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Migréna a depresia
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Migréna je jedna z najcastejSich neurologickych diagnéz, ktora predstavuje nielen medicinsky ale aj spoloc¢ensky a socioekonomicky
problém. ZavaZnost a vysoka frekvencia migrendznych atakov zvysuje pravdepodobnost chronifikacie migrény, éo podmiefiuje narast
psychiatrickych komorbidit migrény, hlavne depresie. V sicasnosti sa predpoklada obojstranny mechanizmus interakcie tychto dvoch
diagnéz, ked' migréna zvyS$uje pravdepodobnost vzniku depresie a zaroven pacienti s depresiou maju vy$siu pravdepodobnost rozvoja
migrendznej bolesti hlavy. Manazment tychto pacientov je komplexny a vyZaduje spolupracu odbornikov viacerych $pecializacii, vratane
neuroldga, psychiatra a psycholéga. V praci prezentujeme pohlad na vyskyt, mechanizmus vzniku a moznosti liechy tychto dvoch diagnéz.
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Migraine and depression

Migraine is one of the most common neurological diagnosis and represents not only a medical but also a social and socioeconomic prob-
lem. The severity and high frequency of migraine attacks increases the risk of migraine chronification, and the incidence of psychiatric
comorbidities of migraine, especially depression. Currently, a two-sided mechanism of these two diagnoses is assumed, where migraine
increases the likelihood of developing depression and, at the same time, patients with depression have a higher likelihood of developing
migraine. The management of these patients is complex and requires the cooperation of several specialties, including a neurologist,
a psychiatrist and a psychologist. In this work, we present a view of the occurrence, pathophysiology and treatment options of migraine
patients with depression.
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Uvod

Migréna je jedna z najcastejSich
diagnoz, s ktorou sa stretavaju nielen
neurologovia, v§eobecni lekari, ale vzhla-
dom na vysoky vyskyt psychiatrickych
komorbidit je tato diagnéza castym
ochorenim aj v ambulanciich psychiatrov
a psycholdégov. Podla Svetovej zdravot-
nickej organizacie migréna predstavu-
je najcastejsiu pricinu zneschopnenia
zZien v produktivnom (15 -49 rokov) veku
a druht najcastejSiu pri¢inu zneschop-
nenia v populdcii (1). Charakteristickym
znakom migrendznej bolesti hlavy st
ataky silnej/velmi silnej, dominantne
jednostrannej bolesti hlavy, najcastejSie
pulzujiceho charakteru s prejavmi foto-
fobie, fonofébie a vegetativnym dopro-
vodom (tabul'ka 1), postihujice CastejSie
Zeny (18 % vs. 6 %).

Ako chronicka migréna (CHM)
sa oznacuje stav, ked pacient trpi bo-
lestou hlavy viac ako 15 dni za mesiac,
pricom aspon 8 z tychto dni mé cha-
rakter migrény. Jej vyskyt u pacientov
s migrénou je priblizne 6,6 % - 8,8 %
a v porovnani s epizodickou migrénou
sposobuje zavaznejSie zneschopnenie
(74,9 % vs. 29,8 %) v aktivitach denného

Tabul'ka 1. Diagnostické kritérid migrény bez
aury (2)

A | Minimalne 5 atakov bolestf hlavy, ktoré
splnaju kritérid B - D
B | Ataky bolesti hlavy trvajice 4 - 72 hodin (bez
lie¢by/nedostatoéne lie¢end)

C | Bolesti hlavy maju aspon dve z nasledujucich
znakov

1. Jednostrannd lokalizécia

2. Pulzujuci charakter

3. Stredne silnd az silnd intenzita

4. ZhorSovanie fyzickou aktivitou alebo
vyhybanie sa fyzickej aktivite

D | Pocas bolesti hlavy je pritomny aspor jeden
z nasledujucich priznakov

1. Nevolnost a/alebo zvracanie

2. Fotofdbia a fonofébia

E | Bolesti nie st pripisané inej diagnéze podla
medzindrodnej klasifikacie bolesti hlavy
(International Classification of Headache
Disorders; ICHD-3)

zZivota (3). VSeobecne pacienti s migré-
nou maju viac ako trojnasobne vyssie
riziko vzniku depresie a tizkosti (OR
3,18; CI 3,0 - 3,3), ako aj insomnie (OR
3,79; CI 3,6 - 4,0), pricom toto riziko
narasta so zvySujicou sa frekvenciou
a intenzitou migrenéznych atakov (4).
Prave psychiatrické komorbidity signi-
fikantne ovplyviiuja kvalitu Zivota pa-
cientov s migrénou. U chronickych

migrenikov zavaznost depresivnych
symptomov koreluje so zneschopnenim
pocas atakov migrény a prave pacienti
so zavaznymi depresivnymi prejavmi st
viac zneschopneni v praci a v beznych
dennych aktivitach (5).

Prevalencia depresie

u pacientov s migrénou

Prevalencia depresie u pacien-
tov s migrénou sa pohybuje v Sirokych
intervaloch, ¢oho podkladom je hlav-
ne heterogenita realizovanych Stadii.
Multicentricka $ttdia z Talianska potvr-
dila vyskyt depresie (major depressive di-
sorder; MDD) u 23,1 % migrenikov, o nieco
vy$si vyskyt (36,3 %) bol zaznamenany
u pacientov trpiacich migrénou v Kérei
(6, 7). Na druhej strane, vysledky z ne-
meckého registra pacientov s migrénou
preukazali pritomnost aktivnej depresie
u 13,6 % pacientov a depresiu v remisii
malo 7,6 % pacientov (8). Rozsiahla me-
taanalyza z roku 2011, ktora analyzovala
12 vedeckych prac, potvrdila depresiu
u pacientov s migrénou v rozmedzi 8,6 %
az 47,9 %, ¢o predstavuje viac ako dvoj-
nasobne vy$si vyskyt v porovnani s pa-
cientmi bez migrény (3,4 % - 24, 4 %).
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Celkovo pacienti s migrénou mali viac
ako dvojnasobne vyssie riziko (OR 2,2;
95 % CI 2,0 - 2,3) vzniku depresie (9).
Nielen samotna pritomnost migrény, ale
aj frekvencia atakov, ovplyviiuje pravde-
podobnost vzniku depresie. Prevalen¢na
Staidia zaoberajlica sa vyskytom migrény
v USA (American migraine prevalence
and prevention study; AMPP) potvrdila
dvojnasobne vyssi (30,2 % vs. 17,2 %; OR
=2,0;95 % CI1,67 - 2,4; p < 0,001) vyskyt
depresie hodnotenej prostrednictvom
samohodnotiaceho dotaznika (Patient
Health Questionnaire-9; PHQ-9) u pa-
cientov s chronickou migrénou, ¢o odra-
Zalo aj vy$§iu mieru zneschopnenia tejto
skupiny pacientov (10). Podobné zavery
potvrdila aj §tidia CaMEO (The Chronic
Migraine Epidemiology and Outcomes),
kde chronicka migréna bola spojena so
signifikantne vy$§im vyskytom depresie
(56,6 % vs. 30 %; p < 0,001) v porovnani
s epizodickou migrénou (11). Analyza viac
ako 16 700 pacientov s migrénou odhalila,
Ze prejavy depresie (PHQ-9 skore = 10)
boli pritomné u 32,2 % pacientov (12).
Je nutné poznamenat, ze vysledky spo-
menutych $tadii majt limitacie v zmys-
le stanovenia depresie prostrednictvom
Skalovacich dotaznikov (PHQ-9), pricom
nemame vedomosti o klinickych prejavoch
depresie, Co ajnaznacili samotni autori (12).
Pritomnost depresie u pacientov s migré-
nou sa preukazala ako negativny prognos-
ticky faktor vo vztahu k preventivnejliecbe
chronickej migrény (13). Podobne depresia
zvySuje o 65 % riziko vzniku chronickej
migrény, a v pripade tazkych depresivnych
prejavov toto riziko nasobne stipa (OR
2,53; 95 % CI 1,52 - 4,21) (14).

Rizikové faktory

Mechanizmus vzniku chronickej
migrény a vplyv depresie na tento proces
je komplexny so spoluti¢astou viacerych
faktorov (obrazok 1). Depresia podporuje
chronifikaciu migrény, ale na druhej stra-
ne, zvySovanie frekvencie atakov migrény
podporuje rozvoj a progresiu depresivnych
symptomov. Ako jeden z mechanizmov sa
mozu uplatiiovat genetické a environmen-
talne faktory, ktoré chronicka migréna
a depresia maji spolo¢né (14). Pod tieto
vplyvy méZzeme zaradit aj chronicky stres,
ktory je rizikovy faktor pre vznik obidvoch
ochoreni (15). Na druhej strane, medzi pro-

Obrazok 1. Mechanizmy dcinku liekov na prejavy depresie a migrénu. Upravené podla Zhang et al. (32)
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tektivne faktory zniZujace riziko vzniku
depresie u pacientov s migrénou zara-
dzujeme zamestnanie, manZelstvo, vyssi
prijem domacnosti a vek (16).

Viacero faktorov zvySuje riziko
vzniku depresie u pacientov s migré-
nou, pricom jeden z nich je aj charakter
migrény. Populac¢na stadia z Noérska,
ktora analyzovala viac ako 9 000 Gcéast-
nikov, potvrdila, Ze Zeny trpiace migré-
nou s aurou mali vySSie riziko rozvoja
depresivnych portch, ako pacientky,
u ktorych aura pritomna nebola, v pri-
pade muzov sa tato asociacia nepotvrdila
(17). K podobnym zaverom dospela aj pri-
padova Sttdia sledujtica 1250 pacientov
s depresiou a kontrolni kohortu, ktora
preukazala vyssi vyskyt depresie (OR
5,63; 95 % CI 3,54 - 9,00) u pacientov,
ktori mali migrénu s aurou, ako v pri-
pade len samotnej migrény (OR 3,67;
95 % CI 2,20 - 6,14) (18). Vznik depresie
u migrenikov zvySuje tak vysoka frek-
vencia zneschopnujicich migrenéznych
atakov, ako aj denné chronické bolesti
hlavy (19, 20). Prave vysoka frekvencia
zachvatov (v podobe chronickej migrény)
a zneschopnenie pacientov predstavuju
az 4-nasobne vysSie riziko vzniku depre-
sie u zien trpiacich migrénou (OR 4,1; p
< 0,001). Ak sa k tymto atakom pridaju
aj zavazné somatické symptomy (bolesti
chrbtice, bolesti koncatin, vertigo, poru-
chy spanku, gastrointestinalne tazkosti
a iné), riziko vzniku depresie niekol'ko-
nasobne stipa (OR 31,8; p < 0,001) (20).

Casova sivislost migrény

a depresie

Mechanizmus akym sa tieto dve
diagnézy ovplyviiuja nie je plne objas-
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neny, ale predpoklada sa ich obojstran-
na interakcia. StarSie Stadie potvrdili
dvoj az trojnasobne vyssi vyskyt depre-
sie u pacientov s anamnézou migrény
v porovnani s kohortou bez migrény (21).
Breslau a kol. (22) opakovane hodnotili
1007 pacientov s odstupom troch rokov
a potvrdili trojnasobne (RR 3,2; 95 % CI
2,3 - 4,6) vysSie riziko vzniku depresie
umigrenikov, a si€¢asne pacienti s depre-
siou mali trojnasobne (RR 3,1; 95 % CI 2,0
-5 ,0) vysSiu pravdepodobnost rozvoja
migrenoznej bolesti hlavy. K podobnym
zaverom dospeli autori o niekolko rokov
neskor, v kohorte 536 pacientov s migré-
nou, kde sledovali 162 pacientov so silnou
nemigrenéznou bolestou hlavy a 586 kon-
trolnych subjektov. Pacienti s migrénou
mali vySSiu revalenciu depresie (40,7 %)
v porovnani s kontrolnou skupinou (16 %)
alebo kohortou s inymi bolestami hlavy
(35,8 %). V pripade migrenikov bola po-
tvrdena ,,obojstranna“ interakcia medzi
tymito dvoma diagnézami, ked migréna
zvySovala riziko vzniku depresie (HR 2,35)
a pritomnost depresie podmiefiovala roz-
voj migrenoznej bolesti hlavy (HR 2,75).
Podobne aj silna (nemigrendzna) bolest
hlavy zvySovala riziko vzniku depresie
(HR 3,56), ale samotna depresia nepod-
mienovala vznik nemigrendznej cefaley
(23). Podobny trend potvrdil aj Breslau
a kol. (24), ked depresia viac ako trojna-
sobne (OR = 34, 95 % CI 14 - 8,7) zvy-
Sovala riziko migrény, ale nemala vplyv
na vznik inej silnej bolesti hlavy (OR =
0,6, 95 % CI 0,1 - 4,6). SGcasne migré-
na podmienovala zaciatok epizod velkej
depresie pocas sledovania (OR = 5,8, 95 %
C12,7-12,3), ked pacienti s migrénou mali
0 60 % vyssie riziko vzniku MDD, ako pa-
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Tabul'ka 2. Preparaty odporucené v rdmci preventivnej lie¢by migrény Americkou spolo¢nostou pre
bolesti hlavy (AHS). Upravené podla Ailani et al. (33)

Potvrdena Géinnost

Pravdepodobne efektivne

Oralne Parenteralne Oralne Parenteralne

Kandesartan Eptinezumab Amitriptylin Omnabotulinumtoxin A +
anti-CGRP

Metoprolol Erenumab Atenolol

Propranolol Fremanezumab Lisinopril

Timolol Galkanezmab Memantine

Topiramat Omnabotulinumtoxin A® | Nadolol

Valproat sodny Venlafaxin

Frovatriptan?

aSchvéleny na preventivnu liecbu menstruacnej migrény

bSchvdleny na preventivnu lieébu chronickej migrény
CGRP - calcitonin gene related peptide

cienti bez migren6znych atakov a zaroven
u pacientov s epizodami depresie bola
0 40 % vyssia pravdepodobnost rozvoja
migrenoznej bolesti hlavy, ako u pacien-
tov bez anamnézy depresie (25). Preco st
pacienti s migrénou nachylnejsi na vznik
depresie a preco pacienti s depresiou
majt vyssi vyskyt migrendznych bolesti
hlavy nie je v siCasnosti Giplne zrejmé, ale
predpoklada sa podiel viacerych faktorov.
Medzi tieto faktory sa zaraduju genetické
zmeny, vplyv vonkajSieho prostredia, hor-
monalne mechanizmy a v neposlednom
rade vyznamn Glohu zohravajui neuro-
transmitery, ktoré sa podielaji na vzniku
obidvoch ochoreni.

Jednym z hlavnych neurotrans-
miterov je serotonin (5-HT), ktorého
nerovnovaha zohrava vyznamna tlohu
v mechanizme vzniku obidvoch ochoreni.
Pacienti s migrénou majt redukovani in-
teriktalnu hladinu serotoninu, ¢o nazna-
¢uje, ze chronicky nizke hladiny seroto-
ninu interiktalne predisponuju k vzniku
kortikalne sa Siriacej depresie a zvySenej
senzitivite trigemino-vaskularnej drahy
(26). Tento mechanizmus vzniku pod-
poruje aj vyuZitie amitriptylinu ako tri-
cyklického antidepresivna (TCA) v lieCbe
migrény aj depresie, ked sa preukazalo,
ze TCA modzu zvySovat hladinu seroto-
ninu, a tym prispievat k lie¢be oboch
ochoreni (27). V sti¢asnosti ani tato teéria
nema uplne pevny zaklad v mechanizme
vzniku depresie a migrény, kedZe SSRI
ako lieky volby v lie¢be depresie nepre-
ukazali svoju efektivitu v preventivnej
liecbe migreny.

Vy$§§i vyskyt depresie ako aj
migrény u Zien naznacuje vyznamny

vplyv horménov pri rozvoji a progresii
oboch diagno6z. Zmeny koncentracie es-
trogénu a hlavne jeho pokles sa podiela
na downregulacii 5-HT systému a upre-
gulacii sympatikového systému. Estrogén
sa pritom podiela na tvorbe serotoninu
prostrednictvom zvySovania tryptofan
hydroxylazy (28). Kratkodoba (28 dni)
aplikacia estrogénu viedla v experimen-
talnom modeli k supresii transportéra
spatného vychytavania serotoninu (se-
rotonin reuptake transporter; SERT),
ktorého tlohou je odstranenie seroto-
ninu z oblasti synaptickej Strbiny (29).
Na druhej strane, progesteron redukuje
expresiu génu pre monoaminoxoidazu
(MAO) a znizuje hladinu tohto enzymu,
¢im prispieva k perzistencii serotoninu
v synaptickom priestore, ¢o ma za nasle-
dok zmiernenie prejavov spominanych
ochoreni (30). Medzi neopomenutelné
rizikové faktory vzniku migrény ako
aj depresie patri stres, hlavne v chro-
nickej forme. Tento rizikovy faktor je
¢asty u pacientov s migrénou a zarovern
podmiefiuje rozvoj depresie (15). Stres
podobne ako vysoka frekvencia atakov
migrény, depresia a naduzivanie anal-
getik, st faktory, ktoré sa podielaji na
chronifikacii migrény (31). Chronicky
stres vedie k centralnej senzitizacii,
hyperalgézii a aktivacii N-metyl-D-
aspartatovych (NMDA) receptorov, ¢o
prispieva k exacerbacii migren6znych
atakov. Dal$i spolo¢ny mechanizmus
mozu predstavovat genetické mutacie
niektorych kandidatnych génov, medzi
ktoré mozeme zaradit gén pre dopa-
minovy receptor (DRD2) alebo gén pre
serotoninovy transportér (SLC6A4) (32).

Preventivna liecha migrény

V pripade, Ze ataky migrény signi-
fikantne obmedzujtcu pacienta v bez-
nom Zzivote, volime nasadenie preven-
tivnej (profylaktickej) liecby, a to v snahe
znizit frekvenciu, ako aj intenzitu migre-
noéznych atakov a zmiernit zneschopne-
nie pacienta (33). Mame dostupné viaceré
preparaty s roznym mechanizmom G¢in-
ku (tabulka 2), je nutné poznamenat, ze
v podmienkach Slovenskej republiky nie
vSetky z uvedenych preparatov maja aj
indikaciu na preventivnu liecbu migrény.
V nasich podmienkach medzi preparaty,
ktoré maju podla SPC indikaciu na pre-
ventivnu lieCbu migrény, zaradzujeme
topiramat, metoprolol, amitriptylin, pi-
zotifén, naproxén a monoklonalne pro-
tilatky proti peptidu génovo pribuzného
kalcitoninu (calcitonin gene-related pep-
tide; CGRP), medzi ktoré zaradzujeme
erenumab, fremanezumab, galkanezu-
mab a eptinezumab. Volbu urc¢itého lieku
volime podla pridruzenych komorbidit.
V pripade migrény a stcasnej depresie,
tenznej bolesti hlavy alebo insomnie sa
mdzeme priklonit k pouzitiu antidepre-
siv. Medzi takéto lieky zaradzujeme amit-
riptylin ako tricyklické antidepresivum
alebo venlafaxin ako inhibitor spatného
vychytavania serotoninu a noradrenalinu
(SNRI). Obidva preparaty st odporuca-
né v preventivnej lieCbe migrény podla
americkych odporucani (AAN) a st zara-
dené do skupiny liekov oznacovanych ako
pravdepodobne efektivne (Level B) (34).
Zaradenie do tejto skupiny (B) vyplyva
hlavne z miery neZiaducich t¢inkov tych-
to liekov, ktoré viedli k vysadeniu lie¢by
(> 20 %), pricom porovnanie amitriptyli-
linu, venlafaxinu a topiramatu v preven-
cii migrény nepreukazalo signifikantny
rozdiel medzi jednotlivymi preparatmi
(35, 36). Amitriptylin je aj vhodnou vol-
bou v preventivnej lie¢be migrény u pa-
cientov s koincidenciou tenznej bolesti
hlavy, nespavostou alebo chronickymi
neuropatickymi bolestami. Ostatné an-
tidepresiva ako fluoxetin, duloxetin ne-
maji podla odporacéani dostato¢nt silu
dokazov v preventivnej lie¢cbe migrény.

Amitriptylin je zmieSany inhibi-
tor spatného vychytavania serotoninu
a noradrenalinu, okrem iného podporuje
aj descendentn inhibiciu bolesti pro-
strednictvom inhibicie signalov z moz-
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gového kmena do trigeminalneho jadra
ncl. caudalis a miechy. Analgeticky efekt
amitriptylinu je sprostredkovany aj bloka-
dou NMDA receptorov. NeZiaduce ucinky
amitriptylinu st suchost v Gstach, zapcha,
dyspepsia, kardiovaskularne G¢inky (pal-
pitacie, tachykardia), rozmazané vide-
nie, ktoré vznikaji na podklade blokady
muskarinovych receptorov. Amitriptylin
blokuje aj al-adrenergické a histamino-
vé (H1 a H2) receptory. Frekvencia ne-
ziaducich tcinkov bola v realizovanych
Stadiach pomerne vysoka, ¢o mdzeme
pripisat aj vysokym Gvodnym davkam
amitriptylinu (> 50 mg denne), pricom
z klinicke]j praxe vieme, Ze u pacientov
s migrénou moZeme dobr terapeutickt
odpoved dosiahnut aj niz§imi davkami
v ivode liecby (12,5 - 25 mg denne), ktoré
podla tolerancie a efektu lieCby moZeme
postupne navySovat (37). V sicasnosti
nemame rozsiahle randomizované $ta-
die, ktoré by podporovali vyuZite ostat-
nych skupin antidepresiv v preventivnej
lie¢by migrény, aj ked prebehli niektoré
mensSie Stadie, ktoré naznacili, Ze u Casti
pacientov aj iné preparaty mozu prispiet
k redukcii frekvencie migrenéznych ata-
kov a sprievodnych prejavov depresie.
Randomizovana §ttdia (38) porovnavala
efekt citalopramu (20 mg) a amitriptyli-
nu (25 - 50 mg) pocas 16-tyzdnove;j liec-
by u pacientov s migrénou a depresiou.
Pocas sledovania obidva preparaty mali
porovnatelny efekt na depresivne pre-
javy, zatial o viac pacientov pri uzivani
amitriptylinu dosiahlo redukciou frek-
vencie bolesti o viac ako 50 % (35/44
vs. 17/44). V preventivnej lieCbe migrény
u pacientov trpiacich depresiou by sme
mali byt opatrni pri pouziti metoprololu,
ktory moze zhorsit depresivne sympto-
my a podobne by sme mali mysliet na ri-
ziko rozvoja depresie ako neziaduceho
ucinku topiramatu. Okrem antidepresiv
v preventivnej liecbe chronickej migrény
mozZeme vyuzit aj aplikaciu botulotoxinu
u pacientov s chronickou migrénou, kde
tato lieCba viedla okrem redukcie poctu
dni s migrénou aj k zmierneniu depresiv-
nych prejavov (-8,94 bodov v §kale BDI; p
<0,01; -5,90 bodov v §kale BDI-II; p < 0,01)
(39). Botulotoxin (omnabotulinum toxin A)
je schvaleny na preventivnu lieCbu chro-
nickej migrény (> 15 dni mesacne), avSak
lie¢ba je plne hradena pacientom.

V ostatnych rokoch sme zazna-
menali prelom v preventivnej lieCbe
migrény, a to zavedenim monoklonal-
nych protilatok (mAbs) do klinickej pra-
xe. Monoklonalne protilatky spdsobujt
zablokovanie receptora (erenumab) pre
CGRP alebo sa naviazu na CGRP (frema-
nezumab, galkanezumab, eptinezumab),
a tym zabrania spusteniu kaskady, ktora
ma za nasledok vznik migrény. Okrem ich
vyhodného farmakologického mecha-
nizmu (podavané 1-krat mesacne alebo
1-krat za tri mesiace), dobrej toleran-
cie a nizkej miery nezZiaducich tc¢inkov,
mozu tieto preparaty byt efektivne aj
v potlaceni prejavov depresie u pacientov
trpiacich migrénou. V sti¢asnosti mame
len obmedzené vedomosti o vplyve anti-
-CGRP lie¢by na depresivne symptomy
u pacientov s migrénou. Lentsch et al.
(40) analyzovali efekt lie¢cby monoklo-
nalnymi protilatkami (erenumab a fre-
manezumab) na depresivne sympto-
my u migrenikov a dospeli k zaverom,
Ze lie¢ba mAbs mala za nasledok nie-
len pokles dni s migrénou, ale viedla aj
k potlaceniu depresivnych symptémov,
a to nezavisle na poklese migrenéznych
dni. Pritomnost depresie avSak nega-
tivne ovplyvnila terapeuticky efekt ere-
numabu, ¢o v pripade fremanezumabu
potvrdené nebolo (40). Vysledky rando-
mizovanej §tadie UNITE (NCT04041284)
naznacili, Ze fremanezumab moze byt
efektivny v potlac¢eni depresivnych preja-
vov u pacientov s migrénou. V Studii bolo
sledovanych 330 pacientov s migrénou
a stcasne pritomnou stredne zavaznou
depresiou (PHQ-9 = 10), ktori boli ran-
domizovani do skupiny s placebom ale-
bo fremanezumabom (225 mg mesacne)
v trvani 12 tyzdiov (zaslepena faza) s na-
sledovnym 12-tyZdniovym sledovanim.
Pocas zaslepenej fazy bol u pacientov
uzivajacich fremanezumab zazname-
nany signifikantny pokles depresivnych
symptoémov (hodnoteny prostrednic-
tvom HAMD-17 dotaznika) v 8. (-6,0; p =
0,0205), ako aj 12. tyzdni (-6,7; p = 0,0228)
lie¢by, v porovnani s placebo skupinou
(-4,6 a -5,4). Signifikantny pokles bol pri-
tomny v pripade liecby fremanezuma-
bom aj pri hodnoteni PHQ-9 dotaznika
v 8. tyzdni (-7,1; p = 0,0283) a 12. tyzdni
(-7.8; p = 0,0108) liecby, v porovnani s pla-
cebom (-5,8; -6,3) (41). Podobné vysledky

priniesla aj prospektivna §tadia, ktora
sledovala efekt anti-CGRP lie¢by na zme-
nu depresivnych symptémov u pacientov
s migrénou (42). V tomto sledovani bolo
zaradenych 577 pacientov s migrénou lie-
¢enych anti-CGPR, z ktorych 16,1 % malo
mierne depresivne prejavy (BDI-1114 - 19
bodov), 13,3 % pacientov malo stredne
zavazné depresivne prejavy (BDI-II 20 -
28 bodov) a zavazne depresivne prejavy
(BDI-II 29 - 63 bodov) boli dokumen-
tovaneé u 16,6 % pacientov. Vysledkom
anti-CGRP liecby bolo zmiernenie depre-
sivhych symtomov, ktoré sa prejavilo
ako pokles BDI-II skoére o 25 - 35,2 %
vo vSetkych sledovanych skupinach.
Najvyraznejsi efekt liecby monoklonalny-
mi protilatkami bol pocas prvych troch
mesiacov terapie a redukcia depresiv-
nych symptémov prebehla nezavisle od
zlepSenia frekvencie migrenézych dni
(42). Mechanizmus, akym blokdda CGRP
prispieva k zmierneniu depresivnych
symptomov, nie je v sicCasnosti objasne-
ny, uvazuje sa aj nad mechanizmom, pri
ktorom CGRP interaguje s dopaminer-
gickym a noradrenergickym systémom
v mozgu a taktiez tlohu moze zohravat
aj neurogénny zapal.

Okrem medikament6éznych
postupov sa preukazali byt efektiv-
ne v zmierneni depresie u pacientov
s migrénou aj nefarmakologické metody
liecby, ako je kognitivno-behavioralna
(KBT) terapia. U pacientov, ktori okrem
Standardnej liecby migrény podstapili
KBT, bol potvrdeny signifikantny pokles
migrendznych dni, ako aj mnoZstva uZzi-
vanej akttnejlieCby a stcasne sa zlepsila
kvalita Zivota a zmiernili sa depresivne
prejavy (43).

Zaver

Migréna ako aj depresia st Casté
diagnozy, s ktorymi sa stretavaji od-
bornici viacerych $pecializacii a zaroven
predstavuji zavazny medicinsky, ako aj
spolocensky problém. V sti¢asnosti vie-
me, Ze pacienti s migrénou maja vyssie
riziko rozvoja depresie a zarover u pa-
cientov s depresiou je Castejsi vyskyt
migrény. Existuje viacero hypotéz, ktore
nam naznacuji, akym spésobom sa tieto
dve diagndzy ovplyviiuja, av§ak aktualne
nemame jednozna¢né vysledky, o kto-
ré by sme sa pohli opriet. Ako riziko-
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vy faktor rozvoja depresie u pacientov
s migrénou sa predpoklada nielen vysoka
frekvencia migren6znych zachvatov, ale
aj pritomnost aury. Manazment tych-
to pacientov je komplexny a vyZaduje si
kooperaciu psychiatra, neurologa, ako aj
psycholdoga a kombinaciu medikamendz-
nej liecby a nefarmakologickych postu-
pov v snahe zlepsit kvalitu zZivota tychto
pacientov.
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