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Verantwoording

Dit rapport is één van de produkten van het Focal Point Preventie Chronische Ziekten. Het Focal
Point Preventie Chronische Ziekten is sinds oktober 1992 actief en is gevestigd bij het
Rijksinstituut voor Volksgezondheid en Milieuhygi€ne (RIVM). Het Focal Point wordt gefinancierd
door de Nationale Commissie Chronisch Zieken voor een periode van twee jaar.

Door de snelle toename van wetenschappelijke kennis ontstaat bij het beleid een groeiende
behoefte aan overzichten over de nieuwste kennis over de oorzaken van chronische ziekten en de
effectiviteit van preventieve maatregelen. Het Focal Point probeert in deze behoefte te voorzien
door het schrijven van ’state of the art’ rapporten voor tien chronische ziekten, te weten diabetes
mellitus, coronaire hartziekten, cerebrovasculaire aandoeningen, CARA, osteoporose, de ziekte van
Parkinson, epilepsie, migraine, reumatoide artritis en artrose. De aandoeningen zijn geselecteerd op
basis van drie recente nota’s met betrekking tot chronische ziekten, te weten de nota Chronisch
Ziekenbeleid, de nota Gezondheid met beleid en het rapport Volksgezondheid Toekomst Verkenning.

In Nederland is een verschuiving in prevalentie waarneembaar van acute ziekten naar
chronische ziekten. De kans op het ontwikkelen van een chronische ziekte neemt toe met de
leeftijd. Door de vergrijzing van de bevolking zal het aantal personen met een chronische ziekte de
komende jaren waarschijnlijk blijven stijgen. Voor veel chronische ziekten is de etiologie nog
onbekend waardoor de mogelijkheden voor primaire preventie, dat wil zeggen het voorkémen van
het ontstaan van een ziekte, beperkt zijn. Secundaire preventie, het opsporen van een ziekte voordat
de ’patiént’ zich ervan bewust is dat hij/zij ziek is (gevolgd door adequate behandeling), en
tertiaire preventie, het voorkémen dat reeds gediagnostiseerde ziekten verergeren of tot invaliditeit
leiden, is soms wel mogelijk en kan ertoe bijdragen de kwaliteit van leven te verbeteren.

In een serie rapporten beoogt het Focal Point Preventie Chronische Ziekten een overzicht te
geven van de stand van zaken met betrekking tot de etiologie, determinanten en mogelijkheden
voor zowel primaire, secundaire als tertiaire preventie door middel van interventie op
leefstijifactoren. De nadruk in de rapporten ligt op de beschrijving van leefstijlfactoren als
determinanten van de ziekte en hieruit afgeleide mogelijkheden voor preventie. Leefstijlfactoren
betreffen determinanten die sterk samenhangen met gedrag en waartoe doorgaans voeding, roken,
alcoholgebruik, seksueel gedrag, lichamelijke activiteit, druggebruik en reizen worden gerekend.
Zickte-gerelateerd gedrag, zoals zelfzorg en compliance, dat zeker bij chronische ziekten in meer of
mindere mate ook onderdeel van de leefstijl vormt, wordt hier niet systematisch behandeld, al
worden deze onderwerpen soms wel aangestipt.

De tien chronische ziekten zullen volgens eenzelfde stramien worden beschreven. Deze
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Verantwoording

rapporten zijn een eerste aanzet voor het vormen van een geintegreerd beeld hoe meerdere
determinanten en meerdere ziekten onderling met elkaar samenhangen. De rapporten zijn onder
andere geschreven voor de Nationale Commissic Chronisch Zieken, het ministeriec van WVC en
beleidsmedewerkers van GGD’en en andere organisaties die gericht zijn op preventie en
voorlichting van chronische ziekten. Bij het totstandkomen van dit rapport is de opbouwende

kritick van dr. Ferrari, mevr. mr. van den Berg en mevr. dr. Launer zeer op prijs gesteld.

Het Focal Point team,

Mw. drs. K. M. de Bruin
Ir. J. Jansen
Dr. H. Verkleij

Bilthoven, september 1994
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Summary

Since chronic diseases are becoming more prevalent in our society, there is a growing need for
state-of-the-art reviews of developments in the knowledge of etiology, determinants and prevention
of chronic diseases. This report is about the current knowledge of migraine. It is focused on the
epidemiology of migraine in the Netherlands, etiology of the disease and possibilities of primary,
secondary or tertiary prevention, especially in relation to life-style. In the Netherlands there are
about 30.200 men and 123.200 women affected by the disease according to registration in general
practice. According to this registration every year there are about 7.900 men and 28.000 women
becoming new cases of migraine. From the national health interview survey it is estimated that
about 5% of the general population is affected by migraine. In accordance with these
epidemiological estimates and the burden of illness consisting in absence from school or work and
diminished quality of life migraine could be called an important public health problem.

Migraine is considered to be neither a disease nor a syndrome. Migraine is viewed as a
constitutional, perhaps genetically determined, predisposition of the neurovascular system to react
excessively to internal or external stimuli such as stress, certain food constituents or a specific
sleep-pattern, by a pattern of hyperactivity in the brain and in the trigeminal vascular system. Most
research is aimed at biological causal mechanisms and the development of therapeutic
interventions. About life-style as a cause of migraine there is much speculation and uncertainty. In
general, preventive measures are hard to formulate. Individuals have varying thresholds for life-
style factors which can cause a migraine-attack. Therefore, preventive actions have to be
determined on the individual level, presumably by the general practitioner who has a key role in
the Dutch health care system. The Dutch General Practitioners Association (NHG) developed
guidelines for the management of migraine in general practice. More research on migraine is

recommended on etiology, epidemiology and effectiveness of treatment and education.



Samenvatting

Met de groeiende ziektelast ten gevolge van chronische ziekten in Nederland stijgt de behoefte aan
overzichten van de laatste ontwikkelingen op het gebied van de etiologie, epidemiologie,
determinanten en mogelijkheden voor preventie van chronische ziekten. Het voor u liggende
rapport geeft een overzicht van het ziektebeeld migraine. Nadruk ligt daarbij op de epidemiologie
van migraine in Nederland, de etiologie van het ziektebeeld en de mogelijkheden voor preventie
door interventie op leefstijlfactoren. Migraine is een chronische ziekte waaraan naar schatting op
dit moment ongeveer 30.000 mannen en 123.000 vrouwen lijden, zodanig dat zij de huisarts
consulteren. Jaarlijks worden ongeveer 8.000 mannen en 28.000 vrouwen als nieuwe gevallen van
migraine door de huisarts geregistreerd. In de Nederlandse bevolking geeft ongeveer 5% van de
personen aan regelmatig last van migraine te hebben. Op basis van de omvang en de gevolgen in
termen van ziekteverzuim en welbevinden kan migraine met recht een belangrijk
volksgezondheidsprobleem worden genoemd.

Migraine wordt gezien als een erfelijk bepaalde aanleg voor het ontwikkelen van een
specifiek soort hoofdpijnaanvallen uitgelokt door inwendige of uitwendige prikkels zoals stress,
voedingsbestanddelen of het slaappatroon. Over de oorzaak van migraine-aanvallen is met name op
het niveau van leefstijifactoren nog niet veel (met zekerheid) bekend. Veel onderzoek is nog op
biologisch niveau gericht waar ook de belangrijkste aangrijpingspunten voor therapeutische
maatregelen zijn gelegen. Het is dan ook moeilijk om algemene maatregelen gericht op
leefstijifactoren op het niveau van primaire, secundaire of tertiaire preventie aan te bevelen.
Preventieve maatregelen lijken met name individueel te moeten worden bepaald. Bij de identificatie
en advisering kan de huisarts een belangrijke rol spelen. Deze dient daartoe over een op
doeltreffendheid en doelmatigheid getoetst arsenaal van strategie€n te beschikken. Een gerichte

onderzoeksinspanning om dit arsenaal te realiseren kan worden aanbevolen.

vi



Verklarende woorden- en afkortingenlijst

Aura = de neurologische verschijnselen (virtuele lichtflitsen of reuk- en
smaakafwijkingen, dan wel uitvalsverschijnselen) die aan de
hoofdpijn bij een klassieke migraine-aanval voorafgaan.

Prodromale fase = fase waarin de ziekte (of aanval) een aanvang neemt en er a-

specificke symptomen aanwezig zijn

Neurovasculair systeem = functionele eenheid van bepaalde bloedvaten en zenuwen in de
hersenen

Trigger factoren = factoren die een migraine-aanval in gang zetten

Afkortingen

95%-BI = 95% betrouwbaarheidsinterval

ICD = International Classification of Disease

ICHPPC = International Classification of Health Problems in Primary Care

NHG = Nederlands Huisartsen Genootschap

OR = Odds ratio
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1 Inleiding

Migraine is een specifiek soort hoofdpijn. Een aanduiding van het ziektebeeld migraine wordt al in
de 17e eeuw aangetroffen. Thomas Willis, een pionier op het gebied van de anatomie, bestudeerde
de bloedvaten in de hersenen en sprak in 1664 over 'megrim’, een ziekte die het gevolg zou zijn
van verwijding van bloedvaten en stuwing van bloed in het hoofd.! De associatie tussen migraine
en bloedvaten werd waarschijnlijk opgeroepen door het kloppende karakter van de hoofdpijn,
hetgeen aan het pulseren van de slagaders herinnert. Tot op heden is de associatie tussen migraine
en stoornissen in de bloedvaten een belangrijk rol blijven spelen in gedachten over de etiologie van
migraine.

In dit rapport wordt een blik geworpen op de kennis die inmiddels over migraine is
verworven in het licht van eventuele mogelijkheden van primaire, secundaire en tertiaire preventie
met betrekking tot leefstijlifactoren. Allereerst wordt het ziektebeeld in kwalitatieve en
kwantitatieve termen beschreven (hoofdstuk 2). Vervolgens wordt ingegaan op oorzakelijke
mechanismen (etiologie) en determinanten (hoofdstuk 3). Tot slot komen mogelijkheden voor
preventie en aanbevelingen voor beleid aan de orde (hoofdstuk 4).

Aan dit rapport ligt een literatuurzoekslag ten grondslag die betrekking had op
overzichtsartikelen (reviews) over migraine, opgeslagen in het MEDLINE bestand van 1990 tot en
met 1993. Als belangrijkste trefwoorden werden de termen etiologie, determinanten, leefstijl en
preventie gehanteerd. Deze zoekslag leverde ongeveer 240 artikelen op die vervolgens werden
gescreend op relevante, zo mogelijk kwantificeerbare onderzoeksresultaten. Dit leverde 61 artikelen

op waarvan de inhoud bij het totstandkomen van dit rapport is betrokken.






2 Beschrijving van het ziektebeeld

2.1 Definitie

Migraine is in de ICD-9 ondergebracht onder code 346. Deze code kent als (gespecificeerde)
subgroepen ’klassieke migraine ofwel migraine met aura’ (346.0), 'gewone migraine ofwel
migraine zonder aura’ (346.1), en 'migraine varianten’ (346.2). In de ICD-10 wordt deze indeling
gehandhaafd. In de literatuur wordt niet altijd een duidelijk onderscheid gemaakt tussen de
verschillende vormen van migraine. Waar in het vervolg dan ook over migraine wordt gesproken

was het in de bestudeerde literatuur niet duidelijk om welke vorm het ging.

2.2 Diagnose

De diagnose migraine wordt gesteld op basis van aanwezigheid van een combinatic van
symptomen en uitsluiting van onderliggende pathologie. De definitie, diagnostiek en
symptomatologie vertonen derhalve een innige samenhang. Om de eenduidigheid van de
diagnostiek te bevorderen is het uiterst belangrijk dat de symptomen nauwkeurig zijn omschreven.
De International Headache Society (IHS) heeft hier een poging toe ondernomen en een classificatic
van hoofdpijn ontworpen waarin migraine is opgenomen. Deze classificatic werd in 1988
operationeel.

De IHS spreekt van een migraine zonder aura (gewone migraine), als de hoofdpijn aan ten
minste twee van de volgende vier criteria voldoet: eenzijdig, pulserend van aard, matig tot heftige
pijn, verergering door lichamelijke activiteit.” > Deze verschijnselen moeten worden begeleid door
een overgevoeligheid voor licht (photophobie), geluid of geur, dan wel misselijkheid en/of braken.
Andere oorzaken dienen te worden uitgesloten. Volgens de THS-criteria dient de aanval 4-72 uur te
duren en moet een persoon minstens vijf aanvallen hebben doorgemaakt. Daarbij moet worden
bedacht dat een gemiddelde pati€ént met een gewone migraine €één tot drie aanvallen per maand
ondergaat. Als er in het uur voorafgaande aan de genoemde verschijnselen visuele symptomen
(lichtflitsen, blinde vlekken), tintelingen, of een verlies van beheersing van de armen of benen
optreden, wordt er gesproken van migraine met een aura (klassieke migraine). De Kklassieke
migraine-aanval kan door de begeleidende verschijnselen van het aura soms moeilijk te
onderscheiden zijn van een voorbijgaand herseninfarct (TIA) of een epileptische aanval. In 80-90%
van de gevallen gaat het om een gewone migraine.* °

De IHS-criteria worden soms als enigszins kunstmatig ervaren, omdat de gewone migraine
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een zekere overlap vertoont met spanningshoofdpijn.® De betrouwbaarheid van de diagnose
klassieke migraine blijkt dan ook groter dan de betrouwbaarheid van de diagnose gewone migraine.
Een vragenlijst gebaseerd op de IHS-criteria bleek in vergelijking met klinisch gestelde diagnosen
door ervaren neurologen in 48% van de gevallen de migrainepatiénten correct te identificeren

(sensitiviteit) en in 92% de personen zonder migraine correct aan te wijzen (speciﬁciteit).7

23 Beloop

De migraine-aanval kent verschillende fasen: een prodromale fase, het aura, de hoofdpijnfase en
een herstelfase. In de fase die aan de hoofdpijn voorafgaat (de prodromale-fase) treedt een breed
scala aan verschijnselen op. Soms ondergaat de pati€nt stemmingsveranderingen (bijv. irritaties),
wordt vocht vastgehouden, of heeft de pati€nt veel dorst en plast veel. Soms is er sprake van
lusteloosheid, maar ook wel eens van een fase van verhoogde activiteit, gepaard met een grote
behoefte aan slaap. Soms wordt een sterk verlangen naar snoep of zoetigheid gerapporteerd. Er
wordt geschat dat een prodromale-fase bij 50-80% van de migraine patiénten optreedt. Daarmna
volgt de eenzijdige, kloppende hoofdpijn al dan niet voorafgegaan door het aura (zie 2.2). Na de
hoofdpijnfase is er behoefte aan rust en slaap. De verschillende fasen worden met verschillende
etiologische mechanismen in verband gebracht (zie 3.7).

Migraine pleegt zich over het algemeen voor het eerst te manifesteren tussen het tiende en
twintigste levensjaar, bij vrouwen vaak rondom de eerste menstruatie.® De gevoeligheid voor
migraine blijft gedurende het leven bestaan. De frequentie en emst van de aanvallen wisselt in de
loop van het leven.* Bij vrouwen kan migraine afhankelijk van de relatie die er gedurende het
leven met de menstruatiecyclus heeft bestaan, gedurende de menopauze zowel verergeren als
verdwijnen.?

Een indruk van de emst van het ziektebeeld kan worden verkregen door een beschouwing
van gegevens over het zorgbeslag en de maatschappelijke gevolgen als ziekte- en schoolverzuim.
De emnst van een klacht is een belangrijke determinant voor de gang naar een dokter. De meeste
patiénten met migraine die contact zoeken met een hulpverlener, worden door de huisarts zelf
behandeld. Slechts een enkele patiént met migraine wordt door de huisarts verwezen naar de
specialist (neuroloog) (4%). Deze patiént zal veelal poliklinisch worden behandeld, terwijl 2% van
de migrainepatiénten naar een andere hulpverlener in de eerste lijn (fysiotherapeut) wordt
verwezen.” In 1990 werden 740 ziekenhuisopnamen met de diagnose migraine geregistreerd,

waarvan 268 onder mannen en 436 onder vrouwen. De gemiddelde verpleegduur bedroeg 7,5
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dagen." De sterfte aan migraine is nihil.

Migraine brengt veel ziekte- en schoolverzuim met zich mee.! Zo'n 30% van de
migraine-patiénten rapporteert een ernstige beperking tijdens een aanval met de noodzaak tot
bedrust.'” Van degenen die een aanval doormaakten in het jaar voorafgaand aan het onderzoek
had 59% van de vrouwen en 50% van de mannen meer dan één ernstige aanval per maand, terwijl
25% van deze mannen en vrouwen meer dan vier aanvallen per maand doormaakten.”? Zo’n 30%
van de migraine-patiénten rapporteert verzuim van werk in verband met een migraine-aanval in de
maand voorafgaande aan het tijdstip van onderzoek.” In een Noors onderzoek wordt geschat dat
6% van de werkende bevolking met migraine kampt. Van deze patiénten vertoont 55% in verband
met migraine verzuim van het werk in het jaar voorafgaande aan het onderzoek. De verzuimduur
varieert van 1-5 dagen (39%) per jaar, of is langer dan 1 week (16%) per jaar.* Voor Nederland
wordt geschat dat zo’n 4,5 miljoen werkuren per jaar verloren gaan tengevolge van migraine.'’
Dit zou neerkomen op ongeveer 3,5% van het totale ziekteverzuim in Nederland. De gemiddelde
duur van het ziekteverzuim is bij migraine-patiénten beduidend hoger dan bij personen die niet aan
migraine leiden."

Het hebben van migraine brengt een verhoogd risico op psychiatrische morbiditeit met zich
mee. Uit prospectief onderzoek blijkt een verhoogd risico op een angststooris (’panic disorder’)
(OR*=6,05 (95%-BI: 2,84-12,88)), vitale depressie ("major depression’) (OR=4,22 (95%-BI. 2,74-
6,49)), dwangneurose (OR=4,86 (95%-BI: 2,17-10,89)) of een fobie (OR=2,27 (95%-BI: 1,53-
3,37))."7 Migraine veroorzaakt geen blijvende schade in de hersenen. Een achteruitgang van

intellectuele functies is niet beschreven.
2.4 Behandeling

In 1792 werd door Parry gedemonstreerd dat het uitoefenen van een uitwendige druk met de
handen op de hals- of voorhoofdsvaten de pijn bij migraine kan verminderen.'! Ook heden ten dage
is vaatvernauwing, echter nu bewerkstelligd door geneesmiddelen, een belangrijk therapeutisch
aangrijpingspunt voor de behandeling van migraine.

De medische behandeling van migraine bestaat uit twee componenten. Enerzijds is
behandeling gericht op het voorkémen van de aanval. Anderzijds is behandeling gericht op het

verlichten van de aanval indien deze toch optreedt. Voor beide aangrijpingspunten bestaan

Voor geslacht gecorrigeerde odds ratio
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verschillende behandelstrategie€n, bestaande uit een combinatie van voorlichting en het
voorschrijven van medicijnen. De voorlichting bestaat uit het geven van informatie over factoren
die een migraine-aanval kunnen uitlokken, de zogenaamde ’trigger-factoren’ (stress, emoties,
moeheid, voeding, anticonceptie). De patiént moet ontdekken welke factoren bij hem of haar een
rol spelen en trachten deze te beheersen of te vermijden. Daarnaast kunnen verschillende vormen
van gedragsbeinvloeding worden gebruikt om de patiént te leren omgaan met diens aanval
(biofeedback, ontspanning, yoga, transcendente meditatie).'®

In principe zijn er twee soorten medicijnen beschikbaar: één groep medicijnen om een
migraine-aanval te verlichten en een andere groep die een migraine-aanval kan voorkémen. Voor
het verlichten van een migraine-aanval worden traditioneel ergotaminepreparaten gebruikt.'® In
geneesmiddelenonderzoek is het gebruik van ergotamine vergeleken met het gebruik van een
placebo en bleck er geen significant groter effect van ergotamine op het verlichten van de
migraine-aanval.” Tegenwoordig wordt ervan uitgegaan dat veelal met gewone pijnstillers, zoals
aspirine of paracetamol, in combinatie met middelen tegen de misselijkheid kan worden volstaan
indien deze tijdig, dat wil zeggen bij het allereerste begin van een aanval, worden ingenomen.?
Daarnaast is sumatriptan op dit moment een veelbelovend medicament.”” Uit een vergelijking
tussen sumatriptan en een placebo bleek een effect bij 70% van de personen in de groep die
sumatriptan kreeg toegediend (milde tot geen hoofdpijn binnen één uur na toediening) tegen 22%
in de groep die een placebo kreeg toegediend.” In een Nederlands onderzoek wordt door 7,9%
van de patiénten (95%-BI 6,4-9.4%) pijn op de borst na inname van sumatriptan gerapporteerd.
Gezien de hoge frequentie van deze bijwerking en de in de literatuur beschreven gevallen van
hartinfarct na inname van sumatriptan wordt nader onderzoek aanbevolen.* Naast deze medicatie
ter verlichting van migraine-aanvallen, wordt medicatic van uiteenlopende aard (béta-blokkers,
pizotifen, flunarizine of calcium-kanaal blokkers) gebruikt om het optreden van een migraine-

aanval te voorkémen.'® 2

2.5 Epidemiologische gegevens

Gegevens over het voorkomen van migraine in de bevolking kunnen worden ontleend aan
bevolkingsonderzoek of aan huisartsenregistraties. In de CBS-gezondheidsenquéte 1989-1990 wordt
de vraag of men het afgelopen jaar (eventueel naast een andere aandoening) migraine heeft (gehad)
door 49% van de Nederlandse bevolking positief beantwoord. In 1989 werd in de Verenigde

Staten in een vergelijkbaar bevolkingsonderzock, de ’National Health Interview Survey’ (NHIS),
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een jaarprevalentie van 4,1% gevonden. Migraine werd vaker gerapporteerd door vrouwen dan
door mannen (5,8% versus 2,3%), iets vaker door blanken dan door zwarten (4,2% versus 3,6%)."!
Aangezien ongeveer 80% van deze populatie de huisarts bezocht voor migraine lijkt het te gaan
om de relatief emstige gevallen. Doorgaans consulteert zo’'n 50%-60% van de personen met
migraine regelmatig de huisarts.?* Indien ook de minder emstige gevallen worden meegeteld kan
de prevalentic oplopen tot 17,6% van de vrouwen en 5,7% van de mannen.”” In de Verenigde
Staten is een opmerkelijke toename van de prevalentie van migraine (60%) tussen 1980 en 1989
gemeld.’ In Amerikaans onderzoek is tevens een verband gevonden tussen sociaal-economische
status en migraine. Personen met migraine worden voornamelijk in de administratieve beroepen
aangetroffen.’ In de lage inkomensgroepen (< $10.000/jaar) is de prevalentie ongeveer 60% hoger
dan in hoge inkomensgroepen (> $30.000/jaar).”®

In een Deens onderzoek werd voor de klassiek migraine een jaarprevalentiec gevonden van
3% (95%-BI: 2-5%) (3% mannen, 4% vrouwen) en voor een gewone migraine van 5% (95%-BI:
4-7%) (2% mannen, 9% vrouwen). De prevalentic was het hoogst onder vrouwen met een laag
inkomen.**

Het is niet duidelijk in hoeverre de opvatting van migraine in de bevolking overeenkomt
met het door de Intemational Headache Society omschreven klinische syndroom. Hoofdpijn treedt
vaak op en het is moeilijk de lokalisatie nauwkeurig te benoemen. Ook minder scherp omschreven
hoofdpijnklachten worden waarschijnlijk dikwijls als migraine betiteld. Een en ander kan tot gevolg
hebben dat de klinische tellingen van migraine bijvoorbeeld door een neuroloog nogal uiteenlopen
met resultaten van gezondheidsenquétes waarbij personen zelf aangeven al of niet migraine te
hebben.

Prevalentiegegevens kunnen in Nederland ook aan huisartsregistraties worden ontleend. De
CMR-Nijmegen meldt over de periode 1987-1991 een gemiddelde jaarprevalentie van 4,0 per
1.000 mannen en van 16,3 per 1.000 vrouwen (zie figuur 2.1). Dit betekent dat er ongeveer 30.200
mannen en 123.200 vrouwen bij de huisarts bekend zijn met migraine. Van deze personen
rapporteert 29,7% een aanvalsfrequentie van één tot enkele malen per week; 46,6% rapporteert een
aanvalsfrequentie van één tot enkele malen per maand, en 23,7% rapporteert een (nog) geringere
aanvalsfrequentie >

In de CMR-Nijmegen verschilt de prevalentie in de periode 1987-1991 nauwelijks met de
gemiddelde jaarprevalentie in de periode 1982-1986. In de periode 1982-1986 werd de door de
huisarts gestelde diagnose gevalideerd met behulp van een vragenlijst, waarin (onder andere) naar

de kenmerkende symptomen van migraine werd gevraagd.”® In het Transitieprojekt wordt cen
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prevalentie van 7 per 1.000 per jaar gevonden.’

prevalentie, migraine (per 1.000} incidentie, migraine (per 1.000)
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Figuur 2.1: Prevalentie van migraine, Figuur 2.2: De incidentie van migraine,
gestandaardiseerd naar de bevolking van 1990. gestandaardiseerd naar de bevolking van 1990.
Bron: CMR-Nijmegen, 1987-1991. Bron: CMR-Nijmegen, 1987-1991.

mannen
vrouwen

Evenals voor prevalentie is in de Verenigde Staten ook voor de incidentie een toename

gemeld. Tussen 1979 en 1981 steeg de incidentie met 34% bij vrouwen en 100% bij mannen.”
% In genoemde onderzoeken werd geen onderscheid gemaakt tussen klassicke en gewone
migraine. Soms gebeurt dat wel. In een Amerikaans bevolkingsonderzoek (telefonische
enquétering) waarin onder meer naar de leeftijd is gevraagd waarop zich de eerste symptomen
voordoen, wordt de hoogste incidentie voor migraine met aura bij mannen al op een opmerkelijk
jonge leeftijd waargenomen, namelijk 4-5 jarige leeftijd (6,6 per 1.000 persoonsjaren), terwijl deze
voor vrouwen op iets hogere leeftijd is gelegen, namelijk 12-13 jarige leeftijd (14,1 per 1.000
persoonsjaren). Voor gewone migraine ligt bij mannen de piekincidentie op 10-11 jarige leeftijd
(10,1 per 1.000 persoonsjaren), voor vrouwen op 14-15 jarige leeftijd (18,8 per 1.000
persoonsjaren). Bij mannen was de incidentie boven de 20 jaar nihil.*’

In een aantal Nederlandse huisartsregistraties worden gegevens over de incidentie van
migraine aangetroffen. Uit een representatief onderzoek onder Nederlandse huisartsen blijkt dat per
dric maanden 1,2 nieuwe patiénten met migraine per 1.000 personen worden geregistreerd.”® Op
basis van deze gegevens kan de incidentie van migraine worden geschat op 5 per 1.000 per jaar. In
een continue contactregistratie, de CMR-Nijmegen, wordt een jaarlijkse incidentic van 1,1 per

1.000 mannen en 3,7 per 1.000 vrouwen gevonden (zie figuur 2.2). Omgerekend naar de



Beschrijving van migraine

gemiddelde bevolking van 1990 komt dit neer op 7.900 mannen en 28.000 vrouwen bij wie
jaarlijks voor de eerste maal de diagnose migraine wordt gesteld. Deze bevindingen zijn redelijk in
overeenstemming met het Transitieproject, eveneens een huisartscontactregistratic, dat een
incidentie van 3 per 1.000 per jaar vermeldt’, alsmede internationale gegevens.” Er wordt geschat
dat ongeveer 40-50% van de personen met migraine feitelijk een arts consulteert'?,

Verschillen tussen huisartscontactregistraties zijn mogelijk te wijten aan het verschillend
hanteren van diagnostische criteria. De voorkeur wordt gegeven aan de resultaten van CMR-
Nijmegen, omdat het hier een gevalideerde, zij het op de ICHPPC classificatic gebaseerde,
diagnose betreft, gesteld door de huisarts, waarbij tevens door het longitudinaal karakter van de
registratie vergelijking in de tijd mogelijk is. De ICHPPC classificatie bevat in tegenstelling tot de
IHS criteria nog wel het criterium ’migraine in de familie’ en heeft gelijkluidende criteria iets

minder scherp omschreven (zie 2.2).%°

In een contactregistratie in de Verenigde Staten worden per jaar 1,4 per 1.000 mannen en 2,9 per 1.000
viouwen met migraine geregistreerd.”’
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3 Etiologie en determinanten

3.1 Etiologie

Migraine kan worden gezien als een erfelijk bepaalde aanleg van zenuwweefsel en bloedvaten,
gelegen in of rondom de hersenen, om een overmatige reactie te vertonen op interne of externe
prikkels.” Deze overmatige reactie van het neurovasculair systeem staat bekend als een migraine-
aanval. Tijdens ecen migraine-aanval vertonen hersenbloedvaten bij de migraine-patiént een
ongewoon patroon van vernauwingen en verwijdingen dat nauw samenhangt met elektrische
veranderingen in de hersenen of in de vijfde hersenzenuw, de nervus trigeminus.

Om het verloop van de (klassieke) migraine-aanval te verklaren worden drie invloedrijke
hypothesen onderscheiden. Daarbij moet onderscheid worden gemaakt in verklaringen voor het
aura bij een klassicke migraine aanval (10-15% van de gevallen) en verklaringen voor de
karakteristieke hoofdpijn die zowel bij de klassieke als bij de gewone migraine optreedt. De
vasculaire hypothese verklaart zowel het aura als de hoofdpijn uit veranderingen in de bloedvaten
die in of rondom de hersenen zijn gelegen. De neurogene hypothese verklaart met name het aura
uit elektrochemische veranderingen in de hersenen. De trigeminovasculaire hypothese legt een
verband tussen neurogene- en vaatverschijnselen om de hoofdpijn gedurende een migraine-aanval

te verklaren.*

De vasculaire hypothese

De vasculaire hypothese van Graham en Wolff dateert uit 1938 en verklaart het aura van de
klassieke migraine-aanval door een vernauwing van bloedvaten in de hersenen, waardoor
zenuwcellen te weinig zuurstof krijgen toegevoerd en niet goed meer functioneren.' De hoofdpijn
bij een klassieke migraine-aanval valt samen met een verwijding van bloedvaten die rondom de
hersenen, bijvoorbeeld in de hersenvliezen, zijn gelegen. Een belangrijke steun voor de vasculaire
hypothese is het empirische gegeven dat vaatvernauwende medicijnen (ergot-alkaloiden en
sumatriptan) in staat zijn de pijn bij een migraine-aanval tegen te gaan, terwijl vaatverwijders
(amylnitriet) verschijnselen van het aura kunnen tegengaan.' *

De theorie zou ook gelden voor de gewone migraine. Het verschil is echter gelegen in de
mate van ernst van de doorbloedingsstoornis. Bij gewone migraine gaat het om geringe
afwijkingen; te gering om zuurstoftekort van de hersencellen te veroorzaken. Bij klassicke migraine
gaat het om ernstige vaatspasmen met een reductie van de bloedstroom van 50% of meer.”

Lange tijd heeft de vasculaire hypothese het denken over de migraine-aanval gedomineerd.
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Door modeme afbeeldingstechnieken is deze echter aan het wankelen gebracht. In de jaren tachtig
werd door Olesen bij patiénten met een klassieke migraine een verminderde bloeddoorstroming van
de hersenen waargenomen, die zich niet overeenkomstig het patroon van het aura door de hersenen
verspreidde en bovendien gedurende de hoofdpijnfase aanhield.! Het werd duidelijk dat de
klinische verschijnselen niet correspondeerde met de vaatverschijnselen. Als alternatieve verklaring

werd vervolgens aan een neurogeen proces gedacht.

De neurogene hypothese

De verminderde bloeddoorstroming die door Olesen is waargenomen, wordt ook wel gezien als een
gevolg van elektrochemische veranderingen in de hersenen.* De hypothese is in experimentele
situaties onderzocht, veelal bij dieren. Er werden golven van verminderde elektrische activiteit in
de hersenen waargenomen (’spreading depression’) na een uitwendige prikkeling.*> Het patroon
van elektrische golven verplaatst zich door de hersenen als golven die een steen oproept wanneer
deze in een vijver wordt geworpen. Het verspreidingspatroon van de golven wordt in verband
gebracht met vaatreacties en de klinische verschijnselen het aura." De hoofdpijn wordt er echter
nog niet goed door verklaard. Deze treedt namelijk meestal op in de hersenhelft waarin het aura
niet plaatsvond. Bovendien bezitten de hersenen als zodanig geen pijnsensatie. Hoofdpijn moet
worden verklaard uit een prikkeling van omringende structuren, zoals de hersenvliezen. Daarom is

er een derde hypothese ontwikkeld, de trigeminovasculaire hypothese.

De trigeminovasculaire hypothese

De trigeminovasculaire hypothese verklaart de hoofdpijn bij een migraine-aanval uit een prikkeling
van de nervus trigeminus (vijfde hersenzenuw).® De hersenen zelf zijn als zodanig gevoelloos.
Eventuele pijn wordt veroorzaakt door prikkeling van de hersenvliezen. De nervus trigeminus blijkt
verbindingen met bloedvaten in deze hersenvliezen en pijncentra in de hersenen te hebben,
waardoor zowel de vaatverwijding als de pijnperceptie kan worden verklaard. Het uiteinde van de
zenuwvezels wordt op een gegeven moment gevoelig voor trigger-factoren en reageert met het
afgeven van een signaal waardoor vaatverwijding plaatsvindt en een soort allergische

ontstekingsreactic rondom het bloedvat in gang wordt gezet. Een onderdeel van cen dergelijke

Een hersenzenuw is een zenuw die de hersenen direct informatie aanlevert, in tegenstelling tot de zenuwen die
uitkomen in het ruggemerg en waarbij de informatie pas na (lokale) verwerking wordt doorgestuurd naar de
hersenen. De mens bezit elf hersenzenuwen. De nervus trigeminus is de vijfde en verschaft de hersenen (onder
andere) informatie over het aangezicht en kaakgebied.
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reactie is het vrijkomen van stoffen die de zenuwuiteinden prikkelen waardoor er een pijnsignaal
naar de hersenen wordt gestuurd.” ** De verhoogde gevoeligheid van de nervus trigeminus die de
keten van gebeurtenissen in gang zet, kan nog niet goed worden verklaard.

Een aantal bevindingen ondersteunt de trigeminovasculaire hypothese. Zo komt het verloop
van de zenuwvezels redelijk goed overeen met het patroon van de migraine-aanvallen, waardoor
een verband kan worden gelegd tussen verschijnselen in de hersenen en de vaatreacties. Ook de
werking van de traditionele anti-migraine middelen wordt door deze hypothese goed onderbouwd.
Er zijn namelijk serotonine receptoren op de zenuwuiteinden aanwezig, waardoor bijvoorbeeld de

werking van sumatriptan kan worden verklaard.”

Samenvattend komt de huidige theorie over de oorzaak van een migraine-aanval op het volgende
neer. De ’spreading depression’ in de hersenen is verantwoordelijk voor het aura bij de klassieke
migraine-aanval. De trigeminusreflex speelt een rol in de hoofdpijnfase, zowel bij klassieke- als bij
gewone migraine. De vaatverschijnselen worden secundair aan deze neurogene verschijnselen
geacht. De eventuele invloed van interne factoren, zoals emoties of stress, of externe factoren,
zoals fel licht, op het ontstaan van de migraine-aanval kan nog niet goed worden verklaard. Er
wordt een onderliggende lichamelijke constitutic verondersteld, die is bepaald door het genetisch
materiaal. Mogelijk is er door deze constitutie een verhoogde gevoeligheid voor bepaalde prikkels
aanwezig is. Het wachten is derhalve op een theorie die de verschillende verschijnselen van
migraine, zoals de prodromale fase, het aura, de hoofdpijn met het specificke karakter, en het

mechanisme van de trigger-factoren, integraal verklaart.”®

3.2 Determinanten

Het ontbreken van een eenduidige etiologie bemoeilijkt het toeschrijven van determinanten aan
migraine. Zo bleek in een aselecte steekproef uit de Deense bevolking van 25-64 jarigen 83% van
de personen met migraine ook behept met spanningshoofdpijn, hetgeen het (zuiver) toeschrijven
van determinanten aan het ziektebeeld migraine bemoeilijkt.* Daarnaast zijn veel van de
gepostuleerde verbanden niet kwantitatief onderbouwd. Er is in epidemiologisch onderzoek in de
bevolking waarbij de diagnose migraine door klinisch onderzoek wordt bevestigd, geen verband
gevonden tussen migraine en huwelijkse status, samenwonen, opleidingsniveau, arbeid, of
werkloosheid.** Dit in tegenstelling tot de resultaten van zelfrapportage in gezondheidsenquétes

(zie 2.5). In de literatuur wordt vooral verband gelegd tussen migraine en genetische factoren,

13



Etiologie en determinanten

vrouwelijke geslachtshormonen, fysieke factoren, voeding en leefgewoonten. In tabel 3.1 is een
overzicht gegeven van determinanten dic met het optreden van een eerste aanval van migraine
(etiologie) of met een nieuwe aanval (beloop) in verband kunnen worden gebracht. In dit rapport
ligt de nadruk op het effect van leefstijlfactoren op het ontstaan en beloop van migraine. Deze
laatste worden wel ’trigger-factoren’ genoemd. Allereerst wordt ingegaan op het effect van

endogene factoren en exogene factoren die niet tot de leefstijl behoren.

Genetische factoren

Aanwijzingen voor een genetische etiologie worden verkregen uit tweelingonderzoek, vergelijking
van partners of bestudering van familie. In tweelingonderzoeck wordt onderzocht in hoeverre
eeneiige tweelingen beide een bepaald kenmerk hebben (concordantie), ten opzichte van twee-eiige
tweelingparen. [Eeneiige tweelingen bezitten een identiek genetisch materiaal. Twee-eiige
tweelingen bezitten gemiddeld 50% van hetzelfde genetische materiaal net zoals broers en zusters.
Wanneer de concordantie onder eeneiige tweelingen significant groter is dan onder twee-eiige
tweelingen, is dat een aanwijzing voor een genetische basis van de ziekte. Uit meta-analyse van
tweelingenonderzoek bleeck 46% concordantie onder eeneiige en 14% concordantie onder twee-
eiige tweelingen, hetgeen een aanwijzing is voor een genetische etiologie.*!

Verder blijkt uit onderzoek dat partners van migraine-pati€nten niet in verhoogde mate zijn
aangedaan. Aangezien partners doorgaans niet het genetische materiaal, maar wel hetzelfde milieu
delen, pleit dit tegen een milieu-invloed en ondersteunt dit indirect het vermoeden op genetische
etiologie. Uit bestudering van families blijkt dat eerstegraads familieleden (ouders, broers, zusters)
vaker door migraine worden getroffen dan tweedegraads familieleden, hetgeen een genetische
etiologie ondersteunt, doch ook omgevingsinvloeden geenszins uitsluit.*!

De frequente aanwezigheid van een positieve familie-anamnese die in de literatuur wordt
gerapporteerd, wordt onbetrouwbaar geacht. Er is vaak sprake van vertekening berustende op
selectie van de onderzoekspopulatie of onnauwkeurige diagnostische criteria.*! * De International
Headache Society (IHS) heeft een ’positieve familie-anamnese’ dan ook niet als criterium voor het
stellen van de diagnose migraine aangemerkt (zie paragraaf 2.2). Een genetische etiologie is echter

op basis van het aanwezige bewijsmateriaal geenszins uitgesloten.*>

Vrouwelijke geslachtshormonen
Er wordt een verband verondersteld tussen vrouwelijke geslachtshormonen en migraine.® De

incidentie van migraine kenmerkt zich door een man/vrouw verhouding van (tenminste) 1 : 2.
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Daarenboven is er een verband tussen het optreden van migraine en de eerste menstruatie, alsmede
de maandelijkse cyclus, de zwangerschap en de menopauze. Bij 60% van de vrouwen met migraine
treedt een migraine-aanval op rondom de menstruatie. Vaak verergert de migraine in de eerste
drie maanden van de zwangerschap, maar is daama vaak afwezig: in 60-70% van de gevallen
wordt een verbetering gedurende de zwangerschap gerapporteerd.”” Een associatie met het
oestrogeen-niveau in het bloed ligt voor de hand. Het is echter moeilijk een hoog of laag
oestrogeen-niveau voor de migraine verantwoordelijk te houden, zodat vooral fluctuaties van het
oestrogeenniveau primair voor deze associatie verantwoordelijk worden geacht. Het gebruik van
een oestrogeen bevattende anticonceptiepil kan de kans op migraine-aanvallen derhalve
beinvloeden. In een Nederlands onderzoek wordt voor vrouwen van 45-64 jaar een significant
verband tussen pilgebruik en migraine gevonden (OR = 2,09). In deze leeftijdsgroep wordt de pil
vooral gebruikt voor het bestrijden van klachten samenhangend met de menopauze.'©
Postmenopauzale toediening van oestrogenen kan door de mogelijke relatie met migraine-aanvallen

worden bemoeilijkt.*

Fysieke factoren
Weersveranderingen worden vaak in verband gebracht met het optreden van migraine-aanvallen.
Ook fel licht en grote hoogte worden genoemd.'® *° Er is echter weinig epidemiologisch onderzoek

waarin deze associatie wordt bevestigd.
3.2.1 Leefstijlfactoren

Van een aantal verschillende leefstijlfactoren is een relatic met het optreden van migraine-aanvallen
bekend. Kwantificering van deze relaties heeft vaak niet plaatsgevonden. Doorgaans gaat het om
factoren die alleen of tezamen met blootstelling aan andere exogene of endogene factoren
hoofdpijnaanvallen uitlokken (’trigger-factoren’) in daartoe gevoelige personen. Het niet hanteren
van de IHS-criteria of het niet uitsluiten van spannings-hoofdpijn verklaart waarschijnlijk de grote

verscheidenheid aan bevindingen in de literatuur.

Lichamelijke activiteit
Vaak wordt er een relatic gelegd tussen migraine en lichamelijke activiteit (sport, coitus).”” De
diagnose migraine staat dan echter doorgaans ter discussie. In een epidemiologisch bevolkings-

onderzoek in Denemarken, waarbij de diagnose migraine voldeed aan de IHS-criteria en werd
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gevalideerd door middel van klinisch onderzoek, bleek geen significant verband tussen lichamelijke

activiteit en migraine (zie tabel 3.1).”° Nadere bevestiging van deze bevinding is vereist.

Stress
Stress kan een migraine-aanval uitlokken.”® Een hoge werkbelasting en een onvermogen zichzelf te

ontspannen blijken te zijn geassocieerd met migraine.*

Slaap

Een teveel aan slaap (1 2 2 uur), bijvoorbeeld in het weekeinde of tijdens vakanties, kan een
migraine-aanval uitlokken. Een tekort aan slaap kan hetzelfde effect hebben.”® *° Het is een kwestie
van zoeken naar een optimum. Een regelmatig leven, op vaste tijden opstaan, eten en naar bed

gaan, wordt aanbevolen.'

Voeding

Sommige studies rapporteren een grote invloed van tyramine-houdende voedingsmiddelen zoals
oude kaas, chocolade of rode wijn op het voorkomen van migraine-aanvallen. Er zijn echter net
zoveel studies die geen effect van genoemde voedingsmiddelen rapporteren.”” Vlees dat is
geconserveerd met nitriet (een bestanddeel van rode kleurstoffen), koffie en citrusvruchten worden
eveneens genoemd als voedingsmiddelen die mogelijk een migraine-aanval uitlokken.*® Bij koffie
gaat het om het optreden van een aanval na plotseling stoppen van langdurig gebruik.*® ¥’ Bij het
gebruik van voedingsmiddelen in relatie met een migraine-aanval is het vaak onduidelijk of zij als
oorzaak of als gevolg moeten worden gezien. Zo wordt de grote hang naar zoetigheid (chocolade)

wel als onderdeel van het aura beschouwd.”’
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Tabel 3.1 Determinanten van migraine
Effect Invloed op Bewijslast®  Relatief
(+/-)! etiologie/ 18ico referentie
beloop (95%-BI)

Endogene factoren

Erfelijke factoren
migraine zonder aura + etiologie a 2,9 (2,2-3,8) 43"
migraine met aura + etiologie a 2,2 (1,6-3,2) 43
Exogene factoren
Fysieke factoren
Fysisch
Scherp licht + beloop a n.a. 18 46
Grote hoogte + beloop a n.a. 18 46™
Weersgesteldheid + beloop a n.a. 18 46™
Chemisch
nitraat/nitriet + beloop a n.a. 18 46™
natriumglutamaat + beloop a n.a. 18 46"
Leefstijlfactoren
Niet lichamelijke - beloop a 0,50 (0,17-1,43) 39"
actieve mannen
Niet uitgeslapen
na nachtrust
mannen + beloop + 2,98 (1,66-536) 39™
viouwen + beloop + 1,76 (1,11-2,81) 39"
Gemiddeld aantal + beloop a 1,17 (0,88-1,57) 39"
uren slaap (vrouwen)
Voeding
koffie (vrouwen) + beloop a 0,78 (0,52-1,16)  39™*
rode wijn + beloop a n.a. 18 46"
kaas, chocolade, + beloop a n.a. 18 46™
vlees, citrusvruchten
Gebruik anticonceptiepil - beloop a 0,61 (0,29-1,28) 39™

! + is risicoverhogend; - is risicoverlagend.

++ = bewijslast is overtunigend; + = nog geen consensus bereikt maar sterke aanwijzingen;

a = er zijn aanwijzingen, maar nader onderzoek zal meer duidelijkheid moeten geven; n.a. = niet aanwezig.
Risico op migraine onder eerstegraads familieleden van een migraine-patiént

Het uitlokken van migraine-aanvallen (trigger-factoren)

Het al of niet hebben van migraine

2

o

T
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4 Mogelijkheden voor preventie en aanbevelingen voor het beleid

Met behulp van de in hoofdstuk 3 beschreven stand van zaken ten aanzien van de determinanten
voor migraine zal in dit hoofdstuk worden ingaan op de mogelijkheden die daaruit voortvloeien
voor primaire, secundaire en tertiaire preventie. In figuur 4.1 zijn de verschillende typen preventie
schematisch weergegeven. De volgende definities zijn hier gebruikt.

Primaire preventie is het voorkémen van nieuwe gevallen van de ziekte door het
wegnemen van oorzakelijke factoren. De ziekte treedt dus niet op. Hieronder vallen collectieve
preventie en het opsporen (en behandelen) van risicofactoren voor het ontstaan van de ziekte.

Collectieve preventie is in principe gericht op de hele bevolking en omvat een pakket van
preventieve maatregelen dat qua omvang uiteen kan lopen.”® Voorbeelden hiervan zijn de
'stoppen met roken’ campagnes, de 'Let op Vet’ campagne en het Rijksvaccinatieprogramma voor
het vaccineren van jonge kinderen tegen een aantal besmettelijke ziekten.

Opsporing van risicofactoren die van belang zijn voor het ontstaan van de ziekte wordt
hier ook bij primaire preventie ingedeeld.” ** > Een voorbeeld hiervan is het opsporen van
hypercholesterolemie en hypertensie bij gezonde personen in het kader van de preventie van hart-
en vaatziekten. Dit wordt ook wel gezien als een vorm van secundaire preventie (en screening of
'case-finding” genoemd)*?, maar bij de hier gekozen definitie valt het onder primaire preventie. In
principe is er nog geen sprake van een aandoening en wordt getracht de oorzaken van de ziekte
weg te nemen.

Secundaire preventie richt zich op het vroegtijdig ontdekken van de ziekte (vroege
diagnostiek). Het zo vroeg mogelijk stellen van de diagnose kan op twee manieren bewerkstelligd
worden. Allereerst door het screenen van a-symptomatische individuen (screening; case-finding).
Ten tweede door herkenning van de ziekte zodra er symptomen zijn (het voorkémen van vertraging
van de diagnose door de patiént of arts (alerte symptoomherkenning)).

Screening (bevolkingsonderzoek) is een vorm van vroege diagnostiek waarbij op het oog
gezonde personen it (delen van) de bevolking worden onderzocht op bepaalde afwijkende
kenmerken, teneinde de ziekte op te sporen.”® In Nederland zijn er verschillende voorbeelden van
dit type screening zoals het screeningsonderzoek op aangeboren stofwisselingsziekten door middel
van de hielprik, screening op borstkanker en screening op baarmoederhalskanker.

Case-finding ter opsporing van de ziekte heeft een meer individueel gericht karakter™.
Case-finding betekent dat bij ecen patiént die zich bij de arts met bepaalde klachten heeft
gepresenteerd, ook door de arts actief gezocht wordt naar andere belangrijke aandoeningen

waarvoor de patiént op dat moment niet komt of waarover hij geen klachten heeft, maar waarvoor
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de patiént een verhoogd risico heeft. Daamaast wordt ook van case-finding gesproken als de ziekte
min of meer bij toeval wordt ontdekt doordat de patiént bij consultatie van een arts als routine een
scala van onderzoekingen ondergaat, ongeacht het al of niet aanwezig zijn van klachten of
risicofactoren,”

Alerte symptoomherkenning is een vorm van vroege diagnostiek waarbij de hulpverlener
gericht is op het herkennen van symptomen die direct aan de ziekte zouden kunnen zijn
gerelateerd. Een voorbeeld hiervan is het herkennen van herhaalde luchtwegklachten als CARA.

Tertiaire preventie is gericht op personen waarbij de aandoening al gediagnostiseerd is en
heeft als doel het voorkémen van verergering van de ziekte en het voorkémen van complicaties.”

Hieronder valt adequate behandeling en beinvloeding van risicofactoren voor verergering en/of

complicaties.
Figuur 4.1 Schematische weergave van de definities van primaire, secundaire en tertiaire
preventie.
Ziekte Ziekte aanwezig, Ziekte aanwezig en
niet aanwezig niet gediagnostiseerd gediagnostiseerd
Primaire preventie Secundaire preventie Tertiaire preventie
collectieve preventie * gcreening op (risico)factoren Ter voorkoming van
opsporing van risicofactoren van de ziekte om de ziekte verergering en complicaties:
om het ontstaan van de ziekte op te sporen * adequate behandeling
te voorkdmen * case-finding om ziekte op * beinvloeding van risico-

te sporen factoren
* alerte symptoomherkenning

In dit rapport is ervoor gekozen in te gaan op (on)mogelijkheden voor preventie van migraine door
middel van interventie op leefstijlfactoren zoals voeding, roken, alcoholgebruik en lichamelijke
activiteit. Ziekte-gerelateerd gedrag zoals zelfzorg en compliance, dat zeker bij chronische ziekten
ook onderdeel van de leefstijl vormt, wordt net als andere determinanten in de paragrafen over
mogelijkheden voor preventie soms aangestipt, maar niet uitgebreid behandeld. De aanbevelingen

voor het beleid zijn alleen gericht op de geselecteerde leefstijlfactoren.
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4.1 Primaire preventie

Migraine wordt gezien als een erfelijk bepaalde aanleg van zenuwweefsel en bepaalde bloedvaten
om een overmatige reactie te vertonen op inteme of externe prikkels in de vorm van een aura en/of
hoofdpijnaanvallen (zie 3./). Heden ten dage ontbreken mogelijkheden voor het wegnemen van
deze aanleg en derhalve voor primaire preventie van de ziekte. Voor de preventie van het optreden
van de hoofdpijnaanvallen zijn diverse aangrijpingspunten voorhanden, zowel op therapeutisch als
preventief gebied (zie tabel 3.1). Aangezien er dan al sprake is van een onderliggende aanleg kan
dit strikt genomen niet onder primaire preventic worden gerekend en valt dit onder tertiaire

preventie.

4.2 Secundaire preventie

Secundaire preventie komt neer op de opsporing van de ziekte in een preklinisch stadium. Er is bij
migraine echter geen kennis over de eventuele aanwezigheid van een preklinisch stadium, zodat

screening niet tot de mogelijkheden behoort.

4.3 Tertiaire preventie

Het verhinderen van het optreden van migraine-aanvallen kan tot tertiaire preventie worden
gerekend. Mogelijkheden voor tertiaire preventie zijn gelegen in het vermijden van bepaalde
voedingsmiddelen (oude kaas, chocola, koffie, citrusvruchten) of het nemen van maatregelen in de
sfeer van andere leefstijlifactoren (regelmatig leven, stress vermijden). Het vermijden van een
heftige prikkeling zoals (plotseling) fel licht, zonlicht, schitteringen, TV/film, snijdende kou, of
extreme warmte kan op grond van veelvuldige (kwalitatieve) rapportage worden aanbevolen. De
gevoeligheid voor de diverse leefstijlfactoren is echter sterk individueel bepaald zodat er nauwelijks
algemene richtlijnen zijn te geven die voor iedereen gelden. De persoon zal zelf uit moeten vinden
welke factoren in zijn of haar situatie een rol spelen. Stress en mentale spanning worden wel als
belangrijkste genoemd, gevolgd door alcohol, bepaalde voedingsmiddelen en weersveranderingen.®
De huisarts kan daarbij behulpzaam zijn."* ' Deze dient dan wel over een adequaat arsenaal van
diagnostische, therapeutische en preventieve strategie&n te beschikken.

Door het Nederlands Huisartsen Genootschap (NHG) is een standaard voor klinisch

handelen ten aanzien van migraine opgesteld. Deze standaard bevat richtlijnen voor diagnostiek,
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voorlichting en behandeling.”

De huisarts wordt geadviseerd terughoudend te zijn met het
toedienen van medicijnen en aanbevolen te beginnen met voorlichting of gedragstherapie.
Verspreiding van deze standaard beoogt een juiste behandeling van het ziektebeeld te bevorderen,
het optreden van aanvallen véérkomen, of de complicaties van de medicamenteuze behandeling

verminderen.

4.4 Beleid ten aanzien van migraine

Het chronisch zickenbeleid van de rijksoverheid is onder meer gericht op migraine. Er worden in
de Notitie Chronisch Ziekenbeleid echter buiten de voor alle chronische patiénten geldende
maatregelen geen specificke beleidsmaatregelen ten aanzien van migraine beschreven®. De
patiéntenvereniging voor migraine-patiénten heeft gereageerd op de Notitie Chronisch Ziekenbeleid
in een zogenaamde knelpuntennota. Als belangrijke knelpunten worden genoemd het ziekteverzuim
(de wachttijdregeling), de onvoldoende kennis over migraine bij behandelaars en verzorgers, de
(soms onvolledige) vergoeding van geneesmiddelen en de problemen bij kinderopvang en
gezinsverzorging. Ook de verminderde kans op een baan, de toegenomen dreiging met ontslag en
het sociaal isolement worden door de patiéntenvereniging genoemd. De pati€ntenvereniging neemt
verder een belangrijk gedeelte van de voorlichting aan migraine- en andere hoofdpijnpatiénten voor

haar rekening.”

4.5 Aanbevelingen voor het beleid ten aanzien van migraine

Uit inventarisatie blijkt dat in Nederland relatief weinig onderzoek naar migraine wordt verricht.*
Een goed beschrijvend epidemiologisch onderzoek om de omvang en gevolgen van het probleem in
de Nederlandse bevolking in kaart te brengen en determinanten op het spoor te komen kan worden
aanbevolen. Van het Morgen-project (RIVM), waarin ook het voorkomen van migraine is gemeten,
worden binnenkort de eerste resultaten verwachten, evenals van onderzoek door de Erasmus
Universiteit Rotterdam naar de kwaliteit van leven van migraine-patiénten en de kosten van het
ziektebeeld. De resultaten van deze onderzoeken geven mogelijk aanleiding tot een nadere
specificering van beleidsdoeleinden.

Over de factoren die een migraine-aanval uitlokken is veel kennis in omloop die nog
weinig kwantitatief is onderbouwd. Een kwantificering van de relatie tussen voeding,

omgevingsfactoren, stress en het optreden van een migraine-aanval is gewenst. Onderzoek in deze
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richting kan worden gestimuleerd.

Het ziekte- en schoolverzuim ten gevolge van migraine is naar alle waarschijnlijkheid ook
in Nederland omvangrijk.!! Nader onderzoek naar arbeidsomstandigheden en migraine (stress op
werk) en de mogelijkheden tot preventie van ziekte- en schoolverzuim kunnen worden aanbevolen.

1516 % pe effectiviteit van

Migraine brengt veel medicijngebruik met zich mee.
therapeutische maatregelen lijkt echter geenszins eenduidig door onderzoek te worden onderbouwd.
Nader onderzoek naar de effectiviteit van medische zorg kan derhalve worden aanbevolen. De
resultaten van dergelijk onderzoek zouden moeten worden gebruikt om tot een gefundeerde
aanbeveling over vergoeding van de geneesmiddelen te komen.

Er is een forse discrepantie tussen de waargenomen frequentie van migraine in
bevolkingsonderzoek en huisartsregistraties. Dit betekent dat mogelijk een groot deel van de
personen met klachten daarvoor de huisarts niet consulteert, zodat de huisarts gezien in diens rol
als voorlichter slechts een deel van de migraine-patiénten kan bereiken. Versterking van de
voorlichting door GGD-en, patiéntenvereniging en de populaire pers is derhalve aangewezen.

De effectiviteit van de diverse preventieve maatregelen (voorlichting, gedragstherapie) op

het optreden van migraine-aanvallen, het ziekteverzuim en de zorgconsumptie zal nader moeten

worden vastgesteld.
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