Fortbildung

Komorbiditdt bei Migréane
Die Verhaltnisse sind komplex und weitere Forschungen winschenswert

Christian Schopper

Die Auraphase der Migrdne ist mit einer Vielzahl

psychiatrischer wie auch internistischer Symptome

und Komplikationen verbunden, scheint also mit

diversen anderen Erkrankungen in Verbindung zu

stehen. Im folgenden Aufsatz sollen die diesbeziig-

lichen Beziehungen und Auffilligkeiten beschrieben

und vor dem Hintergrund der aktuellen Literatur

diskutiert werden. Das Hauptaugenmerk liegt dabei

auf der praktischen Therapierelevanz.

ie Migrdne gehort zu den héu-
D figsten neurologischen Krank-

heitshildern und zeigt viel-
faltige Beziehungen
Erkrankungen. Allerdings wurden
bisher weder psychosomatische Zu-
sammenhinge («Migrédne als Psycho-
somatose der Frau») noch sekundére
symptomatische Ursachen eindeutig
beschrieben. Nur ein verschwindend
kleiner Teil der Migrdneformen ist
zudem genetisch fixiert (z.B. die
familidre hemiplegische Migrine).
In der Auraphase der Migrédne findet
sich ein grosses Spektrum psychia-
trischer wie internistischer Sym-
ptome wie etwa Hypo-/Hypertonie,
Heisshunger,  Schweissausbriiche,
Schwindel, neurologische Ausfille,
voriibergehende psychotische Sym-
ptome, Derealisations- und Deperso-
nalisations-Phdnomene, depressive
Verstimmung, Gereiztheit, eupho-
rische Enthemmtheit und andere
mehr. Die Breite dieses Spektrums

zu anderen

deuten wir als Indiz fiir die Wichtig-
keit von komorhiden Erkrankungen.

Drei grosse Gruppen
Der Begriff der Migrdne-Komorbi-
ditdt wurde 1970 von Feinstein ein-
gefiihrt, die er bezeichnet als «the
presence of any additional co-exis-
ting element in the patient with a
particularly index disease» («das Vor-
liegen einer manifesten Zwei-, Drei-
oder Mehrfacherkrankung, die fiir Be-
handlung und Verlauf von Kopfschmerz-
erkrankungen von Relevanz ist»).
Die komorbiden Erkrankungen kon-
nen in drei grosse Gruppen einge-
teilt werden:
m psychiatrische Komorbiditat
m nichtpsychiatrische, vorwiegend
internistisch-neurologische
Komorbiditat
m andere Schmerzerkrankungen.

Bei den psychiatrischen Erkrankun-
gen dominieren Diagnosen aus dem
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Bereich der Affektstorungen, insbe-
sondere die unipolare Depression,
die Angststorung, die atypische De-
pression, bipolare Stérungen und
Traumafolge-Storungen. Interessan-
terweise spielen sowohl schizo-
phrene Psychosen, Personlichkeits-
storungen als auch Suchterkrankungen
(Ausnahme: Ubergebrauch von Me-
dikamenten) eine wesentlich gerin-
gere Rolle als Begleiterkrankung und
sind auch was die Behandlung und
Diagnostik betrifft ohne wesentliche
Bedeutung. Das heisst, dass Verlauf,
Prognose und Therapie mit oder
ohne entsprechende Komorbiditét
keine nennenswerten Unterschiede
aufweisen (Tabelle 1).
Internistisch-neurologische Begleit-
erkrankungen sind in erster Linie
von Bedeutung im Hinblick auf die
Basis- heziehungsweise Anfallsbehand-
lung der Migrine, da hier Kontraindi-
kationen, Nebenwirkungsprofile und
Interaktionen zu beachten sind.
Auch die so genannten «anderen
Schmerzerkrankungen» (wie Tumor-
schmerzen, somatoforme Stérungen
und neuropathische Schmerzen) sind
aufgrund ihrer Pathophysiologie und
der therapeutischen Konsequenzen
zu beachten.

Migrdne und Depression

In vielen Studien (4, 5) konnte ge-
zeigt werden, dass depressive Sto-
rungen hdufig mit Migrine verge-
sellschaftet sind, in erster Linie die
unipolare Depression (Ausnahme
bei [5]: die atypische Depression).
Die Daten beziehen sich vor allem
auf die Migrédne ohne Aura. Eine ge-
sicherte genetische Haufung/Auffil-
ligkeit wurde jedoch bisher nicht

27



Fortbildung

Pathophysiologischer Exkurs

Der Migréne wird eine zerebrale Pathophysiologie zu Grunde
gelegt. Als zentral betroffenes System wird heute das trigemino-
vaskulare System angesehen: Im Nucleus caudatus werden Neu-
rone des N. trigeminus aktiviert, welche dann nachfolgend an den
vaskuldren Endigungen dieses Nervs die Freisetzung vasoaktiver
Neuropeptide (Substanz P und Calcium-Gen-Related Peptid =
CGRP) induzieren. Es folgt eine sterile Entziindung durch die
aktiven unteren trigeminalen non-rezeptiven Afferenzen, die zu
einer zuséatzlichen Schmerzproduktion beitrégt. Zudem konnte in
verschiedenen PET-Studien ein so genannter «Migrénegenerator»
im Hirnstamm eingegrenzt und beginnend lokalisiert werden. In
anderen Arbeiten konnte eine Habituationsschwéche, vor allem
der akustischen, aber auch der visuellen Sinnesreize gezeigt wer-
den, die als konstitutionelles Merkmal beschrieben wird, nach
dem Anfall riicklaufig ist und im Intervall wieder auftritt, zudem
durch Basistherapeutika positiv veranderbar ist. Dies korreliert
mit der klinischen Tatsache, dass die Patienten im Anfall und in-
teriktal eine hohe Labilitdt gegentber visuellen und akustischen
Eindriicken haben (Licht- und Gerauschempfindlichkeit).

Durch die heute gangige und oft hochwirksame Akutbehandlung
mit Triptanen als moderner Anfallstherapie wurde der For-
schungsschwerpunkt vermehrt auf die Anfalle gelegt. Der Blick-
winkel der Migréne als chronische und konstitutionelle Erkran-
kung riickt dabei immer mehr in den Hintergrund. Die Migréne ist
jedoch als chronische Anfallserkrankung zu sehen und in diesem
Sinne — wie die Epilepsie — zu behandeln. Das bedeutet, dass die
Pathophysiologie Veranderungen im interiktalen Intervall definie-
ren und eine wirksame Behandlung (zumindest bei schwereren
Verlaufsformen und haufigen Anféllen) auch dort ansetzen muss.
Bei jeder Migréne mit mehr als zwei Anfallen/Monat, die mit er-
heblichen Symptomen und Einschrénkungen verbunden sind, ist
daher eine Basistherapie unerldsslich und wird auch in den ent-
sprechenden Leitlinien empfohlen.

Die klinische Erfahrung zeigt, dass die Ausléser der Migréne viel-
faltig sind und von einem labilen neuronalen/vegetativen Gleich-

gewicht auszugehen ist. Oft besteht eine verminderte Stress-
toleranz, zudem gibt es viele Stoffe in Nahrungsmitteln, die
Anfalle ausltsen kdnnen. Haufig liegt eine eingeschrankte Rhyth-
muskontrolle vor, so kénnen arrhythmischer Schlaf und Nah-
rungsaufnahme, Jetlag, Schichtarbeit und Ahnliches schwere
Migréneanfalle ausldsen. Zudem liegt oft ein irritables, labiles
vegetatives Nervensystem vor, was die Patienten zu einem ent-
sprechenden, adaptierten Verhalten zwingt. Auch wenn diese
Triggerfaktoren nicht die kausale Pathophysiologie darstellen, sind
sie fUr die Handlungen des Praktikers richtungsweisend und auch
im Hinblick auf die Komorbiditat unbedingt zu beriicksichtigen.

In der Klassifikation der Internationalen Kopfschmerzgesellschaft
(IHS) wird in erster Linie zwischen priméren und sekundéren
Kopfschmerzerkrankungen unterschieden. Zu den sekundéren
Kopfschmerzarten werden Verlaufsformen gerechnet, deren Ur-
sachen fiir die Symptome klar definiert und beschrieben sind. Die
Therapie dieser symptomatischen Formen richtet sich primar
nach der betreffenden Grundursache (z.B. Epilepsie, vaskulére
Pathologie, etc.). Die Migrane ist nach der IHS-Klassifikation als
primare, non-symptomatische Kopferkrankung anzusehen.

Serotonin stellt einen wesentlichen Neurotransmitter in der
Pathophysiologie der Migréne dar. Die meisten gangigen Akut-
Migranemittel wie die Triptane oder die Ergotalkaloide (wie auch
das friher viel gebrauchliche Methysergid) wirken den periphe-
ren Serotonin-Wirkungen beziehungsweise der Freisetzung der
gefdssaktiven Neuropeptide des trigemino-vaskularen Systems
entgegen. Serotonin spielt gesamthaft eine wichtige Rolle in der
zentralen Schmerzverarbeitung, der Schmerzinduktion und auch
in der Neurobiochemie der Depression. Es ergeben sich somit im
Bezug auf den Serotonin-Stoffwechsel Uberschneidungen zwi-
schen der Migréne als spezieller Schmerzerkrankung, den affek-
tiven Stérungen und den verschiedenen sonstigen Schmerz-
erkrankungen. In diesem Zusammenhang gut beschrieben ist die
schwere depressive Episode (friiher Major Depression oder endo-
gene Depression genannt).

nachgewiesen. Leider liegen hier
derzeit nur epidemiologische Daten
vor; eine praktische Therapie-, Ver-
laufs- und Grundlagenforschung ist
bisher unterblieben, wire aber zum
weiteren Verstdndnis unbedingt not-
wendig.

Es ergeben sich nun einige mogliche
Hypothesen, was die Komorbiditét
von Migrdne und Depression betrifft
(Tabelle 2). Diese wurden bisher
nicht systematisch untersucht, son-
dern werden lediglich diskutiert.

Am wenigsten spricht fiir die vierte
Hypothese, da die Gemeinsamkeit
der Verdnderungen im Serotonin-
Stoffwechsel doch auf eine (zumin-
dest teilweise) biochemische End-
strecke hinweisen. Ob Depression
und Migrdne unterschiedliche End-
strecken einer gemeinsamen patho-
physiologischen Wurzel sind, konnte
bisher nicht sicher beurteilt werden.
Dieser Annahme widerspricht, dass
ldngst nicht alle heute erhéltlichen
Antidepressiva, die in der Depres-

sionstherapie erwiesenermassen er-
folgreich eingesetzt werden, auch in
der Migrdneprophylaxe therapeutisch
wirksam sind. Lediglich eine kleine
Medikamentengruppe ist als Basisthe-
rapeutikum (z.B. Betablocker, Kalzium-
antagonisten) zugelassen beziehungs-
weise zeigt in Studien ausreichende
Wirksamkeit in der Verminderung
von Intensitdt und Anfallsfrequenz.
Unklar muss auch die Rolle des Nor-
adrenalin- und Monoaminooxydase-
Stoffwechsels bleiben. Zu beachten
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relevant fiir Migrine

Unipolar depressive Storungen
Bipolare Stérungen
Angststorung

Tabelle 1: Einfluss von psychiatrischen Komorhidititen bei Migrine
auf deren Therapie

nicht relevant fiir Migréne

Schizophrene Psychosen
Personlichkeitsstorungen

Suchterkrankungen

Entwicklungsbedingte bzw. organische Stérungen

unterschiedlicher Endstrecke

Tabelle 2: Hypothesen heziiglich der Komorhiditat von Migrane und Depression
1. Gemeinsame pathophysiologische/pathobiochemische Wurzeln mit
2. Subgruppe von Depression und Subgruppe von Migréne bilden Cluster

3. Migréane ist andere Erscheinungsform einer Depression und umgekehrt
4. Keine pathophysiologische/pathobiochemische Gemeinsamkeit

ist, dass die so genannten Moodstabi-
lizer, die in der Depressionshehand-
lung sowohl in der Rezidiv-Prophy-
laxe als auch der Akuttherapie
zunehmend eine Rolle spielen, auch
in der Migrdne-Basistherapie einge-
setzt werden, was auf eine gemein-
same pathobiochemische Endstrecke
hindeutet. Am meisten spricht fiir
die Hypothese zwei, die besagt, dass
eine Subgruppe von Depressionen
und Migrédne einen gemeinsamen
Cluster bilden. Leider ist auch dieser
Punkt viel zu wenig untersucht, we-
sentliche Grundlagen und klinische
Daten fehlen.

Therapeutische Konsequenzen

Die Wirksamkeit von trizyklischen
Antidepressiva (TZA) bei Depression
und einfacher Migrédne ist gesichert
(TZA sind in den USA ein Basisthera-
peutikum der Migrine). Uberraschen-
derweise sind in den Guidelines der
American Neurological Association
die SSRI als Substanzgruppe der ers-
ten Wahl aufgefiihrt, im Gegensatz
zu den Regularien in Europa. Aus
unserer Erfahrung sind SSRI in den
meisten Féllen als Migrdneprophy-
laxe unwirksam, auch in hdoherer
Dosierung, wenngleich sie eine doch
wichtige Rolle in der Depressionsbhe-
handlung spielen. Dies widerlegt eine
eindeutige, isolierte serotonerge Ur-

sache bei der Migridneerkrankung.
Substanzen, die sowohl adrenerge,
noradrenerge als auch serotonerge
Wirkung zeigen (wie Mirtazapin,
Mianserin, Trazodon, aber auch Ven-
lafaxin), sind in manchen Fillen
deutlich wirksamer als SSRI, jedoch
oft nicht gleich wirksam wie die
TZA. In der heutigen Depressions-
therapie spielen die Moodstabilizer
(wie Valproat, Topiramat, Carbama-
zepin) eine bedeutende Rolle, Val-
proat ist hier an erster Stelle zu nen-
nen. Valproat und Topiramat werden
bei der bipolaren Stérung vorzugs-

weise eingesetzt, bei der unipolaren
Depression hat sich Lamictal sehr
bewédhrt und wird mittlerweile als
erster Moodstabilizer bei Versagen
von Lithium gegeben. Sowohl Val-
proat als auch Topiramat sind in der
Migraneprophylaxe an erster Stelle
zu nennen und fir diese Indikation
auch zugelassen, auch wenn es sich
um anspruchsvolle und eher nebhen-
wirkungsreiche Therapien handelt.
Topiramat hat im vergangenen Jahr
die Zulassung zur Migridneprophy-
laxe erhalten, jedoch in weit gerin-
gerer Dosierung als in der Epilep-
sietherapie gebréduchlich.

Neu auf dem Markt sind viel verspre-
chende neue Antidepressiva wie Du-
loxetin oder auch Pregabalin als gut
vertridgliches Antiepileptikum/Medika-
ment heim neuropathischen Schmerz.
Ergebnisse in der Wirksamkeit als
Moodstabilizer beziehungsweise bei
der Migrine liegen noch nicht vor.
Beziiglich der pharmakologischen
Behandlung gibt es wenig Schnitt-
stellen zur posttraumatischen/aku-
ten Belastungsstorung. Wie in den
Fallvignetten ersichtlich, kann eine
addquate Behandlung einer verdeck-
ten PTBS den gesamten Verlauf einer
Migrénetherapie sehr giinstig beein-
flussen. Ob es sich hierbei um eine
Schnittstelle mit &hnlicher Patho-
physiologie handelt, ist noch nicht

Tabelle 3:
Welche Rolle spielt die Kopfschmerzdiagnose im Hinblick auf die Komorhiditat?

Gesicherter Zusammenhang:

m Migréane und Major Depression

m Migréane und Angsterkrankungen
m Migréane und atypische Depression
m Bipolare Erkrankung

Fragliche, kaum untersuchte Beziehung:

m Kopfschmerzerkrankung und posttraumatisches Belastungssyndrom (PTBS)

(z.B. Stresshypothese)

Keine gesicherten Zusammenhange:

m Spannungstyp-Kopfschmerzen und Depression
m Spannungstyp-Kopfschmerzen und Angststorung
m In der Literatur kein wesentlicher Zusammenhang mit Schizophrenie und Persén-

lichkeitsstérungen
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gesichert und wenig untersucht.
Auch die in Studien (5) beschriebene
hohe Komorbiditdt mit Angststorun-
gen konnte bisher wenig verstanden
und repliziert werden und spielt in
der Therapie eine relativ geringe
Rolle.

Komorhiditdt aus psychiatrischer,

psychotherapeutischer, psycho-

somatischer Sicht

Psychiatrische Komorbiditit ist immer

verdéchtig bei Konstellationen wie

m hochgradig gestorter Arzt-Patienten-
beziehung (Doctor-hopping,
Koryphéenkillersyndrom)

m negativer therapeutischer Reaktion

m Resistenz gegeniiber verschiedens-
ten Therapieverfahren, die eigent-
lich eine Wirksamkeit zeigen miiss-
ten oder bei Non-Response auf sonst
wirksame Basis-Anfallstherapien.

Psychiatrische Komorbiditit kann
zu einer Re-Inszenierung zentraler
Konflikte und zu Symptomen mit
Storungen der Arzt-Patienten-Bezie-
hung fiihren, mit dann deutlichen
Auffilligkeiten in Ubertragung und
Gegeniibertragung. Als sehr hilf-
reich hat sich hier eine Balintgruppe
erwiesen.

Generell sind Kopfschmerzerkran-
kungen auch aus psychiatrischer
Sicht jedoch keinesfalls psychosoma-
tische Erkrankungen mit reaktiver
Genese, sondern es gilt, eine einheit-
liche Diagnose anzustreben, in der
die Migrdne in eine psychosoziale,
biografische, life-events-bezogene
Hypothesenbildung eingebettet ist und
in die entsprechenden Stressoren
(Stresslabilitdt, soziale und alltdg-
liche Rhythmen) miteinbezogen wer-
den. Als spezieller Verweis auf nicht
richtig erfasste, nicht richtig behan-
delte Komorbiditit ist auf jeden Fall
die Therapieresistenz zu nennen.
Die hohe Komorbiditdt mit depressi-
ven Storungen eher endomorpher
und weniger psychoreaktiver Natur
sprechen auch gegen einen aus-
schliesslichen oder tiberwiegenden psy-
chotherapeutisch-psychosomatischen
Kontext und fiir eine gemeinsame
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Fallvignette |

Frau M.B., 37-jahrig. Zuweisung Kopfschmerzambulanz wegen Exazerbation und weit
gehender Therapieresistenz bei schwerer Migréne mit und ohne Aura (Schmerzinten-
sitat VAS bis 10, Frequenz 15-25/Monat, Triptan-Ubergebrauch, Basistherapie nicht
wirksam).

Psychiatrische Komorbiditat:
m PTBS

m Generalisierte Angststorung
m Panikattackensyndrom

m Dysthymie

Psychosoziale Belastungssituation:

m Geburt von Drillingen

m | ebensbedrohliche Geburtssituation

m Traumatische Spitalbehandlungssituation

Therapie:

m Traumazentrierte Therapie

m \erhaltentherapeutisch orientierte Angstbehandlung

m Tiefenpsychologisch orientierte, imaginative Depressionspsychotherapie
m Migrénebasis- und -anfalltherapie lege artis

m Zwischenzeitliche Gabe von Antidepressiva

Verlauf und Behandlungsergebnis:

m Vollremission der PTBS

m Weit gehende Vollremission der generalisierten Angststérung

m Sistieren der Panikattacken

m Besserung des Selbsthbildes, Riickgang der Depressionssymptomatik

m Derzeitige Migrénefrequenz: 0-2 Migranetage/Monat, keine Basistherapie, gutes
Ansprechen auf Triptane

Fallvignette 11

Frau D.B., 40-jahrig. Zuweisung bei therapieresistenter, hochfrequenter Migrane mit
Ubergang in chronische Spannungstyp-Kopfschmerzen und konsekutiver Arbeits-
unfahigkeit; bei Zuweisung zwischen 15 und 25 Migranetagen/Monat; akute Therapie-
resistenz; somatoforme Schmerzstorungen; Schulterschmerzen

Psychiatrische Komorbiditat:

m Verdacht auf komplexe PTBS

m Ausgepragte Dysthymie mit hochgradiger Affektlabilitat mit Ubergang in rezidivie-
rende depressive Phasen

m Angstlich unsichere Personlichkeitsstruktur (dependent demanding) mit histrioni-
schen Zigen

Therapie:

m Beginn antidepressiver Therapie mit Deanxit (bis zu 6 Tabletten/Tag)

m Traumazentrierte Psychotherapie (Eye movement desensitization and reprocessing
= EMDR)

m Konfliktzentrierte imaginative Psychotherapie (fokusbezogen)

m Mehrjahrige supportive Gesprachspsychotherapie

Verlauf und Behandlungsergebnis:

m Erstmaliges Ansprechen auf antidepressive Therapie

m Weiterhin deutliche situative Labilitat, leichtgradige Stressintoleranz und Konflikt-
labilitat

m Deutliche Remission der Dysthymie und der depressiven Phasen

m Deutliche Festigung der Personlichkeit mit stabilerem Selbstbild

m Aktuelle Kopfschmerzfrequenz 2-6 Migranetage/Monat, ordentliche Response auf
Analgetika

m Vollremission der sonstigen Schmerzen (somatoforme Schmerzstorungen, Schulter-
schmerzen)
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Begleitmerkmale

Migréne + Hypertonie
Migréane + Herzinsuffizienz
Migréane + Stress

Migréane + Depression
Migréane + Schlaflosigkeit
Migréne + Kopfschmerz vom Spannungstyp
Migréane + Ubergewicht
Migréne + Untergewicht
Migréane + Epilepsie
Migréane + Schlaganfall
Migrane + Wadenkrémpfe
Migréane + Obstipation

Tabelle 4: Bevorzugte Medikamentenauswahl in der Migridneprophylaxe
in Abhingigkeit von der individuellen Patientensituation

Bevorzugte Auswahl

Betarezeptoren-Blocker, Lisinapril
Lisinopril
Betarezeptoren-Blocker, TZA
TZA

TZA

TZA

Lisinopril, Topiramat

TZA, Pizotifen, Flunarizin
Valproinséure, Topiramat
ASS

Magnesium

Magnesium

Begleitmerkmale

Migréne + Epilepsie

Migréne + Depression

Migrane + hohes Alter / Herzerkrankungen
Migréne + Ubergewicht

Migréne + Asthma

Migréne + Leistungssport

Migréne + Psoriasis

Migréne + Lebererkrankung

Tabelle 5: Zu vermeidende Medikamente in der Migraneprophylaxe
in Abhéingigkeit von der individuellen Patientensituation

Migréne + hohe Konzentration und Denkleistung

Vermeiden

TZA

Betarezeptoren-Blocker, Flunarizin
TZA

TZA, Pizotifen, Flunarizin
Betarezeptoren-Blocker, Topiramat
Betarezeptoren-Blocker
Betarezeptoren-Blocker

TZA, Betarezeptoren-Blocker
Valproinséure

neurobiologische Endstrecke, wobei
die Hypothese zu formulieren ist.

Migrdne und Epilepsie

Auch zwischen Migridne und Epilepsie
besteht eine wichtige neurologische
Komorbiditdt. Als Gemeinsamkeiten
sind zu nennen: Beide Erkrankungen
verlaufen chronisch beziehungsweise
sind Anfallerkrankungen. Beide haben
eine Aura mit plotzlichem Auftreten
und ausgeprigter voriibhergehender
neurologischer wie psychiatrischer
Symptomatik, die auf ein temporires
zentrales neurologisches Defizit ver-
weist. Sowohl bei der Epilepsie als
auch der Migrine sind visuelle Auren
beschrieben.

Die Prédvalenz von Migrdne bei Epi-
lepsiepatienten
schiedenen Studien zwischen 8 und

schwankt in ver-

24 Prozent, wihrend die durch-
schnittliche Prdvalenz der Migrdne
in der Normalpopulation mit 12 Pro-
zent angegeben wird. Ebenso findet
sich in einer Migrdnestichprobe eine
leicht erhohte Priavalenz von Epilep-
sie. Insgesamt war das Vorkommen
von Migrdne in mehreren Studien
2,5-mal grosser bei Personen mit Epi-
lepsie als ohne. Sichere genetische
Ursachen konnten nicht identifiziert
werden. Es gibt jedoch einzelne
Genmutationen, die Uberschneidun-
gen zeigen.

Die Priavalenz beider Erkrankungen
zeigt aber auch einen wichtigen Un-
terschied: So nimmt diese bei Mi-
grine-Patienten mit dem Alter ab,
bei Epilepsien ab dem 50. Lebens-
jahr jedoch zu. Bei der Epilepsie ist
eine pathophysiologische exzessive
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neuronale Synchronizitit im Sinne
von Cortico-thalamico-Loops wesent-
lich, bei der Migrdne das bereits
beschriebene trigeminovaskulire Sys-
tem im Hirnstamm. Die Aura bei der
Migrédne wird neurobiologisch als
Spreading Depression beschrieben
und ist vom Ablauf und von den Ge-
neratoren nicht mit der epilepti-
schen Aura vergleichbar.

Als Gemeinsamkeit féllt jedoch auf,
dass beide Erkrankungen weit gehend
normale interiktale Hirnfunktionen
und Strukturen haben, ebenso ver-
einzelte Genmutationen, die bei bei-
den Krankheitsbildern auftreten. Auch
die Wirksamkeit von Antiepileptika
bei beiden Krankheitshildern scheint
eine wichtige Uberschneidung zu
sein. So sind bei den schweren Mi-
gridnen Antiepileptika wie Valproat,
Topiramat, vereinzelt auch Garba-
pentin und Phenytoin mit die wirk-
samsten Basistherapeutika tiberhaupt.
Pathophysiologisch wie neurobioche-
misch ist dieses Phdnomen bis jetzt
nicht hinreichend erklédrbar.

Resiimee

Schon aufgrund der Haufigkeit der
Migrédne in der Allgemeinbevolke-
rung ist von einer hdufigen Zweit-
und Dritterkrankung auszugehen.
Dies muss jedoch streng getrennt
werden von einer moglichen Komor-
biditat, die Behandlung und Verlauf
der primdren Migrdne beeinflusst.
Im vorliegenden Artikel werden die
gegenwirtige Datenlage im Zusam-
menhang von Depression und Mi-
grine referiert und therapeutische
Konsequenzen aufgezeigt.

Die am besten untersuchte Bezie-
hung besteht zwischen der mindes-
tens mittelgradigen Depression mit
und ohne psychotische/somatische
Symptome und der daraus sich erge-
benden Ansprechbarkeit der Basis-
beziehungsweise Intervallprophylaxe
mit TZA und Moodstabilizern. Das
praktisch fehlende Ansprechen vie-
ler anderer antidepressiv wirksamer
Substanzklassen spricht jedoch auch
hier fiir komplexe Verhéltnisse und
keinesfalls fiir eine gemeinsame
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pathobhiochemische Endstrecke. Der
frither postulierten Genese der Mi-
griane als Psychosomatose und Stress-
folgeerkrankung kann sicher auf-
grund der nur eingeschrinkten
Beziehungen zu den genannten Sym-
ptomklassen nicht entsprochen wer-
den. Dies zeigt auch, dass sich die
Migréne durch psychosomatisch wirk-
same Psychotherapie (tiefenpsycholo-
gisch-psychodynamisches Verfahren,
verhaltenstherapeutische Therapie)
kaum beeinflussen ldsst. Am besten
bewéhrt sich haben sich den migra-
neauslosenden Faktoren angepasstes
Selbstmanagement sowie kompeten-
tes Stressmanagement.

Es sollte also immer auf eine even-
tuell bestehende Komorbiditdt von
Migrédne und einer depressiven Er-
krankung geachtet werden und nach-
folgend in erster Linie ein Behand-
lungsversuch mit TZA, in zweiter
Linie mit klassischen Moodstabilizern

Fortbildung

wie Valproat, eventuell auch Topira-
mat, durchgefiihrt werden. Leider
bleiben noch viele Fragen offen, so-
dass hier weitere Forschungen sehr
wiinschenswert sind. |
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