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Sammanfattning

Denna uppsats studerar hur kausal attribution kan predicera for
risken av migrananfall eller vice versa. Testningar gjordes dels pa
normalpopulation och migréanpopulation En inomgruppsmaétning gjordes
aven for att se om kausal attribution kan samvariera med migranintensitet,
frekvens och duration. Deltagarna var 90 personer varav 66 kvinnor och 24
man. Testpersonerna rekryterades via facebook, psykologprogrammets
internmail samt internmailen pa Universitetssjukhuset i Lund. For kausal
attribution anvandes Attributional Style Questionnaire (ASQ) till att skatta
positiv eller negativ kausal attribution. Migréndiagnosen stalldes med
screeningformular for huvudvérk. Inga huvudeffekter observerades mellan
migran och kausal attribution. En effekt fér kon och typ av kausal
attribution noterades, déar kvinnor skattade negativt pd kausal attribution i
storre utstrackning an man. Samband mellan angest/stress och migran samt
angest/stress och migranduration kunde ocksa pavisas. Diskussionen

innefattar tolkningar kring dessa utfall.
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Inledning

Migran benamns dven hemicrania (grekiska for halva huvudskalen) och kannetecknas
av aterkommande anfall av huvudvérk. Migréan ar en vanlig akomma; Migranfrekvensen hos
vuxna kvinnor i Sverige &r cirka 20 % (Dahlof & Linde, 2001). Trots den hdga prevalensen ar
den bakomliggande etiologin och patofysiologin fortfarande delvis okand. Osékerheten kring
sjukdomens uppkomst har motiverat forskare att &ven undersoka vilka psykologiska aspekter
som predisponerar for migran. Tidigare forskning har pavisat ett samband mellan specifika
personlighetsdimensioner och migran. Som exempel kan ndmnas neuroticism och
stressbenégenhet (Persson, 1997). Férekommer det en “migrdnoid” personlighet och vad
innefattar i sa fall en sadan?

| det har arbetet presenteras en ny aspekt rorande sambandet mellan migrén kausal
attribution; hur individens orsaksforklaringar till handelser och upplevelser ser ut. En
uppskattning av en individs kausala attribution speglar vilken instéllning/férklaring personen
har till handelser i sin omgivning och handelser som drabbar individen sjélv. Arbetet syftar
till att undersoka huruvida det finns en koppling mellan en viss kausal attribution och migréan.
Ar det mojligt att en person med negativ installning till sin tillvaro 16per storre risk att
drabbas av migréan? Finns det en skillnad i migrananfallens karaktar beroende av hur personer

med migran attribuerar? Det finns i dagslaget ingen forskning som prévat dessa hypoteser.

Migran

Migrén ar den vanligaste neurovaskuldra huvudvarken (Apoteket, 2011). Enligt IHS-
kriterierna (International Headache Society, 2011) varar migrdnanfallet 4-72 timmar och
huvudvarken kannetecknas av minst tva av foljande karaktarsdrag; ensidig lokalisation,
pulserande eller bultande karaktar, mattlig/svar intensitet samt forsamring av normal fysisk
aktivitet (Dahlof & Linde, 2001) Ibland foregas attackerna av andra symtom sasom
humdrsvangningar, magbesvar, trotthet etc. De vanligaste symtomen ar att individen far
huvudvéark som upplevs intensiv och pulserande vid ena 0Ogat/halvan av huvudet dar
dubbelsidig vark aven kan forekomma. Detta leder i sin tur till illamaende och krakningar
samt en 6verkanslighet for ljud och ljus (1177: rad om vard dygnet runt, 2011).

Besvdren kan &dven skilja sig i migrdn med eller utan aura, dock utesluts inte att en
person som fatt migran utan aura inte drabbas av det i ett senare anfall. Prevalensen for aura
ar ca 16 % (Lieba-Samal, Wober, Weber, Schmidt, & Wober-Bingol, 2011) till 20 % bland

rapporterade migrandiagnoser. Aurans neurologiska symtom bdrjar i regel (men inte
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uteslutande) innan sjélva huvudvérken och beskrivs generellt som synrubbningar i form av
lysande sick-sacklinjer, prickar eller punkter i bada Ogonens synfalt. Tomma bitar, i
framforallt ena synfaltet, kan ocksa forekomma. Utdver synrubbningar kan motoriska och
sensoriska rubbningar uppsta sasom domningar i tungan, halva ansiktet, armar och/eller
hénder. Aurans varaktighet stracker sig mellan 5-60 min per anfall (Hasselstrom, Jagervall, &
Waldenlind, 2010, s.857).

Auran behover inte heller efterfoljas av huvudvark varfér den kan vara svar att skilja
fran andra cirkulationsstérningar i hjarnan och den ar dven vanligare forekommande i hogre
aldrar. Diagnosen i sig varierar kraftigt i hur den tar sig i uttryck, vilket gor den svar att
utforska. Exempelvis kan migranen komma ofta, ndgon gang per ar, mycket kraftigt, ganska
svag, aura med efterféljande huvudvérk eller enbart aura utan paféljder. Déarav kraver
diagnosen standig forskning for att kartlagga vad som ger de olika rubbningarna (1177: rad
om vard dygnet runt, 2011).

Aven om patofysiologin bakom migran annu inte ar helt klarlagd anses migran vara
en neurovaskuldr huvudvark. Migrénattacken i sig misstdnks starta i det centrala
nervsystemet dar smartan uppkommer genom att inatledande neuron éverstimulerar hjarnans
och hjarnhinnornas blodkarl, ungefar som vid akut inflammation (Dahl6f, Linde & Linton-
Dahlof, 2003). Meningarna gar daremot isar angaende hur anfallen initieras. Overgripande
teorier inriktas mot vaskuléra- och/eller neuronala processer 1 hjarnbarken eller
hjarnstammen. Samtidigt finns det d&ven multimodala forklaringsmodeller som integrerar de

olika teorierna.

Migrananfallet
Efter djupintervjuer av migrénpatienter utforda av den engelske neurologen Blau
(Blau & Waugquir, 1986) har migrananfallet delats upp i fem olika faser:
1. Forsymtom
2. Aura
3. Huvudvarksfas
4. Upplosning
5. Aterhamtning.

Forsymtomen, aven kallat prodromalfas, utvecklas langsamt och ar till en borjan
lindriga och ospecifika. Dessa utgor de initiala tecknen pa ett kommande anfall och kan starta
cirka ett dygn fore sjalva huvudvarken. De ospecifika symtomen kan vara stimulerande sa vél
som hdmmande; Overaktivitet och muskelspadndhet likval som sléhet och muskelsvaghet
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forekommer. Andra karaktaristika for den har fasen innefattar hunger eller nedsatt aptit, 6kat
behov av att kasta vatten respektive vétskeretention. Vidare kan dven symptom av psykisk
karaktar visa sig sasom nedstamdhet, somnsvarigheter, koncentrationssvarigheter och
neurologiska symtom sa som 6kad ljud- och ljuskénslighet, nedsatta finmotorisk formaga etc.

| Blau’s studie utfordes en kontroll pa hur manga migranpatienter som kunnat erinra
sig om nagra prodromalsymtom innan sjalva huvudvarken. 40 % tyckte sig minnas
forsymtom, men enbart 20 % av dessa kunde precisera vilka.

Aurafasen Enligt ovan ndmnda studie forekommer aura endast i 10 % av
migranfallen. Det vanligaste &r att aurafenomen upplevs innan attacken, men de kan &ven
forekomma under, respektive efter ett utbrott. Auran utgdrs av neurologiska retnings- och
bortfallssymtom, vanligtvis med en duration pa 10-30 minuter. Typiskt ar att den forsvinner
innan huvudvérken borjar. Cirka 70 % upplever aura av visuell karaktér. Den beskrivs ofta
som en synfaltsdefekt (skotom) i form av att ett tomrum eller en prick uppstar i ena halvan av
synfaltet. Detta omrade véxer sig sedan storre och far en mer taggig eller blixtrande karaktar.
Exempel pa 6vriga aurasymptom kan vara att patienten upplever ensidiga kanselrubbningar
eller stickningar/domningar kring munnen och tungan, samt att kroppsdelar uppfattas som
ovanligt stora eller sma. Aven om auran kan skilja sig & mellan individer verkar den inte
skifta karaktér hos samma individ.

Huvudvarksfasen upplevs i princip uteslutande av alla personer med migran och kan
definieras som sjélva anfallet. VVarken initieras antingen frontalt for att gradvis arbeta sig
bakat eller kan tvart emot borja i nackregionen och ta sig mot pannan. For dem som upplever
aura, startar varken i motsatt sida huvudet som den dar auran upplevdes. Smaértan
spridningshastighet varierar och kan intensiteten kan ga fran irriterande till mycket kraftig
inom loppet av nagra timmar. Styrkan pa intensitet av smartan har delats upp i fyra nivaer av
mild, mattlig, svar och outhardlig, som skattas med en 10-gradig skala for att enklare kunna
gbra en beddmning vid diagnostisering. Smértan beskrivs som pulserande eller bultande.
Under den har fasen &r det inte ovanligt att personer med migran upplever illamaende och
krakningar, koncentrationssvarigheter och problem med att tanka klart. Patienten blir ofta
Overkénslig for beroring, ljud, lukt och ljus och huvudvarken forvérras vid rorelse och fysisk
anstrangning. Patienten vill helst halla sig stilla i ett morkt och tyst rum.

Under Upplésningen upphdr huvudvérken. Det hdr kan ske genom medicinering eller

i enstaka fall efter krakningar men sker vanligen under sémn.



Aterhamtningsfasen &r ocksa varierande i karaktar sedan vissa patienter kénner ett
lyckorus och en férmaga att tanka kristallklart, medan andra kanner sig trétta, urlakade och
har svart att koncentrera sig (Dahlof, Linde, Linton-Dahl&f, 2003).

Vaskular hypotes

De tidigaste hypoteserna angdende migransmartans uppkomst var att smartan
orsakades av en utvidgning av blodké&rlen i hjarnan (Dahl6f, Linde & Linton-Dahlof, 2003).
Dessa teorier lever fortfarande kvar eftersom experiment med konstgjord utvidgning av
blodkarl visar att det finns en klar lank mellan huvudvéark och vidgade blodkarl (Lauritzen,
Olsen, Lassen, & Paulsen, 1983).

Relevansen av dessa resultat har dock ifragasatts da man utforskat eventuella
abnormaliteter i blodflode under migrananfall med hjalp av magnetkamerabaserade metoder.
Det visade sig inte existera nagra signifikanta skillnader i blodflode mellan de bada
hjarnhalvorna dd huvudvarken upplevdes i den ena av dem. Inte heller kunde ndgon
blodflodesskillnad pavisas under migranattacker jamfort med migranfria intervall. Da den har
matningen enbart utférdes pa nio patienter kravs mer forskning. Diskrepansen mellan de
olika studierna tyder pa att blodkarlsexpandering leder till smarta men att migrananfallet inte
nodvandigtvis maste borja i blodkarlen (Olesen, Friberg, Olsen, Iversen, Lassen & Andersen,
1990).

Vidare studier har aven bedrivits pa patienter med upplevt aurafenomen (Sanchez del
rio, Bakker, Wu, Agosti, Mitsikostas, Ostergaard, Wells, Rosen, Sorensen, Moskowitz &
Cutrer, 1999). I den har studien observerades irreguljara blodflodesmonster vid migrananfall
med hjalp av fMRI (funktionell magnetrontgen). Resultaten visar pa nedsatt blodcirkulation i
occipitalloben hos patienter med upplevd aura. Da occipitalloben &r central for synen skulle

det har kunna forklara de synvillor som férekommer hos aurapatienter.

Neuronal hypotes

Neuronal teori betecknas dven CNS-teori (Lambert & Zagami, 2009) da det framst ar
delar av CNS som é&r foremal for olika studier. De har teorierna inriktar sig mot att mer
specifika forandringar i neuronala strukturer orsakar anfallens uppkomst. De tidigaste
teorierna inom det hdr omradet tolkade uppkomsten av smértan som en ’nervstorm i hjirnan”
(Liveing, 1873) Hjarnan hos personer med migran skulle alltsa pa oként vis ha en benagenhet

att starta en dveraktiv signalering mellan neuronen.



Neuronala teorier menar att smartuppkomsten héarstammar fran vissa neuronala
omraden och/eller nucleus. Inom denna teoribas har forskning bedrivits for att finna specifika
omraden som orsakar smartan. Daribland studerades forandringar i hjarnans gra materia, det
vill sdga de omraden i cortex av neuron som ar myeliniserade, hos personer med migran
(Rainero, Birugi & Pinesso, 2008). Resultatet fran denna studie visade att patienter med
migran hade reducerad gra massa i de kortikala omraden som var ansvariga for
smartreglering.

Det har dven lokaliserats en “migrdngenerator” i hjarnstammen. Det hir géller for
migrananfall utan aura, dér ett okat blodflode i tva delar av 6vre hjarnstammen pa motsatt
sida av den upplevda huvudvérken pavisats. Det har omradet benamns som en generator
eftersom det ar aktivt under anfall och dven en stund under aterhamtningsfasen, men inaktivt
mellan anfall. Samtidigt reglerar det har omradet blodflodet i huvudet samt en rad neuron
som skall verka for smarthamning. Sammantaget gors det har omradet till mal for olika
migranlakemedel (Tajti, Uddman, & Edvinsson, 2001).

Multimodalt synsatt

Det multimodala synsattet, presenterat av Lambert & Zagami (2009), patalar en
kombination av vaskulara och neuronala orsaker till migran. | sin artikel pavisar forfattarna
att personer med migrén har en rad olika utldsande faktorer som oGverstimulerar kortikala
neuron, vilket i sin tur leder till en inhibering av neuron i hjarnstammen. Det hér leder till att
vanliga signaler tolkas som smarta.

De neuronala teorierna menar att det vid migranattacken skapas en kraftig 6kning av
neuronal aktivitet, framst i delar av CNS. De delar som studeras inom dessa teorier &r bland
annat cortex, hypothalamus och thalamus eftersom samtliga av dessa komponenter &r
delaktiga i kroppens smartsignalering. Det vaskulédra synsattet hanvisar till vaskul&ra orsaker
till smértuppkomst, dar yttersta hjarnhinnans blodkarl antas vara den centrala komponenten.
Detta antagande gors utifran vetskapen av att huvudvéark ar sammankopplat med arteriell
pulsering och att smartan kan lattas genom en sammantryckning av stora halspulsadern, samt
aven hur patienter uppvisar blekhet eller rodnad vid kraftig huvudvark, vilket stodjer teorier
om blodflédeshinder (Lambert & Zagami, 2009). Smértan uppkommer enligt dessa teorier
genom oregelbundna foréndringar i vaskuldra vidgningar och sammandragningar, vilket leder
till att smértproducerande substanser utséndras (Lambert & Zagami, 2009).

Enligt forfattare som foresprakar ett multimodalt synsatt (Juhasz, Zsombok, Modos,
Olajos, Jakab, Nemeth, Szolcsanyi, Vitrai & Bagdy, 2003) och annan forskning, (Buzzi &
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Moskowitz, 2005) presenteras det hypoteser om att smartupplevelsen uppkommer i det
trigeminovaskularasystemet, vilket innefattar den yttersta av hjarnans tre hinnor samt kraniala
nerv- och karlsystemet. Smartupplevelsen av migran skiljer sig darfor fran annan typ av
enskild trigeminal retning dér de andra komponenterna inte dr inblandade (Lambert &
Zagami, 2009). Utifran detta perspektiv har teorier uppkommit som ser till relationen mellan
neuronal och vaskuldar aktivering under anfall. De centrala delarna innefattar
trigeminusnerven vilken styr kénsel i ansiktet och blodkérlen i den yttersta hjarnhinnan. Vid
migrénanfall stimuleras trigiminusnerverna vilket gor att sérskilda peptider signalerar om att
starta en karl expandering, samt att karlens celler borjar utsondra plasma.

Detta gor att sa kallade mastceller aktiveras vilka normalt okar vid kroppsliga forsvar
mot exempelvis inflammation. Mastcellerna skickar ut proinflammatoriska protein till den
yttersta hjarnhinnan. En aktivering av trigiminusnerven startar &ven en parasympatisk reflex
som signalerar om ytterligare 6kad karlexpandering. Enligt denna teori uppkommer alltsa
smartan av att en dubbel karlexpandering skapas, samt att plasmautsondringen okar trycket i
blodkarlen. Vidare framkallas smértan av att celler i immunforsvaret signalerar om
inflammation vilket sander proinflammatoriska substanser till den yttersta hjarnhinnan. Vad
som talar for dessa teorier ar att hoga nivaer av sarskilda peptider utsondras vid anfall, vilka

gar tillbaka till normal niva nar anfallet upphor (Pietrobon, & Striessnig, 2003).

Hereditet

Tidigare forskning har presenterat storre betydelse av hereditet fér migrén &n vad som
framgar i farskare studier, vilket kan ha att gora med att kriterierna for migran har skarpts.
Awven tvillingstudier visar att det genetiska arvet inte 4r lika avgorande som tidigare antagits
(Lance, 1982). Diskussionen kvarstar dock om gener for betingning av migréan &r av dominant
eller recessiv art.

| en studie (Lance, 1982) undersOktes prevalensen av migrdn inom migranfamiljer
jamfort med prevalensen i normalpopulationen, som ligger pa ca 10 % (Persson 1994). Av de
undersokta personerna med migran rapporterades att migrédn aven fanns hos modern i 53 %
av fallen, hos fadern i 17 % och hos syskon 15 %, vilket ligger i linje med en liknande studie
(Rasmussen, 2001), dar risken att drabbas var 56 % om en forstagradsslédkting hade
diagnosen. Slutledningen av detta var bland annat att det ocksa bor finnas miljofaktorer som
Okar predisponeringen for migran eftersom migrandiskordansen for syskon var hela 85 %
(Persson, 1994).



Aven tvillingstudier har gett resultat som tyder pa att bade miljorelaterade och
genetiskt betingade faktorer kan vara bidragande till utveckling av migran (ibid). En studie
gjord i Holland visade att patienter med en defekt i kromosom 19 I6per en signifikant 6kad
risk for att utveckla sa kallad familjar hemiplegisk migran, vilken antas direkt kopplad till
arftlighet. Denna gen har i uppgift att koda impulser fran sa kallade P/Q- kalciumkanaler
,varfor migran kan komma att omnamnas som en jonkanalsjuka. Den defekta kromosomen
predisponerar for migran men &ven miljofaktorer spelar in (Knight, Bartsch, Kaube &
Goadsby, 2002).

Antaganden om nedérvda risker att drabbas av migrananfall har fort tankarna till en
“migrintroskel”. Motstdndskraften mot att fa ett anfall varierar med tiden varfor dven
troskelvardet for att fa ett anfall kan variera beroende pa alder, stress, hormonférandringar
osv. Troskeln i sig varierar mellan individer och for de med lag troskel kan ett svagare stimuli
vara tillrackligt starkt for att utlosa ett anfall medan det for de med hogre troskel kan kravas
att flera stimuli samverkar. Darfor &r det for personer med migran vésentligt att veta om
han/hon har en genetiskt lag troskel eller om patienten har goda genetiska forutsattningar att
motverka anfallen. (Dahlof, Linde & Linton-Dahlof, 2003).

Prevalens

Enligt WHO (WHO, 2011 samt vidare data Apoteket AB, Lakemedelsboken 2009-
2010, sid. 855) uppvisar migréan relativt konstant prevalens i befolkningen; cirka 6-8 % for
mén och 15-18 % for kvinnor i studier utférda i USA, Centralamerika och Europa.
Motsvarande siffror uppvisas aven i en svensk epidemiologisk randomiserad urvalsstudie pa
1688 individer i aldrarna 18-74 (782 kvinnor och 886 man). Den sammanlagda siffran for
prevalensen i den vuxna populationen &r kring 10-13 %, vilket motsvarar ca 84000 individer.
Denna studie kontrollerade dven hur god sjalvdiagnostiseringen for migran var, dar 76 % av
dem som ansag sig sjalva ha migran dven motte IHS-kriterier for en sadan diagnos. (Dahlof
& Linde, 2001)

Studier gjorda i Asien visar nagot lagre prevalens (man: 3 %, kvinnor: 10 %) vilket
aven géller studier gjorda i Afrika (mé&n: 3 %, kvinnor: 7 %). De sistndmnda ar dock
begransade till regionala studier (WHO, 2011). Genomgaende for dessa studier ar att migran
ar vanligare bland kvinnor &n méan samt att de forsta anfallen brukar komma i puberteten men
aven i vissa fall kan drabba barn. Innan puberteten ar det lika vanligt for pojkar och flickor

att drabbas, men efter cirka 18 ars alder uppkommer de flesta nya fall av migran hos unga
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kvinnor. Anfallen tenderar dven att minska vid ca 40-45 ars alder da det ar vanligare att

enbart fa forkanningar (1177: rad om vard dygnet runt, 2011).

Stress & Migran

Anvandandet av begreppet stress och hur stress upplevs varierar stort fran person till
person, precis som de fysiska och emotionella responserna till samma stressfulla stimuli kan
variera mellan individer. Ordet stress anvands inte heller sdllan av gemene man for att
beskriva ett emotionellt tillstand som angest, depression eller ilska (Vincent & Behbehani,
2006a). Stress definieras ofta som en respons pa stimuli men kan dven utlésas av emotioner
sdsom angest och ilska. Stress dr dock inte enbart negativt da det aven kan fungera som en
smarth&mmande respons vid exempelvis en fight or flight situation (Ibid).

Den fysiologiska stressreaktionen inbegriper hypotalamus, hypofys, binjurar samt det
sympatiska nervsystemet. Aktivering av dessa system leder till beteendemadssiga och
fysiologiska forandringar. Frisattningen av kortisol fran binjurebarken styrs av kortikotropin
hormon (CRH) fran hypofysen. Stress har stor inverkan pa utséndringen av CRH samt
frisattningen av adrenalin fran binjuren. Aktivering av dessa system som svar pa stress ar
avsedda att ske under korta perioder. Manga sjukdomar sasom hjartsjukdom, depression och
andra psykiska sjukdomar har kopplingar till kronisk stress och fysiologiska processer
associerade med denna. Kronisk stress har vidare visat sig leda till 6kad smartkanslighet
genom central sensibilisering. Detta innebdr att vissa fibrer borjar meddela budskap som
uppfattas som smarta av de centrala sensoriska karnorna. Den kan ha en fysiologisk paverkan
pa huvudvark genom  forandringen det medfor av  immunforsvaret  (Pruett,
2003). Kronisk stress kan aktivera immunsystemet pa ett sadant satt att smartdverforingen
underléttas pa en neuronal niva och darmed ocksa oka risken for migran. (Lanteri-Minet, et
al., 2005).

Man tror att miljomassiga faktorer inklusive psykologiska faktorer spelar stor roll i
forekomsten av migrén. Stress &r en av de miljomassiga faktorer som verkar ha starkast
samband med uppkomsten av migran. Enligt personer med migrén i en studie utford av Khara
och Werner, (2009) &r stress den vanligast rapporterade orsaken till ett utbrott av migrén.
Stress visade sig i denna studie (ibid) dven vara en bidragande orsak till forstagangsutbrott
bland individer som har migrén latent. Stress har &ven uppvisat en hdg komorbiditet med
angestsymtom i migranpopulationen (Smitherman, McDermott och Buchanan, 2011).

En studie fann att patienter med migran hade signifikant hogre kliniska nivaer av

angest och stress jamfort med en “frisk” kontrollgrupp. Samma studie fann dven att patienter
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med migran upplevde att stress inte bara var nagot som initierat migrananfall, utan dven
paverkade anfallets duration. Utifran samma studie paverkade stress dven effekten av
patienternas migranmedicin 1 den grad att effekten av medicinen ibland uteblev helt
(Wacogne, Lacoste, Guillibert, Hugues & Le, 2003).

Hormoner & Migréan

Man har sett att forekomsten av migran hos vuxna ar tre ganger sa hog hos kvinnor
jamfort med man. Orsaken till detta menar man beror pa menstruationscykeln och mer
specifikt hur nivderna Gstrogen och progesteron skiftar under denna period (Vincent &
Behbehani, 2006a). Migrén tros ha en multifaktoriell forklaringsmodell och for kvinnor med
migran foreligger aven en stor risk for att ett migrananfall kommer i samband med
menstruation. Man trodde l&nge att menstruationen hos flickor i puberteten spelade en stor
roll for frekvensen av migrananfall (LeResche, Mancl, Drangsholt, Saunders, & Korff, 2005).
Nyare forskning har delvis tillbakavisat detta antagande (Kroner-Herwig & Vath, 2009).
Istdllet menar de att sociala och miljomassiga faktorer kan spela en stérre roll vid
forekomsten av huvudvérk och migran runt adolescensen.

Aktuell forskning visar vidare tecken pa att kvinnor upplever huvudvark som mer
invalidiserande &n mén. De rapporterar daven anfallen som mer frekvent forekommande samt
mer ihallande da de intraffar. (Slater et al., 2009).

Migran och personlighet

Gallande migran och personlighet har en tidigare bild av en person med migran varit
en Overambitits och perfektionistisk personlighetstyp. Vidare har det dven existerat klassiska
bilder av den neurotiska kvinnan som en urtyp for kvinnor med migran. Aven om dessa bilder
har forandrats finns det viss relevant data som foljts upp, inte minst gallande neuroticism som
allmant personlighetsdrag. Som grupp ligger personer med migran signifikant hogre gallande
bade neuroticism och angest i studier utférda med bade huvudvarkskontroller och migranfria
kontroller (Henryk-Gutt & Rees, 1973). Styrkan i dessa resultat understdds av att resultaten
ar de samma for olika nationaliteter (dock enbart vésterlandska) (Persson, 1994, 1997).

En studie (Breslau, Chilcoat, & Andreski, 1996) syftade &ven till att utforska om
neuroticism kunde fungera som prediktor for forekomsten av migrén. Denna studie foljde upp
972 individer under fem ar vilka kontrollerades for migran samt migran kombinerat med
angestsyndrom. Forsokspersonerna fick gora personlighetsskattningar genom Eysenck’s
Personality Questionnaire (Eysenck & Eysenck, 1975). Resultaten visade att neuroticism
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korrelerade signifikant med forekomsten av migran for bada konen, bade for grupper med
angestrelaterad problematik samt de angestfria kontrollerna. Vidare kunde neuroticism
predicera det forsta utbrottet av migran hos kvinnor, men samma resultat uppnaddes inte for
man. Dock understryker forfattarna att detta kan bero pa ett mindre stickprov av personer
med migran av manligt kon. Forfattarna menar att resultaten inte kan besvara fragan om
neuroticism orsakas av migran, men att det utesluter forklaringen att sambandet endast

motsvarar de negativa psykologiska effekterna av migrananfall (Ibid).

Locus of control och kausal attribution

Det ar latt att blanda ihop begreppen locus of control och kausal attribution da
betydelsen av dessa &r véldigt snarlika. De centrala skillnaderna mellan begreppen &r att locus
of control handlar om férvantningar rérande framtiden och kausal attribution om attributioner
rorande datid (Furnham & Steele, 1993). En annan vasentlig skillnad &r att kausal attribution
ar uppdelad i olika dimensioner, dar man skiljer mellan tva huvudkaraktarer, den
pessimistiska och den optimistiska. Enligt teorin kring locus of control har man antingen ett
inre locus of control i en situation eller ett yttre och huruvida det &r positivt eller negativt &r

beroende pa vilket av dessa locus man har tas inte upp. (Rotter, 1990)

Kausal attribution

Kausal attribution handlar om hur personer organiserar information i forhallande till
olika situationer och manniskor. Vi ser en interaktion mellan tvd manniskor och vi gor
antaganden om personerna i situationen utifran vad som utspelar sig. Dessa antaganden om
orsakssamband kallas attributioner och involverar attribuering av kausala faktorer, som &r
ansvariga for en observerad handelse.

Man &r intresserad av individens orsaksforklaringar, d.v.s. hur individen attribuerar
héndelser och erfarenheter. Weiner (1980) skapade en modell kring kausal attribution och
enligt den finns det tre relevanta dimensioner. Den forsta dimensionen kallas ”locus of
causality” och &r relaterad till Rotters (1990) locus of control. Den behandlar om man
attribuerar orsakerna till en handelse, som nagot som kommer utifran och som man inte kan
kontrollera, eller om man ser det som inifran kommande och som man sjélv har makt Gver att
gora nagonting at. Nasta dimension har att géra med stabilitet och berdr huruvida orsaken ar
stabil och relativt fixerad, i motsats till att vara instabil eller varierande. Resultatet av att
kombinera dessa tva dimensioner av kausal attribution kan ses nedan (se figur 1). Weiner

ndmner &ven en tredje dimension som har att géra med kontrollerbarhet, vilket har att gora
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med om vi anser att handelser gar att paverka, det vill sdiga om de kan dndras genom extra
anstrangning. Exempel som ges for att fortydliga detta ar till exempel socialt avvisande som
pd grund av ett fysiskt oattraktivt utseende, kan attribueras till interna, stabila och
okontrollerbara orsaker. Samtidigt kan ett socialt avvisande pa grund av ett avvikande
beteende attribueras till interna, stabila och kontrollerbara orsaker.

Oavsett vilken typ av kausal attribution som anvands, ar det tron pa och tillskrivandet
av orsaker hos den enskilde personen som har betydelse. En person kan till exempel se sin
migran som nagot stabilt och opaverkbart medan en annan tanker att det ar nagot som gar att
paverka genom erfarenheter och kunskap de sokt pa omradet. (Pervin & Cervone, 2010)
Utifran Weiners modell, med utgangspunkt fran huvudvark hade ett exempel kunnat se ut pa

foljande satt:

Intern/stabil: “Migrdanen beror pa genetiska anlag som &rvt via mina foraldrar; Jag kan inte

gora nagot for att forhindra migrinhuvudvérken”.

Intern/varierande: “Migrianen beror pa personlighet och mitt sétt att tdnka; Jag kan &ndra

beteende och reducera antalet migrdnanfall”.

Extern/stabil: “Migrinen beror pa stressig arbetsmiljo, jag kan inte paverka den”.

Extern/varierande: “Migrdnen beror pa vad som helst i min miljé och dr bortom min

kontroll”.

Modell 1: Weiners modell om kausal attribution

Orsak Intern Extern

Stabil Formaga Svarighetsgrad

\Variabell Anstréngning  Slump eller tur
Kélla: Pervin & Cervone, p. 355, (2010)
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Kausal attribution och personlighet

Aven begreppet kausal attribution har visat sig vara av relevans for
personlighetsdimensioner. Tidigare forskning har visat att typ av kausal attribution kan utgora
vissa kognitiva risker for om en individ drabbas av depression och/eller angest (Bunce &
Peterson, 1997). Dessa fynd har i sin tur vidareutvecklats genom studier som testat hur
personlighetskaraktéristika samvarierar med typ av kausal attribution for att se till hur en
personlighet kan vara en riskfaktor for depression/angest. | en studie (Cheng & Furnham,
2000) provades detta genom att en forsoksgrupp bestdende av 203 deltagare, skattade
personlighet utifran Eysenck Personality Questionnaire samt stil av kausal attribution genom
Attributional Style Questionnaire. Deltagarna fick till detta dven skatta generellt valmaende
genom The Oxford Happiness Inventory och Langner 22-item Meassure som behandlade
mental och fysisk hélsa. Resultaten visade att kausal attribution hade storst samvariation med
personlighetsdrag av extraversion samt neuroticism. Vad som framgick ur detta var att
extroverta individer tenderar att ha en generellt mer positiv typ av kausal attribution och
neurotiska en generellt mer negativ.

Beroende av positiv eller negativ kausal attribution visade det sig att positiv bade
sanker resultat for dalig mental hélsa och samtidigt dkar svar for upplevt valmaende. Utifran
dessa resultat menar forfattarna till studien att individer med hdg neuroticism &éven i storre
utstrackning har en hogre risk for att drabbas av depression och angest (ibid). Ytterligare en
studie (Taillefer, Kirmayer, Robbins & Lasry, 2003) utférd pd 60 patienter med kroniskt
utmattningssyndrom, utforskade &ven huruvida olika typer av kausal attribution och
personlighet samvarierade med en rédsla for att insjukna. Resultat visade att individer med
hog neuroticism aven skattade hogt pa sjukdomsforvantan och liten upplevd formaga till att
paverka sjukdomsforloppet utifrdn eget handlande (Taillefer, Kirmayer, Robbins & Lasry,
2003).

Syfte

Studien syftar till att unders6ka huruvida forekomsten av migrdn kan prediceras
genom kausal attribution eller om migran kan predicera kausal attribution. Eftersom tidigare
empiri inte foreligger for att bygga hypoteser kring detta har ingen av forfattarna nagra
forestaliningar om hur resultaten kommer se ut. Grundat i detta utforskande kan hypoteserna
se motstridiga ut men eftersom detta ar ett unikt omrade stélls hypoteser for bada mojligheter

av forklaringsvérde.
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Hypoteserna stélls darfor till att:
1. Kausal attribution kan predicera for migran.

2. Migran kan predicera for kausal attribution.

Inom migréngruppen undersoks dven om kausal attribution kan predicera for frekvens,
intensitet och duration av migrénanfall. Samtidigt undersdks dven om/hur detta skiljer sig
mellan konen. Utifran dessa forutsattningar kan det vara intressant att se om det finns nagot
samband mellan kausal attribution och migrdn. Om det finns ett samband mellan migrén och
kausal attribution kan det mojligtvis sdga oss nagot om vem som kan ligga i riskzon for att
drabbas. Inom gruppen av personer med migran kan det dven vara av intresse att se till
huruvida skillnader i kausal attribution pa nagot vis hanger samman med hur ofta individen
drabbas, hur starkt anfallet &r och hur lange det varar.

Om det finns ett samband mellan negativ kausal attribution och férekomst av migran
sd behover kanske behandlingen av migran utvecklas, dar patienter kan behGéva mer an

medicinering.

Metod

Undersokningsgrupp

Efter datainsamling registrerades 98 svarande varav 8 togs bort eftersom de inte foljt
anvisningarna korrekt och enbart fyllt i ett av formularen. For att skapa en enklare 6verblick
pa de sammanstallda resultaten som senare blev objekt for statistiskanalys, skapades olika
grupper med olika former av kriterier i en tabell. Utifran enkaternas exklusionskriterier
sammanstalldes tva grupper dar den ena bestod av personer som aldrig haft migran och den
andra av personer som haft mer eller mindre aterkommande migran. Vidare gjordes &ven en
kontroll for hur fordelningen sag ut gallande kategorin for stress/ angest som
utlésande/bidragande faktor till huvudvarken. Samtidigt tittades det dven narmre pa grupper
som inte hade migran men annan typ av aterkommande huvudvark och &ven de som inte

uppgav nagra bekymmer éverhuvudtaget. Samplet fick foljande utseende:

Antal

Totalt antal personer: 90
Kvinnor: 66
Man 24

16



Personer med migran 20

Kvinnor 16
Mén 4
Material

A questionnaire in the diagnosis of chronic headache. Detta formular ar framtaget pa
neurologiska institutet pa Sodersjukhuset i Stockholm (Ekbom, 1975) pa patienter med
rapporterad migran och andra former av kronisk huvudvéark. Enkaten framstalldes genom
undersokning av 151 patienter med nagon form av kronisk huvudvéark som kontrollerades
genom 83 item med ja/nej alternativ. Fragorna géllande olika former av huvudvark ar
blandade for att inte patienten skall fa en foraning om vad olika svar skulle innebéra for
resultatet. Migrdn delas in i “klassisk”’-(med aura) och “vanlig”-(utan aura) migran. Den
forstnamnda definieras som vaskular huvudvark med skarpt avgransade/Gvergaende, visuella
och andra sensoriska eller motoriska symptom och den andra som vaskular, icke unilateral
huvudvérk utan sensoriska symptom. Vissa items ar aven direkt riktade till kvinnor och
behandlade hormonella faktorer sdsom menstruation och graviditet. Formularet innefattar
aven fragan om individen upplever huvudvarken som stress-/angestrelaterad. For frekvens,
intensitet och duration undviks en subjektiv skala av att gradera dessa genom siffror utan
bestar av konkreta fragor:

- Frekvens: Har ni huvudvark; 1. Nagon/nagra ganger per ar? 2. Nagon gang varje

manad? 3. Flera ganger i manaden? 4. Flera ganger i veckan?

- Intensitet: 1. Orsakar huvudvarken oftast ett milt obehag? 2. Kénns huvudvérken
oftast som tdmligen svar men ej sa besvarande att den hindrar er i ert arbete? 3. Kanns

huvudvarken oftast sa svar att ni maste avbryta ert arbete tills varken ar 6ver? 4.

- Duration: Varar varje attack oftast i: 1. Mindre an 3 timmar? 2. Mellan 3 och 6
timmar? 3. Mellan 6 och 12 timmar? 4. Mellan 12 och 24 timmar? 5. Mer an 24

timmar?

Detta formular kunde sammanstéllas utifran diagnostiska kriterier av antingen

Vahlquist- Bille eller Waters dar det forstnamnda valdes. Detta beror pa att dessa kriterier for
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diagnosticering av migran har visat sig mer palitlig an kriterierna enligt Waters, inte minst
sedan de innefattar fler kriterier som skall vara uppfyllda for att en diagnos skall stallas.
Populationsundersokningar har &ven gjorts mellan dessa kriterier (Ekbom, 1975) déar
resultaten visade mer precisa resultat for diagnosticering av migran vid anvandande av

Vahlquist-Bille’s kriterier.

Attributional Style Questionnaire (ASQ). Formuldret &r skapat av Dr. Martin E.P.
(Peterson, Semmel, von Bayer, Abrahamson, Metalsky, & Seligman 1982) och syftar till att
mata kausal attribution. Testet bestar av 12 hypotetiska fragor dar halften handlar om positiva
handelser, exempelvis att individen fatt en 16neforhéjning, och halften om negativa handelser
sasom att individen far kritik vid en presentation. De olika handelserna innefattar i sin tur tre
dimensioner av inre kontra yttre, stabila kontra instabil, och global kontra specifika orsaker
till h&ndelsens uppkomst. De positiva och negativa handelserna ar aven slumpvis anordnade
for att testpersonen inte skall kunna gissa sig till vad de bor svara, eller férvanta sig vad
fragan syftar till att undersoka.

Testet framstalldes genom en undersokningsgrupp av 130 forstaterminsstudenter
studenter i parapsykologi vid State University of New York, bestaende av 80 kvinnor och 50
man. De olika fragorna inleds med att testpersonen far ange den framsta orsaken till varfor en
angiven handelse uppstar. Denna fraga har inget med poangsattningen att géra utan ar till for
att testpersonen skall ha en sjalvvald orsak att utga fran. Orsaken far sedan foljdfragor utifran
de tre dimensionerna, dar testpersonen forhaller sig till dessa enligt en sjugradig skala,
exempelvis:

Har orsak X att géra med dig (inre) eller andra personer och omsténdigheter (externa)

Heltattgéramedmig | 1 2 3 4 5 6 7 [Heltattgora medandra personer och

omstandigheter

Vid testets utformande skattades den interna reliabiliteten med Cronbach’s alfa pa
subskalorna for de positiva och negativa situationerna, vilket gav reliabilitet pa 0.75
respektive 0.72. Har undersoktes dven reliabiliteten for kausala attributionella dimensioner
vilka fick ett medelvarde pa 0.54. Vidare upptéacktes dven att de tva dvergripande
kategorierna inte interkorrelerar med varandra, det vill sdga om en person skattar hogt pa de
positiva fragorna innebar detta inte nodvandigtvis att den d&ven kommer skatta hogt pa de

18



negativa fragorna. For de kausala attributionsdimensionerna visade det sig dven i analysen att
de var mer distinkt skilda fran varandra gallande de negativa situationerna. Forfattarna
resonerar kring detta sasom att de positiva fragorna orsakar mindre genomtankande av
testpersonen, medan de kanske soker djupare forklaringar till negativa handelser (Peterson,
et. al., 1982). Styrkorna pa de olika variablerna i ASQ, uppmatta var for sig, ar ganska
blygsamma och stracker sig fran 0.39 (intern kausal attribution, positivt utfall) till 0.64
(global kausal attribution, negativt utfall). Vid sammanstallning av resultat foreslar
testkonstruktoren en differentiering mellan summerade negativa items (0=0.72), och

summerade positiva items (0=0.75), for att pa sa sétt 6ka reliabiliteten.

Procedur

For att inledningsvis kunna fa ut formularen till forsckspersonerna blev forsta steget
att Gversatta ASQ formuléaret, eftersom det skickades i originalversion fran the Institution of
Positive Psychology i Philadelphia. D& denna institution var man om att formularet inte
skulle spridas via internet blev leveransen nagot langsam da de skickade formularet via fax
mot en forsdnd kontant betalning. FOr att bli beviljade anvandning av instrumentet fick
forfattarna intyga om att dverséttning skulle utféras enligt det upphovsskyddade materialet,
utan vidare modifikation, samt att en Gversatt kopia skulle atersandas till skaparna. Tillstand
gavs &ven till att distribuera den Gversatte versionen till forsokspersoner i internetbaserat
format. Hjalpmedel for dversattningen innefattade Nordstroms svensk-engelska lexikon pa
internet (Nordsteds engelska ord, 2011) och Google translate (Google sprakverktyg, 2011)
for langre meningsbyggnader.

Efter att en forsta dverséttning gjorts av forfattarna utvarderades detta av uppsatsens
handledare Bertil Persson, som lade till synpunkter om vissa andringar gallande sprak och
utformning. Da andringarna gjorts blev nasta steg att internetbasera formularen vilket da dven
inkluderade formuldr for huvudvark A (Ekbom 1975). Detta gjordes genom
formularfunktionen i Google documents och motiverades med att géra formularen sa
lattillgangliga for ett stort antal personer, da det enkelt kunde disponeras. Forslag till hur de
natbaserade formuldren skulle se ut skickades dven till handledaren for att sdkerstélla att detta
utforts korrekt och for att forsakra oss om att barnsjukdomar avseende bade sprak och
utforande korrigerades.

De nétbaserade upplagorna distribuerades till universitetssjukhusets internmail, det
nétbaserade sociala forumet Facebook och psykologprogrammets studentmail. De tre olika

satt som anvandes for att sprida formuléren valdes for att undersokningsgruppen inte skulle
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bli lika selektiv, som den riskerat att bli om bara en av distributionskanalerna anvants.
Undersokningsgruppen fick darav en storre spridning avseende alder, kon och yrke.

For att forsoka Oka svarsfrekvensen valde vi dven att lotta ut ett pris i form av en
lyxbrunch for tva pa Grand Hotell i Lund. Sammanstallningen av ifyllda enkéater gjordes dven
I6pande for att forhindra slarvfel som lattare kunnat uppsta vid bearbetning av en storre
mangd material. Eftersom enkéaterna var uppdelade efterfragades deltagarnas mailadress som
identifikation mellan formuldren. Andra IGsningar diskuterades for att vdrna om anonymitet,
men eftersom ett pris skulle lottas ut kravdes ett satt att aterkoppla. For varna om sekretess
kring deltagarnas resultat beslutades att svaren via Facebook fran den ena forfattarens

bekantskaper sammanstélldes av den andra forfattaren och vice versa.

Statistisk analys
Alla data analyser utférdes genom att anvanda statistik programmet ical

Package for the Social Sciences (SPSS) version 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Efter insamling av data sammanstélldes samtliga forsokspersoner i en mall for den vidare
statistiska analysen. | denna mall fanns resultat for bade ASQ samt om individerna uppfyllt
kriterier for en migrandiagnos eller ej. Utifran detta underlag kunde en uppdelning goras med
en grupp bestdaende av personer med migran och en grupp migranfria individer. | denna
sammanstédllning noterades aven hur konsfordelningen sdg ut bade for den totala

populationen och inom migranpopulationen.

| den statistiska bearbetningen som sedan fdljde analyserades variablerna ASQ;
positiv-/negativ kausal attribution, migran; JA/NEJ, Kon; MAN/KVINNA, Angest/stress:
JA/NEJ, Typ av Migrén: Med aura/ utan aura, Frekvens 1-4, Intensitet: 1-4, Duration: 1-5.
En korrelationsanalys genomfordes i deskriptivt syfte for att se var tendenser kunde utlésas i
ett forsta skede i fraga om signifikanta korrelationer. Darefter gjordes tva stycken enkla

regressionsanalyser for att testa prediktion i de variabler dar statistiskt linjara samband hittats.
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Resultat

Resultatet for ASQ-skattningen visade foljande:

Typ av kausal attribution:
Positiv: 67 (Kvinnor: 47, Mén: 21)
Negativ: 23 (Kvinnor: 19, Mén: 3)

Resultatet for skattningen av migréanutlésande faktorer i Ekboms Huvudvarksformulér visade

foljande:

Angest-/stressutldst huvudvark:
JA: 35 st: 29 kvinnor, 6 méan ( varav 13 personer med migrén:12 kvinnor, 1 man)
NEJ: 28 st: 17 kvinnor, 11 man ( varav 7 personer med migran: 4 kvinnor, 3 man)

Ej vark: 27 st: 19 kvinnor, 8 mén
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Korrelationsanalysen (se tabell 1) visar pa signifikant samband mellan variablerna:

migranduration och angest/stress, kon och kausal attribution, angest/stress och migran,

migranintensitet och kon.

Tabell 1: Korrelationsmatris med variablerna frekvens, intensitet, duration, typ av migran,

kausal attribution, kon, migrén och angest/stress. (n=90)

Kausal
attribution  Kén  Angest/stress  Typ migrdn Duration Intensitet Frekvens Migran
Kausal Pearson korrelation 1
attribution  (Tvésvansad)
Kon Pearson korrelation -,320” 1
(Tvasvansad) ,002
Angest/ Pearson korrelation ,005 ,120 1
stress (Tvasvansad) ,963 ,260
Typ Pearson korrelation ,095  -,063 ,367 1
migran (Tvasvansad) ,690 ,794 112
Duration Pearson korrelation -,210 ,097 ,530* ,195 1
(Tvasvansad) 374 ,683 ,016 411
Intensitet  Pearson korrelation -425 516 ,359 -,109 ,148 1
(Tvasvansad) ,062 ,020 , 120 ,648 ,534
Frekvens Pearson korrelation -,141 ,225 271 -,225 ,175 ,238 1
(Tvasvansad) ,553 ,340 247 ,340 ,460 ,312
Migran Pearson korrelation ,059 ,081 -,232*
(Tvasvansad) ,579 ,450 ,028 ,000 ,000 ,000 ,000

**_Korrelationer ar signifikanta pa 0.01 niva (tvasvansad).

*. Korrelation &r signifikant pa 0.05 niva (tvasvansad).

Av vad som framgar av korrelationsmatrisen sa uppfyller inte resultaten

kriterier for att

vidare utforska hypoteserna av predicering mellan kausal attribution och migran. Aven om

detta &r information i sig kan det vara av relevans att se till vilka andra tendenser som

framkommer ur korrelationsmatrisen. Om nu resultaten inte visar signifikant for de

évergripande hypoteserna kan vidare utforskande av de signifikanser som finns ge ledtradar

till huruvida detta kan kopplas till studiens uppbyggnad eller om det speglar en realitet.

Utifran detta resonemang utfordes regressionsanalyser av signifikanta resultat som var

kopplade till forskningshypoteserna. Dérav undersoktes ej vidare signifikanserna for
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angest/stress och migran, migranintensitet och kon, eftersom forfattarna ansag att detta inte

kunde anses vara resultat som bidrog till studiens andamal.

Tabell 2: Regressionsanalys med kon som responsvariabel och attribution som
prediktorvariabel. Hela samplet (N=90)

Responsvariabel Prediktorvariabel R R Square Std. Error

Kon Kausal attribution ,320 ,102 42371

Regressionsanalys mellan responsvariabeln kon och prediktorvariabeln attribution visar pa att

10 % av variationen i kon kan forklaras utifran prediktorvariabeln attribution.

Tabell 3: Regressionsanalys med angest/stress som responsvariabel och duration som

prediktorvariabel (N=20)

Responsvariabel Prediktorvariabler R R Square  Std. Error
Angest/stress Duration ,530 ,281 ,42620

Regressionsanalys mellan responsvariabeln angest/stress och prediktorvariabeln duration
visar pa att 28 % av variationen i angest/stress kan forklaras utifran prediktorvariabeln

duration.
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Diskussion

De olika analyserna visade pa att det finns prediktiv koppling mellan kén och ASQ,
att angest/stress har ett forklaringsvarde for migran i sig och hur ldnge ett anfall varar.
Resultaten for prediktion mellan ASQ och migréan var dock mycket laga i alla avseenden,
varfor det bor granskas narmre om resultaten kring dessa aspekter ar tillforlitliga och om
modifieringar hade behévt goras for omprovning. For att de signifikanta resultaten ska ha
nagon relevans bor de studeras narmre utifran de forutsattningar som studien gjorts efter och
vilka slutsatser som kan goras utifran detta. Majligtvis kan studien ha brister som gjort att
dessa resultat framkommit eller sd &r kunskapsutvecklingen att denna typ av koppling inte
existerar pa en generell niva, vilket skulle gora att attribution kan uteslutas som en riskfaktor
for att drabbas av migrén. For att forsoka se till helheten av studien kommer givetvis dven
resultat som inte blev signifikanta diskuteras eftersom dessa &ven kan ge information kring

upplégget och utfallen.

ASQ

De enda signifikanta resultaten géllande skattningarna av detta formuldr var att
kvinnor skattar negativt pa kausal attribution i storre utstrackning an man. Dessa resultat
skapar emellertid en rad fragetecken eftersom de inte gar i linje med vad forfattarna till
formularet tidigare fatt fram i sina resultat kring kénsuppdelning (Peterson, et. al., 1982) och
inte heller annan forskning (Arntz, Gerlsma, & Albersnagel, 1985). For denna studie &r ett
stort problem det skeva n-talet varfor det inte heller ar svart att tanka att om man har fler
kvinnor i en studie &1 man sa lamnar det ett utrymme for fler kvinnor att skatta negativt. Med
hénsyn till detta som grundférutsattning, vad som tidigare namnts av annan forskning och
denna studies ringa omfattning ter det sig for forfattarna inte av hogsta betydelse att forsoka
argumentera for att dessa resultat borde ha relevans. Dock kan eventuellt denna parameter
undersbkas néarmre om studien skulle revideras och omprovas eftersom slumpmaéssiga
faktorer givetvis alltid kan férekomma.

Eftersom ASQ ér ett verktyg som predicerar for angest och depression kan det te sig
markligt att det i denna studie inte fanns nagra kopplingar mellan ASQ och stress och angest.
Har bor dock understrykas att angest/stress i denna studie inte var av personlighetsomfattning

utan snarare behandlade angest- och stressutlst huvudvark. Denna distinktion & mycket
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vasentlig eftersom det annars kan bli en oklar tolkning av resultatdelen kring dessa
parametrar.

Samtidigt som slumpmassiga faktorer kan ha paverkat resultatet bor ASQ som
verktyg granskas eftersom kritik har riktats mot detta formuldr. Forfattarna sjalva vill mena
att detta ar ett tillrackligt utvecklat verktyg (Peterson et. al., 1982) men viss diskussion ar
relevant kring hur det utformats. Forst och framst bor det vara av intresse att se till vilken
urvalsgrupp som anvénts vid standardiseringen. | detta fall &r det en klass forstatermins elever
i parapsykologi. Frdgan ar dd om denna grupp kan anses vara representativ for
normalpopulationen. Den enda atskillnad som definieras ar kon vilket lamnar fragetecken
kring exempelvis mellan vilka aldrar testet standardiserats efter, om det finns kulturella
aspekter som tagits i hdnsyn och kanske &ven om gruppen &r representativ i aspekter av
normalbegavning. Majligtvis skulle ASQ behdva genomga en mer omfattande process i
standardiseringsutformning for att bli ett mer precist verktyg.

| resultat av vissa studier har man funnit svagt stod for de kausala attributionella
typernas stabilitet over olika situationer. (Cutrona, Russel, & Jones, 1985). En hollandsk
studie riktade &ven kritik mot att manniskor inte alltid attribuerar resultatet av en handelse till
bara en orsak (Arntz et. al., 1985). Forfattarna till formularet (Peterson et. al., 1982) menar
dock att detta inte & nagot som forvantas, utan snarare en persons spontana tanke kring vad
en pahittad situation i personens narhet kan bero pa. De tanker att i det spontana, och det
forsta som dyker upp i en persons tanke, ocksa speglar den personens satt att tanka generellt,
om personen attribuerar handelsen till inre eller yttre orsaker.

Ytterligare kritik som tas upp géller utformandet av ASQ, dér vissa anser att testet ar
krdvande i avseende fantasi, introspektiva fardigheter och intelligens som fordras (Arntz, et.
al., 1985). Att det kravs en viss grad av introspektiv formaga ar givet. Att det daremot skulle
kravas fantasi eller intelligens Over det normala &r en subjektiv iakttagelse som kan
ifragasattas. Dock kan det aterigen stillas en fraga kring om urvalsgruppen i detta fall
parapsykologistudenterna ar representativa for normalpopulationen, angaende i vilken
utstrackning mentaliseringsformagan behdver vara utvecklad.

Med detta i atanke vacks aven fragan om instruktionerna for administrerandet av detta
formular var otillrackliga for testpersonerna dven om dessa oversatts korrekt fran
originalversionen. Detta verkar dock inte vara den mest sannolika forklaringen eftersom
91,8% (90/98) av den totala andelen forsokspersoner som fyllde i formuléret gjorde det
korrekt. Vidare har ingen validering gjorts av den Oversatta versionen av ASQ. Fragan ar da

hur mycket en svensk population skiljer sig fran den amerikanska urvalsgruppen och om
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detta i sa fall ger ett utslag i testresultaten. For vidare studier inom detta omrade bor alltsa
ytterligare validering av den Oversatta versionen goras for att minimera risken av att olika
urvalspopulationer, baserat pa nationalitet samt socioekonomisk grupp, ger olika resultat.

Vad som aven gor detta matinstruments resultat nagot diffusa ar det faktum att ASQ
inte operationaliserar innebdrden av varesig positiva eller negativa resultat. Det finns alltsa
ingen forklaring pd hur en mer eller mindre positiv kontra negativ personlighetstyp
karaktariseras. Detta gor att anvandare av formularet maste gora sadana beddmningar utifran
subjektiva erfarenheter. Erfarna psykologer som ar vél insatta i &mnet kanske har tydliga
uppfattningar om hur detta boér bedémas men for den storre skaran av yrkesutévare hade
definieringar av olika nivaer, eller till och med bara vad som karaktariserar negativ eller

positiv personlighetstyp.

Kausal attribution och migrén

Vad som dar intressant med studien &r att hypotesen om att kausal attribution skulle
kunna predicera for migran eller vice versa, inte blev signifikant pa nagon parameter.
Eftersom denna studie sannolikt ar den forsta i sitt slag finns inget att jamfora med, vilket
motiverar till att granska resultaten narmre. Fragan ar om detta resultat skulle se annorlunda
ut om n-talet varit hogre for migranpopulationen. Har personer med kraftiga migrananfall
aven en mer pessimistisk kausal attribution som f61jd? Det skulle dock verka som en marklig
tendens eftersom variabeln frekvens hade lagst signifikans vilket véacker en fraga om varfor
en individ skulle vara mer negativ pa grund av hur starka anfallen ar nar de kommer, snarare
an att det skulle bero pa hur ofta man far dem? Vad som kan vidareutvecklas &r da om
negativiteten ar kopplad till hur invalidiserande anfallen ar och om detta kan vara nagot att
granska narmre i framtiden. Hér bor understrykas att detta ar mycket spekulativa fragor men
samtidigt kan de vara intressanta att stalla utifran de resultat som visats, med hansyn till hur
outforskad denna teoretiska modell &r.

Det finns som tidigare namnt ingen forskning angaende hur kausal attribution och
migréan kan vara sammanlankade, varfor det kan vara av relevans att &ven fundera kring
tendenserna i denna studie, eftersom fragan om hur resultaten hade sett ut med en storre

population kvarstar.

Angest/stress och migrén
| studien hittades ett samband i migranpopulationen mellan variablerna angest/stress

och migran. Aven om inte en regressionsanalys gjordes av dessa variabler kan man

26



fortfarande resonera kring karaktaristika. Att anfallen for personer med migran ofta foregas
av stress och oro bekraftas av forskning som finns pd omradet (Khara & Werner, 2009). Aven
om detta fynd hittades i en migranpopulation bestdende av 20 individer, sa ger detta
indikationer pa att urvalet ar representativt for den generella populationen av personer med
migrén. Vidare ar fordelningen gallande kon i migranurvalet skev, dar endast fyra ar man.
Orsaken till denna skevhet kan ha olika forklaringar. Exempelvis gjordes datainsamlingen
med hjalp av internetbaserade formuldar.

D4 ett av forumen forfattarna vande sig till for datainsamling var studenter pa
psykologprogrammet, &r det tankvart att intresset att fylla i formularen ar nagot hogre bland
psykologstudenter da de &r medvetna om att de sjalva kommer skriva en examensuppsats och
darfor hyser storre sympati for andamalet, an personer utanfor studentvarlden. Da
populationen psykologstudenter till stor del representeras av kvinnor kan detta vara en
tankbar forklaring till den skeva fordelningen mellan kénen. En studie med storre n-tal och
jamnare konsfordelning vore darfor av intresse for att se om skillnader foreligger avseende
angest/stress kopplat till migran pa konsvariabeln. Vidare bor uttryckas att denna variabel
inte kan anses vara till for att bedoma angest/ stress pa en generell niva, varpa aven fler
variabler borde behandlat detta. Denna variabel avser alltsa enbart mata om huvudvarken i sig
ar angest-/stressrelaterad. Aven om man kan réna i huruvida en sadan fraga racker for att
bekréfta detta skall man ha i atanke att detta &r ett verktyg har god validitet (Ekbom, 1975)
och anvénds i kliniskt bruk.

Migran och kén

Studien visade inga signifikanta samband mellan migran och konstillhorighet, detta
trots att migran enligt befintlig forskning &r tre ganger vanligare bland kvinnor & hos man
(Vincent & Behbehani, 2006b). Detta kan ha sin forklaring i det laga n-talet i studien, men
framst har det formodligen att gora med skevheten i konsfordelningen. | det totala
stickprovet, inklusive personer utan migran, var 66 kvinnor och 24 man. Detta fordelade sig
inom migranpopulationen pa 16 kvinnor och enbart 4 man. Déarav blir resultaten sannolikt
icke representativa eftersom det ringa antalet man kan skapa en falsk bild av
migranfrekvensen i denna grupp gentemot normalpopulationen. Inte minst kan detta bero pa
att studien hade migran som huvudrubrik vilket kanske gjorde att fler mdn med migrén
svarade an om fragan om migran aldrig varit utskriven. Skevheten i dessa populationer

avseende kon kan ha spelat en roll i att inga signifikanta samband hittades pa variablerna da
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populationerna kontrollerades mot varandra, vilket forfattarna kanske funnit om

konsfordelningen varit jamt fordelat i det totala urvalet.

Stress och migranduration

Eftersom studien syftade till att utforska ett okant omrade valde aven forfattarna att bena ut
om migrénens karaktar kunde vara av betydelse for dels hur man drabbas och d&ven om det
skulle ha ett samband med kausal attribution. Aven om det inte fanns nagot relevant resultat
kring det sistndmnda sa visade regressionsanalysen att 28 % av variationen i angest/stress kan
forklaras utifran prediktorvariabeln duration.

Detta samband bor understrykas att det inte visar pa en generell angest/stress utan
snarare att migran som foranletts av angest/stress har ett samband med hur lange
huvudvarken varar (Ekbom, 1975). Trots detta kan man spekulera i om stress kan ha en
paverkan pa varaktigheten i ett migrananfall. Forskning har visat pa att stress i viss grad kan
fungera prestationsforhdjande, da man blir mer alert och fokuserad, ndgot som ofta benamns
som positiv stress (Ashcraft, 2006). Bibehalls daremot en hdg stress niva under en langre tid
visar forskning pa en rad negativa konsekvenser (Kalat, 2004). Anledningen till detta &r
stressens paverkan pa var kortisol utséndring, dar en langvarig exponering av hdga halter
leder till ett forsamrat immunférsvar (Kalat, 2004). Hade detta kunnat innebéra att stressutldst
migran leder till Iangre anfall &n migran utlost av till exempel hormonpaverkan?

En person, som befinner sig under hdg stress riskerar ett samre immunfdrsvar och om
migrénanfallet under dessa omsténdigheter bryter ut, ar det darav tankbart att anfallet varar en
langre period. Dessa resultat gar dven i linje med forskning av (Wacogne, Lacoste, Guillibert,
Hugues & Le, 2003). | ljuset av dessa studier som beror stress, angest, depression och migran
ar det av relevans att diskutera ett vidareutvecklande av migranbehandlingen som i dagslaget
nastan uteslutande bestar av medicinering. Forslagsvis starker det vikten av att se till
alternativa hjalpmedel sasom exempelvis kognitiv beteende terapi eller mindfullness, metoder
som kan tankas hjalpa en person med migran att bromsa ett anfall och férhoppningsvis dven

reducera varaktigheten i ett migrananfall.

N-tal

Ett problem med studien i sig ar, som tidigare namnts, att samplet &r nagot lag och att
konsfordelningen inte ar helt representativ och en jadmnare fordelning krévs for att gora
skillnader inom denna parameter. Stickprovet i sig fran en normalpopulation &r dock relativt

stabilt eftersom prevalensen & ca 10 % av befolkningen (WHO, 2011) och studiens

28



populationsunderlag pa 90 visar 70 migranfria och 20 personer med migran. Samtidigt ar
fordelningen inom migrangruppen nagot skev dven om kvinnor i sig ar dverrepresenterade i
normalpopulationen av personer med migran. Pa grund av detta star sig dessa resultat inte
lika starkt mot slumpmassig paverkan, som de gjort om férdelningen varit lika mellan
kvinnor och man. Aven om statistiska korrigeringar for detta gors ar de fortfarande
uppskattningar for de uteblivna testpersonerna.

Sjalva rekryteringen borde darfor ha innefattat nagon form av korrigering och/eller
exklusion for att fa en mer jamnfordelad population, samt en eventuellt starkare insats for att
rekrytera fler (i detta fall man) till studien. Fragan &ar samtidigt varfor fler kvinnor an man
fyllde i formularen fran borjan sedan tre olika forum for rekrytering anvéandes. Gallande
studentmailen for psykologerna vid Lunds Universitet ar det fler kvinnor som gar
utbildningen, men géllande de andra kanalerna ar fordelningen jamn. Ddremot kan det
spekuleras kring om det finns en kdnsskillnad i hur ofta exempelvis ett forum som facebook
anvands. Oavsett hur denna fordelning uppstod kan det konstateras att om vidare forskning
skall bedrivas pa omradet ar det av relevans att forsoka ordna en mer jamnfordelad
forsokspopulation dn vad denna studie nadde upp till.

Reliabilitet / Validitet

Vad som verkar sjalvklart efter ovanstdende diskussion ar att N-talet kan ha haft
konsekvenser for utfallet vilket ocksa ar det storsta hotet mot den inre validiteten. Urvalet bor
narmst beskrivas som ett bekvamlighetsurval, eftersom en storre population behévdes pa kort
tid och det inte fanns utrymme for att exempelvis utféra en andamalsenlig sampling eller
dylikt. Om N-talet varit storre hade eventuellt konsskillnader samt migranpopulationen
kunnat matchas med storre framgang. Vad som dock kan ha hjalpt urvalet var en uttryckt
uppmaning till personer med migran att fylla i enkédterna. En tanke &r att individer med
migrén ar intresserade av att veta mer om denna diagnos och kanske darfor aven var benégna

att stélla upp som deltagare.

N-talsproblematiken utgor dven problem med externa validiteten eftersom det utifran
resultaten &r svart att gora generaliseringar. Detta skapar dven ett problem i fraga om
resonemang kring statistisk power eftersom det ej kan faststéllas att ett forkastande av
hypotes ar korrekt, om det foreligger nagon form av typ 1- eller 2 fel.
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Gallande bortfall var det som tidigare namnts atta personer som enbart fyllde i ett av
formuléren. Som forfattare vacks tanken av hur detta hade kunnat férhindras och vad orsaken
till bortfallet kan vara. Aven om det inte verkade vara storre svarigheter for forsoksgruppen
att besvara formularen sa kan sjalva formen av administrering skapat svarigheter. Mojligt ar
att den distans mellan testledare och deltagare, som en nétbaserad studie ger, kan ha varit en
bidragande orsak till detta bortfall. For att starka deltagandet hade det eventuellt varit
fruktbart att administrera formularen med fysisk narvaro. Tankvart ar exempelvis att om en
individ tappar talamodet vid en fraga som upplevs som svar att forsta, kan denna forklaras av
testledarna.

Vad som verkar vara relativt stabilt for studien &r den inre validiteten for samtliga
matningar sedan det ar en mycket lag interkorrelation for de skattade parametrarna. Samtidigt
genomforde aven testpersonerna bada formuléaren direkt efter varandra vilket minskar risken
for att nagot radikalt skulle dndrat deras person mellan de olika svarsomgangarna. Vad som
har visats ar tecken pa olika samvariationer men eftersom denna studie inte manipulerar
nagon variabel gar det inte att beldgga en tydlig riktning av vilken variabel som féregar
vilken. Det hade alltsa exempelvis, oavsett hur resultaten fallit ut, inte gatt att se om en
pessimistisk installning beror av migréan eller tvért om.

For studien ar det begreppsforklaringarna av migrén och kausal attribution som varit i
fokus. Aven om migran som diagnos i sig inte 4r fardigutforskat i friga om ursprung ar
fortfarande kriterierna vedertagna for nar en diagnos bor stéllas. Formuldret som anvandes for
detta &ndamal har god klinisk validitet vilket dven starker hur detta begrepp behandlades i
denna studie. Gallande kausal attribution &r begreppsvaliditeten nagot mer diskutabel vilket
presenterats ovan.

For studien i fraga kan det vara av relevans att se till hur bristande validitet for mattet
av detta begrepp kan ha gjort att inga signifikanta kopplingar mellan det och migrén visade
sig. Som tidigare namnt sa kraver mojligtvis matinstrumentet en revidering for att na béttre
validitet vid operationalisering av detta begrepp.

Validiteten pa variabeln angest/stress kan diskuteras da den baseras pa endast ett item
i anvant huvudvarksformular (Ekbom, 1975). Detta innebar att de samband vi funnit mellan
denna variabel och andra i studien eventuellt hade behovt kompletteras med ytterligare
fragor. Samtidigt & Ekboms formular vedertaget for diagnosticering av migran men om man

skall anvénda enbart denna variabel for sig sjélv skulle eventuella komplement behéva goras.
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Vidare forskning

Diskussionen kring resultaten av denna studie véacker en del fragetecken. Som
forfattare marker man ett antal aspekter som féremal for finslipning. Det hade i sig varit
intressant att se om denna studie hade visat samma resultat om den replikerades, med
forbehallet att urvalspopulationen varit mer homogen och att antalet personer med migran
varit storre. Vidare ar ASQ trots sina brister ett intressant verktyg och eftersom detta formular
ar unikt i sitt slag hade det varit av intresse att strka det genom vidare revidering.

Aven om denna studie inte fann nagra signifikanta resultat till en koppling mellan
kausal attribution och migran, sa kan fragan vara om inte tankemodellen &nda fortfarande kan
vara plausibel. Vad som fortfarande kvarstar ar att karaktiren av en person som skattar
negativt delar karaktaristika med personer som diagnosticeras med migrén. Forhoppningsvis
gar de modeller som foreslagits i detta arbete att utveckla vidare for att kartlagga hur

personlighetsdrag kan vara kopplade till migran.
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