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ROLE OF ANTIDEPRESSANTS IN THE THERAPY
OF MIGRAINE

The prevalence of depression in migraine patients
is 2.2-4.5 times higher than in the non-migraine
population. The serotonergic system could be a
possible link in the pathogenesis of the two condi-
tions. At present seventeen 3-HT receptor subtypes
have been described, divided in to seven subclasses
(5-HT1-5-HT7). 5-HT3 acts on ion channels, while
the others are coupled to G-protein. The 5-HT1B
receptor is primarily found in the walls of cranio-
cervical vessels, while the 5-HT1D receptor is ex-
pressed on the nerve terminals and the perikarya of
the trigeminal ganglion cells. In the provocation
and main tenance of a migraine attack, 5-HT re-
lease could be a secondary phenomenon. The initi-
ating factor in the development of amigraine attack
could be activation of the 5-HT receptors. The
tricyclic antidepressants (TCA) amitryptiline, and
the specific serotonin re-uptake inhibitors (SSRIs)
fluoxetine and paroxetine are effective drugs as in-
terval treatment in migraine. Mianserine modulates
alpha2-adrenoreceptors and normalizes the con-
centration of 5-HT in the platelets of migraineurs.
A significant number of substance P (SP) immuno-
positive fibres have been demonstrated in the main
serotonergic nucleus (nucleus raphe magnus) of
the brainstem from “migraine generators” . 5-HT
and SP are co-localized in the neurons of the nu-
cleus raphe magnus. The SP receptor (NK 1) antag-
onist expresses antiemetic and antidepressant ef-
fects. These observations lead to the assumption of
the common role of neuropeptides and the sero-
tonergic system of the brainstem in the patho-
mechanism of a migraine attack, which offers a
possible tool for the treatment of depression in mi-
graine.
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OSSZEFOGLALAS
Komorbiditasi vizsgalatok alapjan a migrénben
szenvedo betegekben a depresszio elofordulasa 2,2

4.5 szerese a normal populacionak. A migrén és a
depresszi6 kozott a pathogenetikai hattérkapcsola-
tot feltételezhetden a szerotonin rendszer jelenti.
Jelenleg tizenhét 5-HT receptor alcsoport ismert,
melyeket hét nagy csaladba sorolunk (5-HT1-
—5-HT7). Ezen receptorok kozill az 5-HT3 ion-
csatornahoz, mig a tobbi G-proteinhez kapcsolva
fejti ki hatasat. Immunhisztokémiai ¢s genetikai
kutatasok szerint az 5-HT1B receptorok elsésorban
a human cranio-cervicalis erek falaban (endothe-
lium és simaizomzat), mig az 5-HT'1D receptorok a
n. trigeminus ¢rzdideg végzodésein €s ducsejtjein
talalhatok. Biokémiai vizsgalatok alapjan feltcte-
lezhetd, hogy a migrénes roham kivaltasaban és a
folyamat fenntartasaban a felszabadulo 5-HT csak
masodlagos jelentOségli. Alapvetd szerepet jatsz-
hatnak azonban az 5-HT receptorok aktivalodasa-
bdl kialakuld neuro-biologiai jelenségek. Kontrol-
lalt tanulmanyok alapjan a triciklikus antidepresz-
szans (TCA) vegyiiletek koziil az amitryptilin a
specifikus szerotonin ujravétel-gatlok (SSRIs) cso-
portjabol a fluoxetin és a paroxetin hatékonynak
bizonyultak a migrénes betegek intervallum terapi-
ajaban. A mianserin modulalja az alpha2-adreno-
receptorokat €s normalizalja a migrénes betegek

befolyasolja a fejfajas epizodok szamat, erdsségét.
Az agytorzsi “migrén generatorok immunhiszto-
kémiai vizsgalata soran a fo szerotonerg magcso-
portban a nucleus raphe magnus-ban (NRM) igen
jelentds szamu substance P (SP) immunpozitiv rost
csoportot talaltunk. Morfologiai tanulmanyok iga-
zoltak, hogy az NRM-ben az 5-HT ¢és a P-anyag
(SP) kolokalizaciot mutat, mely human specifikus.
Az SP receptor (NK1) antagonistakkal végzett kli-
nikai vizsgalatok eredménye szerint ¢ vegyiiletek
nagyfoku antidepreszszans ¢s antiemeticus hatas-
sal rendelkeznek. Ezen eredmények alapjan felté-
telezhet6 az agytorzsi neuropeptid €s szerotonerg
rendszer szerepe a migrén €s a depresszio kialaku-
lasaban, és ez egyben 1] terapias lehetdséget nyujt-
hat a migrénes betegek kezeléscben.
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