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Bolest hlavy z naduzivania liekov (medication overuse headache; MOH) vznika transformdciou z primarnej bolesti hlavy,
najcastejsie migrény alebo tenznej bolesti hlavy, pri naduzivani akdtnej analgetickej liecby (jednoduché analgetikd, kom-
binované analgetikd, triptdny, opioidy). Prevalencia MOH sa v populdcii odhaduje priblizne na 1 - 2 %. MOH definujeme
ako bolest hlavy s frekvenciou > 15 dni v mesiaci pocas > 3 mesiacov pri naduzivani NSAID, paracetamolu alebo inych
jednoduchych analgetik (> 15 dni v mesiaci) alebo triptanov, opioidov ¢i kombinovanych analgetik (> 10 dni v mesiaci).
Klinicky obraz MOH je spravidla determinovany p6vodnou (primdrnou) bolestou hlavy. Pri migréne s narastom frekven-
cie u Casti pacientov pozorujeme aj zmenu charakteru bolesti - stdva sa difiznejSou a kontinudlnou - pri¢om sprievodné
migrenézne symptomy (nevolnost, vracanie, fotofébia a fonofébia) mézu stracat na intenzite. Liecha MOH je zalozena na
edukdcii pacienta o povahe ochorenia, vysadeni prislusnej akttnej lieCby a nastaveni preventivnej terapie.
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Medication-Overuse Headache

Medication overuse headache (MOH) develops through transformation from a primary headache disorder - most com-
monly migraine or tension-type headache - when acute analgesic treatment is overused (simple analgesics, combination
analgesics, triptans, opioids). The prevalence of MOH in the general population is estimated at approximately 1-2%. MOH
is defined as headache occurring on >15 days per month for >3 months in the context of overuse of NSAIDs, paraceta-
mol (acetaminophen), or other simple analgesics (215 days per month), or triptans, opioids, or combination analgesics
(10 days per month). The clinical presentation of MOH is determined by the underlying primary headache disorder. In
migraine, with increasing headache frequency, some patients may also show a change in migraine characteristics, with
pain becoming more diffuse and continuous, and migraine-associated symptoms (nausea, vomiting, photophobia, and
phonophobia) decreasing in intensity. Treatment of MOH is based on patient education about the nature of the headache,
withdrawal of the overused acute medication, and initiation of appropriate preventive therapy.
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i Uvop

Bolest hlavy z naduzivania liekov (medication overuse
headache; MOH) je chronickd sekundarna bolest hlavy,
ktora vznikd v suvislosti s nadmernym uzivanim akutnej
liecby u pacientov s preukazanou primarnou bolestou hla-
vy (migréna, tenzna bolest hlavy, klastrova bolest hlavy).
Prvykrat bola opisana v roku 1951 u pacientov uzivajucich
ergotamin (1). Termin MOH bol zavedeny do klinickej pra-
xe v Medzindrodnej klasifikacii bolesti hlavy (Internatio-
nal Classification of Headache Disorders; ICHD-2) z roku
2004 (2).

Tabulka 1. Diagnostické kritéria MOH (3)

A. Bolest hlavy vo frekvencii 2z 15 dni mesac¢ne u pacientov
sdokumentovanou primérnou bolestou hlavy

B. Pravidelné naduZivanie > 3 mesiace jedného alebo viacerych liekov,
ktoré st uZivané na akitnu/symptomatickd lie¢bu bolesti hlavy

C. Nevysvetlitelna inou diagndzou v ICHD-3

Lieky, ktorych naduZivanie = 10 dni
mesacne vedie k vzniku MOH

Lieky, ktorych naduZivaniez 15 dni
mesacne vedie k vzniku MOH

« Paracetamol « Opioidy
« NSAID (vratane ASA) « Triptany
« Iné neopioidné analgetika « Ergotamin
« Jedna alebo viac kombinacii
analgetik

« Kombinacia preparatov
(triptany, opiaty, ergotamin,
neopioidné analgetikd) bez
naduZivania jedného preparétu

NSAID - nesteroidné antiflogistika, ASA - kyselina acetylosalicylova

Podla aktualnej klasifikdcie (ICHD-3) je MOH definovand
ako bolest hlavy, ktora sa vyvinula na podklade primarnej bo-
lesti hlavy (najma migrény alebo tenznej bolesti hlavy), vysky-
tuje sa viac ako 15 dni v mesiaci, pretrvava dlhsie nez 3 me-
siace a je spojena s naduzivanim akutnej liecby (tabulka 1).
MOH sa méze objavit aj u pacientov s primdrnou bolestou
hlavy, ktori uzivaju analgetikd z inej indikdcie (napr. pri mus-
kuloskeletalnej bolesti). Zaroven vsak plati, Ze nie u kazdého
pacienta s naduzivanim analgetik sa MOH vyvinie.

B EPIDEMIOLOGIA MOH

CelosvetovaprevalenciaMOHjevyraznevariabilnd(0,5-7,2%),
avSak odhaduje sa, Ze v priemere postihuje priblizne 1 - 2 % po-
puldcie (4, 5). V Eurdpe sa prevalencia MOH pohybuje okolo 1 %
a11-70 % pacientov s chronickou bolestou hlavy zaroveri spifia
kritéria MOH (6). V Grécku bola prevalencia MOH v populdcii
0,7 %, s vy$$im vyskytom u Zien (pomer 3,6 : 1), priCom pribliz-
ne 2 % populacie naduziva akutnu analgeticku liecbu (7).

Medzi najéastejsie rizikové faktory vzniku MOH patria vys-
sia frekvencia dni s bolestou hlavy (7 - 14 dni mesacne), vek
<50 rokov, anamnéza migrény, fajéenie, depresia, nizka fyzic-
ka aktivita a pravidelné uzivanie anxiolytik. Migrenézna bo-
lest hlavy a vysoky pocet dni (7 - 14 dni mesacne) s bolestou
hlavy vyznamne zvySovali riziko (OR 8,1 resp. OR 19,4) vzni-
ku MOH (8). Medzi dalsie rizikové faktory patria aj pravidel-
né uzivanie anxiolytik, uzkost a depresia (9). Napriek tomu,
Ze tenznd bolest hlavy je v populdcii Castejsia ako migréna,
MOH sa najcastejsie vyvija prave na podklade migrendznej
bolesti hlavy (65,7 % vs. 8,4 %) (10).
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Tabulka 2. Diagnostické kritéria tenznej bolesti hlavy (3)

A.Aspoii 10 epizod bolesti hlavy, vyskytujlcich sa v trvani <1 defi/
mesiac (< 12 dni/rok) a spliajuce kritéria B - D (infrekventna TBH)

B. Trvanie 30 minut az 7 dni

Aktudlna farmakoterapia

Tabulka 3. Diagnostické kritéria migrény bez aury (3)

A | Minimélne 5 atakov bolesti hlavy, ktoré splfiaju kritérid B- D

B | Ataky bolesti hlavy trvajice 4 - 72 hodin
(bez liecby/nedostatocne liecend)

C. Pritomné aspori 2 z nasledujlcich znakov
1. obojstranné lokalizécia
2. tlakova/zvierava (nepulzujlca) kvalita
3.strednd intenzita
4. nezhorsujlca sa fyzickou aktivitou

C | Bolesti hlavy maju aspori dve z nasledujtcich znakov

1. jednostranna lokalizécia

2. pulzujlci charakter

3.stredne silnd az silné intenzita

4. zhorSovanie fyzickou aktivitou alebo vyhybanie sa fyzickej aktivite

D. SplRajlce obe z nasledujtcich znakov
1. absencia nauzey alebo zvracania
2. nieviac ako jeden z priznakov: fotofébia, fonofobia

D | Pocas bolesti hlavy je pritomny aspon jeden z nasledujicich znakov
1. nevolnost a/alebo zvracanie
2. fotofébia a fonofobia

E. Nevysvetlitelnd inou diagnézou v ICHD-3

V pripade chronickej TBH (*)

D. Obe z nasledujucich znakov ™
1. maximalne 1 z priznakov: fotofébia, fonofdbia, mierna nevolnost
2. absencia zvracania a silnej nevolnosti

Priblizne 15 - 18 % pacientov naduziva akdtnu symptoma-
tickd lie¢bu; najCastejsie ide o jednoduché analgetika (78,7 %),
najmai nesteroidné antiflogistikd (61 %) a paracetamol (38 %).
V Eurdpe su pri migréne najcastejsie naduzivanymi liekmi
triptany (40 %), na rozdiel od Latinskej Ameriky, kde ich nad-
uzivalo iba 6,3 % pacientov s migrénou (11).

MOH sa typicky prejavuje vysokofrekventnou az dennou
bolestou hlavy. V studii COMOESTAS pacienti s MOH udavali
v priemere 24 dni s bolestou hlavy za mesiac a takmer Stvrtina
(23 %) naduzivala lieky dlhsie ako pat rokov (11). Podobné vy-
sledky prinieslo sledovanie 153 pacientov s MOH v Ceskej re-
publike: priemerny pocet dni s bolestou hlavy bol 21 za mesiac,
pacienti uzivali priblizne 35 tabliet mesacne a naduZzivanie tr-
valo v priemere 4 roky. NajcastejSie uzivanymi liekmi boli su-
matriptan (30 %), ibuprofén (23 %) a eletriptan (20 %) (12).

Pravidelné uzivanie analgetik predstavuje zvysené riziko
najma u pacientov s primarnymi bolestami hlavy alebo s pre-
dispoziciou k ich vzniku. Bahra et al. (13) sledovali 101 pa-
cientov s reumatologickym ochorenim, ktori uzivali analgeti-
ka denne; MOH sa rozvinula iba u 8 pacientov (7,6 %) a vSetci
mali anamnézu migrény. Pacienti s MOH majui zaroven vyssi
vyskyt psychiatrickych komorbidit, najmi depresie (53,8 %
vs. 27,7 %), Gzkosti (48,6 % vs. 25,9 %) a nespavosti (24,9 % vs.
13,1 %; p < 0,001), pri¢om bolest hlavy ich vyrazne zneschop-
fiuje v aktivitach denného zivota (14, 15).

l KLINICKY OBRAZ MOH

Klinicky obraz MOH je do velkej miery ovplyvneny primar-
nym typom bolesti hlavy, z ktorého sa bolest hlavy z naduzi-
vania liekov vyvinula. V4ésina pacientov trpi dennymi ale-
bo takmer dennymi bolestami hlavy s charakterom migrény
alebo tenznej bolesti hlavy (tabulka 2, tabulka 3). V priebehu
¢asu, najm4 pri migréne, mozno u ¢asti pacientov pozorovat
zmenu Kklinického fenotypu: sprievodné priznaky, ako foto-
fébia a fonofébia, moézu byt menej vyjadrené alebo sa upl-
ne vytrdcaju. Pritomnost vegetativnej symptomatiky byva
variabilnd - od minimadlnej az po vyraznu, priCom intenzita
sa mo6ze menit zo dila na de.

Bolest hlavy ma casto kontinudlny priebeh a méze nado-
budntt difuzny, holocefalicky charakter, ¢im moze pripo-
minat tenznu bolest hlavy. V prospektivnej studii pacienti
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E | Bolestinie st pripisané inej diagnéze v ICHD-3

s migrénou, tenznou bolestou hlavy alebo ich kombinaciou,
ktori naduzivali analgetikd, castejsie udavali difdznu, tupy,
holokranialnu bolest hlavy, ¢asto bez typickych migrendz-
nych sprievodnych symptémov. Naopak, pri naduzivani trip-
tanov mala bolest hlavy skor typicky migrenézny charakter,
s Castym zaciatkom v rannych hodinach a dstupom po uziti
triptanu, pri¢om ataky sa vracali v priebehu niekolkych ho-
din alebo nasledujuci den (16).

Cast pacientov udéva zvysent citlivost koZe na jemny do-
tyk, oznacovanu ako alodynia, ktora je typickd najmi pre
chronicku migrénu, ktorej patofyziologickym podkladom je
centralna senzitizacia nociceptivnych trigeminalnych drah.
Casté su aj bolesti hlavy v rannych hodinach (uZ od prebu-
denia), ¢o moze suvisiet s vynechanim akutnej lieCby pocas
noci alebo s nekvalitnym spankom (17, 18). V klinickej praxi
sa zaroven Casto stretdvame s rezistenciou MOH na preven-
tivnu liecbu - ¢i uz pri migréne alebo tenznej bolesti hlavy
- Co moze viest k zlyhaniu viacerych skupin preventivnych
liekov, najmé u pacientov s migrénou.

H PATOFYZIOLOGIA VZNIKU MOH

Mechanizmus vzniku bolesti hlavy z naduzivania liekov nie
je doposial uplne objasneny. Predpoklada sa, Ze nadmerné
uzivanie akutnej lie¢by vedie k dysfunkcii centralnych mo-
dulacnych descendentnych drah zavislych od sérotoninu
(5-hydroxytryptaminu; 5-HT). Vysledkom je zvySena neu-
rondlna drazdivost v centralnych aj periférnych nervovych
Strukturach, ktord sa klinicky prejavuje bolestou hlavy, hy-
peralgéziou a alodyniou. Sucasne sa opisuje zvysena korti-
kélna excitabilita, ktora znizuje prah pre vznik kortikalne sa
Siriacej depresie (4).

V experimentalnych modeloch viedla opakovana a konti-
nudlna expozicia triptdnom k senzitizacii centralnych aj peri-
férnych trigeminalnych nociceptivaych drah, pravdepodob-
ne prostrednictvom downreguldcie 5-HT1B/D receptorov, ¢o
sa spajalo so znizenim prahu spustacov migrény (19, 20). Naj-
Castejsie pouzivané antimigrenikd mézu podporovat zmeny
v periférnych nociceptoroch, amplifikovat centralne okruhy
a narusit descendentnii moduléciu bolesti, ¢im zvySuju na-
chylnost na zachvaty bolesti hlavy a nasledne prispievaju
k rozvoju MOH (9, 21).

V animédlnom modeli viedlo denné podavanie paracetamolu
k zvySeniu poctu pronociceptivnych oblasti viazucich 5-HT2A
receptory a k zvySeniu expresie 5-HT transportéra vo frontal-
nom laloku, ¢o viedlo k poklesu hladin sérotoninu. Tieto zme-
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ny zvySovali pravdepodobnost vzniku kortikdlne sa Siriacej
depresie a trigemindalnej nocicepcie. Po 30 diioch experimen-
tu doslo k strate analgetického uc¢inku paracetamolu, ¢o moze
odrazat adapta¢né mechanizmy pozorované pri MOH (22).

Iny experimentalny model potvrdil, Ze denné uZivanie pa-
racetamolu vedie k zvySenej neurondlnej drazdivosti, ktord
sa prejavila Castejsim vyskytom kortikalne sa Siriacej depre-
sie; podobné zmeny boli zaznamenané aj v nucleus caudalis
n. trigemini (23). Najvyznamnej$im prediktorom chronifi-
kacie bolesti hlavy je frekvencia atakov, co naznacuje, Ze sa-
motné zachvaty bolesti hlavy mézu podporovat nociceptivau
senzitizaciu (24).

Starsie vysledky naznacovali, Ze pri naduZivani triptanov
dochddza k rozvoju MOH rychlejSie (priemerne 1,7 roka
pri uzivani 18 ddavok mesacne) nez pri beznych analgeti-
kich (priemerne 4,8 roka pri 114 davkach mesacne) (16).
Recentnejsia stadia vSak ukazala, Ze uzivanie jednoduchych
analgetik je spojené s pribliZzne o 35 % vys$im rizikom vzniku
MOH v porovnani s lieCbou triptdnmi (25). Na druhej strane sa
predpoklada, ze naduzivanie paracetamolu moze modulovat
kortikalnu excitabilitu, ¢im zvySuje nachylnost na kortikalne
sa Siriacu depresiu a ulahcuje trigeminalnu nocicepciu (23).

Vznik MOH je komplexny proces a okrem funkénych zmien
boli opisané aj strukturdlne zmeny mozgovych oblasti zod-
povednych za spracovanie bolesti. U pacientov s migrénou
a MOH bol preukazany nizsi objem sivej hmoty v orbitofron-
tdlnom kortexe a v lavom okcipitdlnom laloku v porovnani
s pacientmi s migrénou bez MOH (26). Popri Strukturdlnych
zmenach boli identifikované aj funkéné alteracie v sietach
zucastnujucich sa na prenose a spracovani nociceptivnych
signalov. U pacientov s chronickou migrénou a MOH sa pri
fMRI zaznamenala niz$ia aktivacia na bolestivy podnet v ob-
lastiach gyrus supramarginalis, lobus parietalis inferior a gy-
rus postcentralis (27).

Tieto nédlezy podporuju hypotézu, ze MOH je spojena so
zmenami nielen v Struktire, ale aj vo funkcii oblasti moz-
gu zodpovednych za senzoricko-diskriminac¢né spracovanie
bolesti (somatosenzoricky kortex), modulaciu bolesti (pe-
riaqueduktalna sivd hmota) a afektivno-kognitivne spracova-
nie (insula, hipokampus) (28). Vnimanie bolesti v kone¢nom
doésledku vyplyva z moduldcie ascendentnych nociceptiv-
nych vstupov prostrednictvom okruhov, ktoré nociceptivny
prenos inhibuju alebo facilituja (29).

H LIECBA

Zakladnym pilierom lie¢by MOH je vysadenie naduzivanej
akudtnej liecby. Pacienta je potrebné dosledne poucit a jas-
ne vysvetlit, Ze prave naduZzivanie liekov je hlavnou prici-
nou zhorSovania bolesti hlavy. Vysadenie naduzivanych lie-
kov predstavuje uz desatrodia inicidlny krok v manazmente
MOH, avsak doterajsie Studie nepriniesli jednoznacnu odpo-
ved, ktory konkrétny postup je optimalny, najma z dlhodobé-
ho hladiska.

Za efektivnejsi sa vo vSeobecnosti povazuje nahle vysade-
nie naduzivanej medikdcie v porovnani s postupnou reduk-
ciou jej frekvencie, pri ktorej moze byt vyssie riziko recidivy
bolesti hlavy (30). Nahle vysadenie vSak mdze byt sprevadza-
né abstinenénymi priznakmi, ako su zhorSenie bolesti hla-

vy, nauzea, vracanie, poruchy spanku, nervozita a uzkost.
Trvanie tychto symptémov je variabilné; najCastejsie pretr-
vavaju 2 - 10 dni, v niektorych pripadoch vS§ak moézu trvat
az Styri tyZzdne. KratSie trvanie abstinenc¢nych tazkosti bolo
opisané pri naduzivani triptanov (priemerne 4,1 dna) v po-
rovnani s nesteroidnymi antiflogistikami (priemerne 9,5 dna)
(31). Niektoré prace naznacuju, ze kratkodobé podanie kor-
tikoidov ako premostujicej (bridging) liecby méze zmiernit
priznaky z vysadenia (32). Pri nahlom vysadeni opioidov sa
naopak mozu objavit vyrazné abstinenc¢né symptémy, preto
je vhodné tieto lieky vysadzovat postupne; v niektorych pri-
padoch je potrebné zvazit hospitalizaciu alebo odoslanie pa-
cienta do starostlivosti adiktologa.

B PREVENTIVNA LIECBA

V poslednych dekadach sa intenzivne diskutuje otazka, ¢iini-
cidcia preventivnejliecby pocas detoxifikdcie zlepsuje vysledky
liecby MOH. Neddvna danska Studia porovnavala tri terapeu-
tické stratégie u 120 pacientov s MOH: (1) samotné vysadenie
naduzivanej medikacie, (2) vysadenie naduzivanej medikacie
spojené so zacatim profylaktickej lieCby a (3) zacatie profyla-
xie bez vysadenia naduzivanej liecby. Pocas prvych 6 mesiacov
sa ako najefektivnejsi postup ukazala kombindacia vysadenia
naduzivanych liekov a inicidcie profylaxie, ktord viedla k remi-
sii bolesti hlavy u 96,8 % pacientov, v porovnani so samotnym
vysadenim (88,9 %) alebo so zahdjenim profylaxie bez vysade-
nia liekov (74,3 %) (33). Po dlhsom sledovani vSak nebol ziste-
ny signifikantny rozdiel medzi skupinami v redukeii poctu dni
s migrénou za mesiac (p = 0,377), o naznacuje, Ze vSetky uve-
dené pristupy mozu byt uc¢inné v liecbe MOH (34).

Vyber profylaktika v ramci preventivnej liecby MOH sa od-
vija od typu primarnej bolesti hlavy, z ktorej sa MOH vyvinu-
la. Medzi najcastejsie pouzivané preparaty patria topiramat,
onabotulinumtoxin A a amitriptylin (35). V praxi v§ak volbu
Casto ovplyviiuju zvyklosti jednotlivych centier; v dinskom
subore pacientov s MOH boli najcastejsie podavanymi profy-
laktikami kandesartan (33,3 %), amitriptylin (14,6 %) a meto-
prolol (10,4 %) (33, 34). U pacientov s chronickou migrénou
a MOH vysledky randomizovanych studii podporuji pouzitie
topiramatu a onabotulinumtoxinu A pri si¢asnom vysadeni
naduzivanej akitnej liecby (36).

Konzensus expertov zaroven odporica pri naduzivani krat-
ko pdsobiacich NSAID ich vysadenie a prechodnu substiticiu
preparatmi s dlhsim u¢inkom (naproxén, celekoxib) pocas
10 - 14 dni. Treba vsak zdoraznit, Ze tieto odportcania vy-
chadzaji najma z expertného konsenzu, kedZe chybaju tidaje
z randomizovanych studii.

Podobne dlhodobo diskutovanou otazkou je aj prechodné
podévanie kortikoidov poéas detoxifikdcie. Uéinok kortikoi-
dov v liecbe MOH hodnotila studia RELEASE, do ktorej bolo
zaradenych 309 pacientov s MOH a migrénou. V sledovanom
subore pacienti udavali bolest hlavy pocas 30 dni v mesiaci,
pri¢om akutnu liecbu naduzivali priblizne 20 dni. Po troch
mesiacoch sa v skupine lieCenej prednizolénom (10 - 40 mg
denne pocas 5 - 14 dni) zaznamenala signifikantne vyssia
pravdepodobnost regresie MOH (76 % vs. 58 %; p = 0,034)
v porovnani so skupinou bez premostujtcej kortikoidnej liec-
by (37).
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Obrazok 1. Terapeuticky algoritmus lie¢by MOH (4)

Manafment nadufivania liekov a bolest
hlavy z nadufivania lickov (AIOH)
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Paclent s nadufivanim liekov
< 15 dni s bolest'on hlavy mesalee a
+ Z 15 dni mesalne pre jednoduché analgenkd
= 2 10 dni mesadne pre ing akituo ledbo ()

Pacient s MOH
2 15 dai s bolest'on hlavy mesatne a
* 2 13 dni mesalae pre pednoduché analgetika
* 2 10 dni mesatae pre ind akitny lieths (%)

Paclent 5 kemplexnou MOH
2 15 dai s bolest'ou hlavy mesalne a
+ 2 10 dni mesadne s udivanim opiitoy,
kombinovanych analgetik alebo sedativ
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»  Ambulantnd forma +  Topiramit Multimodilna lefba bolesti a vysadenie
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V koinici «  Ine lisky Hospitalizdcia
TR - + Doporatenie pyychiatrickébo vyletrenia
(pdpenitand) Weefelaivna nedostatodng (adiktolég)
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|
Dlhodobd preventivna liefba migrény vratane nefarmakologickych postupov

Pravidelné ambulantné kentroly

*“triptany, kombinované analgetika

Napriek tymto vysledkom odporucania Eurdpskej akadé-
mie neurolégie (EAN) tuto stratégiu v ramci liecby MOH $pe-
cificky nehodnotia. Za najefektivnejsi pristup sa nadalej po-
vazuje Uplné vysadenie naduzivanej akutnej liecby. Pacienti,
ktori naduzivant medikaciu vysadili, dosiahli vyraznejsi po-
kles poctu dni s migrénou za mesiac (-7,2 vs. -3,6 dnia; p <
0,001) a castejsie konvertovali do epizodickej migrény (70 %
vs. 42 %; p = 0,04) (30).

Bez ohladu na zvoleny terapeuticky postup su hlavnymi
cielmi liecby: (1) vysadenie naduzivanej medikacie, (2) po-
skytnutie farmakologickej aj nefarmakologickej podpory pa-
cientovi a (3) prevencia relapsu MOH (obrazok 1).

l ANTI-CGRP V LIECBE MOH

DalSou moZnostou preventivne;j lie¢by migrény, ktord méze
prispiet nielen k prevencii vzniku MOH, ale aj k jej lieCbe, st
monoklonalne protilatky (mAbs) posobiace prostrednictvom
inhibicie calcitonin gene-related peptidu (CGRP). Ich mecha-
nizmus spociva bud v blokdde CGRP receptora (erenumab),
alebo v naviazani sa na samotny CGRP protein (fremanezu-
mab, galcanezumab, eptinezumab), ¢im sa inhibuje spuste-
nie kaskady veducej k migrendéznemu zachvatu.

U pacientov s chronickou migrénou a naduzivanim akutnej
liecby viedla liecba monoklondlnymi protilatkami k signifi-
kantnej redukcii poctu migrenéznych dni za mesiac (-4,6 az
-8,2 dnia) v porovnani s placebom (1,0 az —5,6 dria). Zaroven
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vyssi podiel pacientov (38 - 61 %) dosiahol aspor 50 % redukciu
poctu migrendznych dni v porovnani s placebom (18 - 39 %)
(38, 39). Tieto vysledky podporuju hypotézu, Ze naduZzivanie
akutnej liecby moze prispievat k rozvoju MOH aj prostrednic-
tvom CGRP-zavislych mechanizmov, a preto moéze byt bloka-
da CGRP vhodnym a uéinnym terapeutickym pristupom pri
MOH. Lie¢ba monoklondlnymi protilatkami viedla k poklesu
poctu dni s migrénou aj u pacientov, ktori nadalej naduZziva-
li akatnu liecbu. Po troch mesiacoch mali pacienti s pretrva-
vajucim naduZivanim porovnatelny pokles migrendznych
dni ako ti, ktori akutnu lie¢bu vysadili (51 % vs. 53 %; p = 0,8).
To naznacuje, Ze naduzivanie akutnej lie¢by nemusi zdsad-
ne ovplyviiovat uc¢innost monoklondlnych protildatok v liecbe
MOH; autori v§ak zdéraziuju potrebu potvrdenia tychto zave-
rov dal$imi $tidiami (40). Predpoklada sa, Ze 20 - 40 % pacien-
tov po prvom roku detoxifikicie sa vrati k naduZivaniu liekov
(relaps) (40). Gepanty (ubrogepant, rimegepant) ako antago-
nisty CGRP receptora a ditany (agonista 5-HT'F) zatial nemaju
preukazané riziko vzniku MOH, ¢o z nich robi d6lezitu alterna-
tivu u pacientov nachylnych na MOH (41).

B ZAVER

Bolest hlavy z naduzivania liekov predstavuje zavazny me-
dicinsky aj socioekonomicky problém. Jej vznik je podmie-
neny pritomnostou primarnej bolesti hlavy v anamnéze,
najcastejsie migrény alebo tenznej bolesti hlavy, pri ktorej




Aktualna farmakoterapia

nadmerné uzivanie akutnej liecby vedie v priebehu casu
k zhorsovaniu bolesti hlavy a postupnému ndrastu ich frek-
vencie. Najmé pri migréne mozeme u Casti pacientov pozo-
rovat aj postupnu zmenu klinického obrazu - bolest straca
typicky atakovity charakter a vytrdcaju sa sprievodné migre-
nézne symptomy.

Liecba MOH je komplexna. Klticovym krokom je edukacia
pacienta o mechanizme zhorsovania tazkosti a o tlohe nadu-
Zivania akutnej medikdcie, pricom nasadenie adekvatnej pre-

sa ukazali ako u¢inné aj u pacientov s MOH. Zakladnou tlohou
zdravotnickych pracovnikov je edukdcia o riziku vzniku MOH,
identifikacia rizikovych faktorov a pacientov a zacatie preven-
tivnej liecby v snahe o minimalizaciu rizika rozvoja MOH.

Potencidlny konflikt zdujmov: Pfizer, Lundbeck (predndskovd
¢innost)
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ventivnej lieCby vyznamne prispieva k redukcii symptémov aj
k prevencii relapsu. V sti¢asnosti mozno v prevencii migrény vy-
uzit aj monoklondlne protilatky cieliace na CGRP drahu, ktoré
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