Schritten rickwarts.“

902 - 889 — 876 — 863 — 850 — 837 — 824 - 811 -798 — 785772 - 759 — 746 — 733 - 720
— 707 — 694 — 681 — 668 — 655 — 642 — 629 — 616 — 603 — 590 — 577 — 564 — 551 — 538 —
525 -512 - 499 — 486 — 473 — 460 — 447 — 434 — 421 — 408 — 395 — 382 — 369 — 356 — 343
—-330-317-304 -291

(wenn diese Aufgabe nicht schwer genug ist, dann:)
...1023 in 13-er Schritten rickwarts.“

1023 — 1010 — 997 — 984 — 971 — 958 — 945 — 932 — 919 — 906 — 893 — 880 — 867 — 854 —
841 -828-815-802—-789 - 776 — 763 — 750 — 737 — 724 — 711 — 698 — 685 — 672 — 659
— 646 — 633 — 620 — 607 — 594 — 581 — 568 — 555 — 542 — 529 — 516 — 503 — 490 — 477 —
464 — 451 — 438 — 425 - 412

Das Kind rechnet sehr langsam/kommt mit der Aufgabenschwierigkeit nicht zurecht:

nach einiger Zeit unterbrechen: ,,Vielen Dank. Bitte zdhle nun von 501 in 3-er Schritten
rickwarts.”

501 — 498 — 495 - 492 — 489 — 486 — 483 — 480 - 477 — 474 — 471 — 468 — 465 — 462 — 499
—496 — 493 — 490 — 487 — 484 — 481 — 478 — 475 - 472 — 469 — 466 — 463 — 460 — 457 —
454 — 451 — 448 — 445 — 442 — 439 — 436 — 433 — 430 — 427 — 424 — 421 — 418 — 415 - 412
— 409 — 406 — 403 — 400

Nach Ablauf der 5 Minuten auf die Stoppuhr driicken und sagen:

»Vielen Dank, du hast die Aufgabe sehr gut geldst. Du kannst jetzt aus dem Raum
gehen, dort wirst du dann schon erwartet. Bitte nimm auch deinen Vorbereitungszettel
mit nach drauBen.“
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