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Aktuálna farmakoterapia
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Bolesť hlavy z nadužívania liekov (medication overuse headache; MOH) vzniká transformáciou z primárnej bolesti hlavy, 
najčastejšie migrény alebo tenznej bolesti hlavy, pri nadužívaní akútnej analgetickej liečby ( jednoduché analgetiká, kom-
binované analgetiká, triptány, opioidy). Prevalencia MOH sa v populácii odhaduje približne na 1 – 2 %. MOH definujeme 
ako bolesť hlavy s frekvenciou ≥ 15 dní v mesiaci počas ≥ 3 mesiacov pri nadužívaní NSAID, paracetamolu alebo iných 
jednoduchých analgetík (≥ 15 dní v mesiaci) alebo triptánov, opioidov či kombinovaných analgetík (≥ 10 dní v mesiaci). 
Klinický obraz MOH je spravidla determinovaný pôvodnou (primárnou) bolesťou hlavy. Pri migréne s nárastom frekven-
cie u časti pacientov pozorujeme aj zmenu charakteru bolesti – stáva sa difúznejšou a kontinuálnou – pričom sprievodné 
migrenózne symptómy (nevoľnosť, vracanie, fotofóbia a fonofóbia) môžu strácať na intenzite. Liečba MOH je založená na 
edukácii pacienta o povahe ochorenia, vysadení príslušnej akútnej liečby a nastavení preventívnej 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 (≥15 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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ÚVOD

Bolesť hlavy z  nadužívania liekov (medication overuse 
headache; MOH) je chronická sekundárna bolesť hlavy, 
ktorá vzniká v  súvislosti s  nadmerným užívaním akútnej 
liečby u pacientov s preukázanou primárnou bolesťou hla-
vy (migréna, tenzná bolesť hlavy, klastrová bolesť hlavy). 
Prvýkrát bola opísaná v roku 1951 u pacientov užívajúcich 
ergotamín (1). Termín MOH bol zavedený do klinickej pra-
xe v  Medzinárodnej klasifikácii bolestí hlavy (Internatio-
nal Classification of Headache Disorders; ICHD-2) z roku 
2004 (2).

Podľa aktuálnej klasifikácie (ICHD-3) je MOH definovaná 
ako bolesť hlavy, ktorá sa vyvinula na podklade primárnej bo-
lesti hlavy (najmä migrény alebo tenznej bolesti hlavy), vysky-
tuje sa viac ako 15 dní v mesiaci, pretrváva dlhšie než 3 me-
siace a je spojená s nadužívaním akútnej liečby (tabuľka 1).  
MOH sa môže objaviť aj u  pacientov s  primárnou bolesťou 
hlavy, ktorí užívajú analgetiká z inej indikácie (napr. pri mus-
kuloskeletálnej bolesti). Zároveň však platí, že nie u každého 
pacienta s nadužívaním analgetík sa MOH vyvinie.

EPIDEMIOLÓGIA MOH

Celosvetová prevalencia MOH je výrazne variabilná (0,5 – 7,2 %),  
avšak odhaduje sa, že v priemere postihuje približne 1 – 2 % po-
pulácie (4, 5). V Európe sa prevalencia MOH pohybuje okolo 1 % 
a 11 – 70 % pacientov s chronickou bolesťou hlavy zároveň spĺňa 
kritériá MOH (6). V Grécku bola prevalencia MOH v populácii 
0,7 %, s vyšším výskytom u žien (pomer 3,6 : 1), pričom približ-
ne 2 % populácie nadužíva akútnu analgetickú liečbu (7).

Medzi najčastejšie rizikové faktory vzniku MOH patria vyš-
šia frekvencia dní s bolesťou  hlavy (7 – 14 dní mesačne), vek  
< 50 rokov, anamnéza migrény, fajčenie, depresia, nízka fyzic-
ká aktivita a pravidelné užívanie anxiolytík. Migrenózna bo-
lesť hlavy a vysoký počet dní (7 – 14 dní mesačne) s bolesťou 
hlavy významne zvyšovali riziko (OR 8,1 resp. OR 19,4) vzni-
ku MOH (8). Medzi ďalšie rizikové faktory patria aj pravidel-
né užívanie anxiolytík, úzkosť a depresia (9). Napriek tomu, 
že tenzná bolesť hlavy je v populácii častejšia ako migréna, 
MOH sa najčastejšie vyvíja práve na podklade migrenóznej 
bolesti hlavy (65,7 % vs. 8,4 %) (10). 

Tabuľka 1. Diagnostické kritériá MOH  (3) 

A. �Bolesť hlavy vo frekvencii ≥ 15 dní mesačne u pacientov 
s dokumentovanou primárnou bolesťou hlavy

B. �Pravidelné nadužívanie > 3 mesiace jedného alebo viacerých liekov, 
ktoré sú užívané na akútnu/symptomatickú liečbu bolesti hlavy

C. �Nevysvetliteľná inou diagnózou v ICHD-3

Lieky, ktorých nadužívanie ≥ 15 dní  
mesačne vedie k vzniku MOH  
• Paracetamol 
• NSAID (vrátane ASA) 
• Iné neopioidné analgetiká

Lieky, ktorých nadužívanie ≥ 10 dní  
mesačne vedie k vzniku MOH  
• Opioidy 
• Triptány  
• Ergotamín 
• �Jedna alebo viac kombinácií 
analgetík
• �Kombinácia preparátov 
(triptány, opiáty, ergotamín, 
neopioidné analgetiká) bez 
nadužívania jedného preparátu

NSAID – nesteroidné antiflogistiká, ASA – kyselina acetylosalicylová
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Približne 15 – 18 % pacientov nadužíva akútnu symptoma-
tickú liečbu; najčastejšie ide o jednoduché analgetiká (78,7 %),  
najmä nesteroidné antiflogistiká (61 %) a paracetamol (38 %). 
V  Európe sú pri migréne najčastejšie nadužívanými liekmi 
triptány (40 %), na rozdiel od Latinskej Ameriky, kde ich nad-
užívalo iba 6,3 % pacientov s migrénou (11). 

MOH sa typicky prejavuje vysokofrekventnou až dennou 
bolesťou hlavy. V štúdii COMOESTAS pacienti s MOH udávali 
v priemere 24 dní s bolesťou hlavy za mesiac a takmer štvrtina 
(23 %) nadužívala lieky dlhšie ako päť rokov (11). Podobné vý-
sledky prinieslo sledovanie 153 pacientov s MOH v Českej re-
publike: priemerný počet dní s bolesťou hlavy bol 21 za mesiac, 
pacienti užívali približne 35 tabliet mesačne a nadužívanie tr-
valo v priemere 4 roky. Najčastejšie užívanými liekmi boli su-
matriptán (30 %), ibuprofén (23 %) a eletriptán (20 %) (12).

Pravidelné užívanie analgetík predstavuje zvýšené riziko 
najmä u pacientov s primárnymi bolesťami hlavy alebo s pre-
dispozíciou k  ich vzniku. Bahra et al. (13) sledovali 101 pa-
cientov s reumatologickým ochorením, ktorí užívali analgeti-
ká denne; MOH sa rozvinula iba u 8 pacientov (7,6 %) a všetci 
mali anamnézu migrény. Pacienti s MOH majú zároveň vyšší 
výskyt psychiatrických komorbidít, najmä depresie (53,8 % 
vs. 27,7 %), úzkosti (48,6 % vs. 25,9 %) a nespavosti (24,9 % vs. 
13,1 %; p < 0,001), pričom bolesť hlavy ich výrazne zneschop-
ňuje v aktivitách denného života (14, 15).

KLINICKÝ OBRAZ MOH 

Klinický obraz MOH je do veľkej miery ovplyvnený primár-
nym typom bolesti hlavy, z ktorého sa bolesť hlavy z naduží-
vania liekov vyvinula. Väčšina pacientov trpí dennými ale-
bo takmer dennými bolesťami hlavy s charakterom migrény 
alebo tenznej bolesti hlavy (tabuľka 2, tabuľka 3). V priebehu 
času, najmä pri migréne, možno u časti pacientov pozorovať 
zmenu klinického fenotypu: sprievodné príznaky, ako foto-
fóbia a  fonofóbia, môžu byť menej vyjadrené alebo sa úpl-
ne vytrácajú. Prítomnosť vegetatívnej symptomatiky býva 
variabilná – od minimálnej až po výraznú, pričom intenzita 
sa môže meniť zo dňa na deň.

Bolesť hlavy má často kontinuálny priebeh a môže nado-
budnúť difúzny, holocefalický charakter, čím môže pripo-
mínať tenznú bolesť hlavy. V  prospektívnej štúdii pacienti 

s migrénou, tenznou bolesťou hlavy alebo ich kombináciou, 
ktorí nadužívali analgetiká, častejšie udávali difúznu, tupú, 
holokraniálnu bolesť hlavy, často bez typických migrenóz-
nych sprievodných symptómov. Naopak, pri nadužívaní trip-
tánov mala bolesť hlavy skôr typický migrenózny charakter, 
s častým začiatkom v ranných hodinách a ústupom po užití 
triptánu, pričom ataky sa vracali v priebehu niekoľkých ho-
dín alebo nasledujúci deň (16). 

Časť pacientov udáva zvýšenú citlivosť kože na jemný do-
tyk, označovanú ako alodýnia, ktorá je typická najmä pre 
chronickú migrénu, ktorej patofyziologickým podkladom je 
centrálna senzitizácia nociceptívnych trigeminálnych dráh. 
Časté sú aj bolesti hlavy v  ranných hodinách (už od prebu-
denia), čo môže súvisieť s vynechaním akútnej liečby počas 
noci alebo s nekvalitným spánkom (17, 18). V klinickej praxi 
sa zároveň často stretávame s rezistenciou MOH na preven-
tívnu liečbu – či už pri migréne alebo tenznej bolesti hlavy 
– čo môže viesť k  zlyhaniu viacerých skupín preventívnych 
liekov, najmä u pacientov s migrénou.

PATOFYZIOLÓGIA VZNIKU MOH

Mechanizmus vzniku bolesti hlavy z nadužívania liekov nie 
je doposiaľ úplne objasnený. Predpokladá sa, že nadmerné 
užívanie akútnej liečby vedie k  dysfunkcii centrálnych mo-
dulačných descendentných dráh závislých od sérotonínu 
(5-hydroxytryptamínu; 5-HT). Výsledkom je zvýšená neu- 
ronálna dráždivosť v  centrálnych aj periférnych nervových 
štruktúrach, ktorá sa klinicky prejavuje bolesťou hlavy, hy-
peralgéziou a  alodýniou. Súčasne sa opisuje zvýšená korti-
kálna excitabilita, ktorá znižuje prah pre vznik kortikálne sa 
šíriacej depresie (4).

V  experimentálnych modeloch viedla opakovaná a  konti-
nuálna expozícia triptánom k senzitizácii centrálnych aj peri-
férnych trigeminálnych nociceptívnych dráh, pravdepodob-
ne prostredníctvom downregulácie 5-HT1B/D receptorov, čo 
sa spájalo so znížením prahu spúšťačov migrény (19, 20). Naj-
častejšie používané antimigreniká môžu podporovať zmeny 
v periférnych nociceptoroch, amplifikovať centrálne okruhy 
a  narušiť descendentnú moduláciu bolesti, čím zvyšujú ná-
chylnosť na záchvaty bolesti hlavy a  následne prispievajú 
k rozvoju MOH (9, 21).

V animálnom modeli viedlo denné podávanie paracetamolu 
k zvýšeniu počtu pronociceptívnych oblastí viažucich 5-HT2A 
receptory a k zvýšeniu expresie 5-HT transportéra vo frontál-
nom laloku, čo viedlo k poklesu hladín sérotonínu. Tieto zme-

Tabuľka 2. Diagnostické kritériá tenznej bolesti hlavy (3)

A. �Aspoň 10 epizód bolesti hlavy, vyskytujúcich sa v trvaní < 1 deň/
mesiac (< 12 dní/rok) a spĺňajúce kritériá B – D (infrekventná TBH)

B. Trvanie 30 minút až 7 dní 

C. Prítomné aspoň 2 z nasledujúcich znakov 
     1. obojstranná lokalizácia
     2. tlaková/zvieravá (nepulzujúca) kvalita
     3. stredná intenzita 
     4. nezhoršujúca sa fyzickou aktivitou

D. Spĺňajúce obe z nasledujúcich znakov
     1. absencia nauzey alebo zvracania 
     2. nie viac ako jeden z príznakov: fotofóbia, fonofóbia

E. Nevysvetliteľná inou diagnózou v ICHD-3

V prípade chronickej TBH (*)

D. Obe z nasledujúcich znakov *:
     1. maximálne 1 z príznakov: fotofóbia, fonofóbia, mierna nevoľnosť
     2. absencia zvracania a silnej nevoľnosti

Tabuľka 3. Diagnostické kritériá migrény bez aury (3)

A Minimálne 5 atakov bolestí hlavy, ktoré spĺňajú kritériá B – D

B Ataky bolesti hlavy trvajúce 4 – 72 hodín  
(bez liečby/nedostatočne liečená)

C Bolesti hlavy majú aspoň dve z nasledujúcich znakov 
1. jednostranná lokalizácia 
2. pulzujúci charakter 
3. stredne silná až silná intenzita 
4. zhoršovanie fyzickou aktivitou alebo vyhýbanie sa fyzickej aktivite

D Počas bolestí hlavy je prítomný aspoň jeden z nasledujúcich znakov 
1. nevoľnosť a/alebo zvracanie 
2. fotofóbia a fonofóbia

E Bolesti nie sú pripísané inej diagnóze v ICHD-3
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ny zvyšovali pravdepodobnosť vzniku kortikálne sa šíriacej 
depresie a trigeminálnej nocicepcie. Po 30 dňoch experimen-
tu došlo k strate analgetického účinku paracetamolu, čo môže 
odrážať adaptačné mechanizmy pozorované pri MOH (22). 

 Iný experimentálny model potvrdil, že denné užívanie pa-
racetamolu vedie k  zvýšenej neuronálnej dráždivosti, ktorá 
sa prejavila častejším výskytom kortikálne sa šíriacej depre-
sie; podobné zmeny boli zaznamenané aj v nucleus caudalis 
n. trigemini (23). Najvýznamnejším prediktorom chronifi-
kácie bolesti hlavy je frekvencia atakov, čo naznačuje, že sa-
motné záchvaty bolesti hlavy môžu podporovať nociceptívnu 
senzitizáciu (24).

Staršie výsledky naznačovali, že pri nadužívaní triptánov 
dochádza k  rozvoju MOH rýchlejšie (priemerne 1,7 roka 
pri užívaní 18 dávok mesačne) než pri bežných analgeti-
kách (priemerne 4,8 roka pri 114 dávkach mesačne) (16). 
Recentnejšia štúdia však ukázala, že užívanie jednoduchých 
analgetík je spojené s približne o 35 % vyšším rizikom vzniku 
MOH v porovnaní s liečbou triptánmi (25). Na druhej strane sa 
predpokladá, že nadužívanie paracetamolu môže modulovať 
kortikálnu excitabilitu, čím zvyšuje náchylnosť na kortikálne 
sa šíriacu depresiu a uľahčuje trigeminálnu nocicepciu (23).

Vznik MOH je komplexný proces a okrem funkčných zmien 
boli opísané aj štrukturálne zmeny mozgových oblastí zod-
povedných za spracovanie bolesti. U  pacientov s  migrénou 
a MOH bol preukázaný nižší objem sivej hmoty v orbitofron-
tálnom kortexe a  v  ľavom okcipitálnom laloku v  porovnaní 
s pacientmi s migrénou bez MOH (26). Popri štrukturálnych 
zmenách boli identifikované aj funkčné alterácie v  sieťach 
zúčastňujúcich sa na prenose a  spracovaní nociceptívnych 
signálov. U pacientov s chronickou migrénou a MOH sa pri 
fMRI zaznamenala nižšia aktivácia na bolestivý podnet v ob-
lastiach gyrus supramarginalis, lobus parietalis inferior a gy-
rus postcentralis (27). 

Tieto nálezy podporujú hypotézu, že MOH je spojená so 
zmenami nielen v  štruktúre, ale aj vo funkcii oblastí moz-
gu zodpovedných za senzoricko-diskriminačné spracovanie 
bolesti (somatosenzorický kortex), moduláciu bolesti (pe-
riaqueduktálna sivá hmota) a afektívno-kognitívne spracova-
nie (insula, hipokampus) (28). Vnímanie bolesti v konečnom 
dôsledku vyplýva z  modulácie ascendentných nociceptív-
nych vstupov prostredníctvom okruhov, ktoré nociceptívny 
prenos inhibujú alebo facilitujú (29). 

LIEČBA

Základným pilierom liečby MOH je vysadenie nadužívanej 
akútnej liečby. Pacienta je potrebné dôsledne poučiť a  jas-
ne vysvetliť, že práve nadužívanie liekov je hlavnou príči-
nou zhoršovania bolesti hlavy. Vysadenie nadužívaných lie-
kov predstavuje už desaťročia iniciálny krok v manažmente 
MOH, avšak doterajšie štúdie nepriniesli jednoznačnú odpo-
veď, ktorý konkrétny postup je optimálny, najmä z dlhodobé-
ho hľadiska.

Za efektívnejší sa vo všeobecnosti považuje náhle vysade-
nie nadužívanej medikácie v porovnaní s postupnou reduk-
ciou jej frekvencie, pri ktorej môže byť vyššie riziko recidívy 
bolesti hlavy (30). Náhle vysadenie však môže byť sprevádza-
né abstinenčnými príznakmi, ako sú zhoršenie bolestí hla-

vy, nauzea, vracanie, poruchy spánku, nervozita a  úzkosť. 
Trvanie týchto symptómov je variabilné; najčastejšie pretr-
vávajú 2 – 10 dní, v  niektorých prípadoch však môžu trvať 
až štyri týždne. Kratšie trvanie abstinenčných ťažkostí bolo 
opísané pri nadužívaní triptánov (priemerne 4,1 dňa) v po-
rovnaní s nesteroidnými antiflogistikami (priemerne 9,5 dňa) 
(31). Niektoré práce naznačujú, že krátkodobé podanie kor-
tikoidov ako premosťujúcej (bridging) liečby môže zmierniť 
príznaky z vysadenia (32). Pri náhlom vysadení opioidov sa 
naopak môžu objaviť výrazné abstinenčné symptómy, preto 
je vhodné tieto lieky vysadzovať postupne; v niektorých prí-
padoch je potrebné zvážiť hospitalizáciu alebo odoslanie pa-
cienta do starostlivosti adiktológa.

PREVENTÍVNA LIEČBA

V posledných dekádach sa intenzívne diskutuje otázka, či ini-
ciácia preventívnej liečby počas detoxifikácie zlepšuje výsledky 
liečby MOH. Nedávna dánska štúdia porovnávala tri terapeu- 
tické stratégie u 120 pacientov s MOH: (1) samotné vysadenie 
nadužívanej medikácie, (2) vysadenie nadužívanej medikácie 
spojené so začatím profylaktickej liečby a (3) začatie profyla-
xie bez vysadenia nadužívanej liečby. Počas prvých 6 mesiacov 
sa ako najefektívnejší postup ukázala kombinácia vysadenia 
nadužívaných liekov a iniciácie profylaxie, ktorá viedla k remi-
sii bolesti hlavy u 96,8 % pacientov, v porovnaní so samotným 
vysadením (88,9 %) alebo so zahájením profylaxie bez vysade-
nia liekov (74,3 %) (33). Po dlhšom sledovaní však nebol ziste-
ný signifikantný rozdiel medzi skupinami v redukcii počtu dní 
s migrénou za mesiac (p = 0,377), čo naznačuje, že všetky uve-
dené prístupy môžu byť účinné v liečbe MOH (34).

Výber profylaktika v rámci preventívnej liečby MOH sa od-
víja od typu primárnej bolesti hlavy, z ktorej sa MOH vyvinu-
la. Medzi najčastejšie používané preparáty patria topiramát, 
onabotulinumtoxín A a amitriptylín (35). V praxi však voľbu 
často ovplyvňujú zvyklosti jednotlivých centier; v  dánskom 
súbore pacientov s MOH boli najčastejšie podávanými profy-
laktikami kandesartan (33,3 %), amitriptylín (14,6 %) a meto-
prolol (10,4 %) (33, 34). U pacientov s chronickou migrénou 
a MOH výsledky randomizovaných štúdií podporujú použitie 
topiramátu a onabotulinumtoxínu A pri súčasnom vysadení 
nadužívanej akútnej liečby (36).

Konzensus expertov zároveň odporúča pri nadužívaní krát-
ko pôsobiacich NSAID ich vysadenie a prechodnú substitúciu 
preparátmi s  dlhším účinkom (naproxén, celekoxib) počas 
10 – 14 dní. Treba však zdôrazniť, že tieto odporúčania vy-
chádzajú najmä z expertného konsenzu, keďže chýbajú údaje 
z randomizovaných štúdií.

Podobne dlhodobo diskutovanou otázkou je aj prechodné 
podávanie kortikoidov počas detoxifikácie. Účinok kortikoi-
dov v liečbe MOH hodnotila štúdia RELEASE, do ktorej bolo 
zaradených 309 pacientov s MOH a migrénou. V sledovanom 
súbore pacienti udávali bolesť hlavy počas 30 dní v mesiaci, 
pričom akútnu liečbu nadužívali približne 20 dní. Po troch 
mesiacoch sa v skupine liečenej prednizolónom (10 – 40 mg 
denne počas 5 – 14 dní) zaznamenala signifikantne vyššia 
pravdepodobnosť regresie MOH (76 % vs. 58 %; p = 0,034) 
v porovnaní so skupinou bez premosťujúcej kortikoidnej lieč-
by (37). 
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Napriek týmto výsledkom odporúčania Európskej akadé-
mie neurológie (EAN) túto stratégiu v rámci liečby MOH špe-
cificky nehodnotia. Za najefektívnejší prístup sa naďalej po-
važuje úplné vysadenie nadužívanej akútnej liečby. Pacienti, 
ktorí nadužívanú medikáciu vysadili, dosiahli výraznejší po-
kles počtu dní s migrénou za mesiac (−7,2 vs. −3,6 dňa; p < 
0,001) a častejšie konvertovali do epizodickej migrény (70 % 
vs. 42 %; p = 0,04) (30). 

Bez ohľadu na zvolený terapeutický postup sú hlavnými 
cieľmi liečby: (1) vysadenie nadužívanej medikácie, (2) po-
skytnutie farmakologickej aj nefarmakologickej podpory pa-
cientovi a (3) prevencia relapsu MOH (obrázok 1).

ANTI-CGRP V LIEČBE MOH

Ďalšou možnosťou preventívnej liečby migrény, ktorá môže 
prispieť nielen k prevencii vzniku MOH, ale aj k jej liečbe, sú 
monoklonálne protilátky (mAbs) pôsobiace prostredníctvom 
inhibície calcitonin gene-related peptidu (CGRP). Ich mecha-
nizmus spočíva buď v blokáde CGRP receptora (erenumab), 
alebo v naviazaní sa na samotný CGRP proteín (fremanezu-
mab, galcanezumab, eptinezumab), čím sa inhibuje spuste-
nie kaskády vedúcej k migrenóznemu záchvatu.

U pacientov s chronickou migrénou a nadužívaním akútnej 
liečby viedla liečba monoklonálnymi protilátkami k  signifi-
kantnej redukcii počtu migrenóznych dní za mesiac (−4,6 až 
−8,2 dňa) v porovnaní s placebom (−1,0 až −5,6 dňa). Zároveň 

vyšší podiel pacientov (38 – 61 %) dosiahol aspoň 50 % redukciu 
počtu migrenóznych dní v porovnaní s placebom (18 – 39 %)  
(38, 39). Tieto výsledky podporujú hypotézu, že nadužívanie 
akútnej liečby môže prispievať k rozvoju MOH aj prostredníc-
tvom CGRP-závislých mechanizmov, a preto môže byť bloká-
da CGRP vhodným a  účinným terapeutickým prístupom pri 
MOH. Liečba monoklonálnymi protilátkami viedla k poklesu 
počtu dní s migrénou aj u pacientov, ktorí naďalej nadužíva-
li akútnu liečbu. Po troch mesiacoch mali pacienti s pretrvá-
vajúcim nadužívaním porovnateľný pokles migrenóznych 
dní ako tí, ktorí akútnu liečbu vysadili (51 % vs. 53 %; p = 0,8). 
To naznačuje, že nadužívanie akútnej liečby nemusí zásad-
ne ovplyvňovať účinnosť monoklonálnych protilátok v liečbe 
MOH; autori však zdôrazňujú potrebu potvrdenia týchto záve-
rov ďalšími štúdiami (40). Predpokladá sa, že 20 – 40 % pacien-
tov po prvom roku detoxifikácie sa vráti k nadužívaniu liekov 
(relaps) (40).  Gepanty (ubrogepant, rimegepant) ako antago-
nisty CGRP receptora a ditány (agonista 5-HT1F) zatiaľ nemajú 
preukázané riziko vzniku MOH, čo z nich robí dôležitú alterna-
tívu u pacientov náchylných na MOH (41).

ZÁVER

Bolesť hlavy z nadužívania liekov predstavuje závažný me-
dicínsky aj socioekonomický problém. Jej vznik je podmie-
nený prítomnosťou primárnej bolesti hlavy v  anamnéze, 
najčastejšie migrény alebo tenznej bolesti hlavy, pri ktorej 

Obrázok 1. Terapeutický algoritmus liečby MOH (4)

*triptány, kombinované analgetiká



10 Praktické lekárnictvo_2026_ročník_16_č._1-2

Aktuálna farmakoterapia

nadmerné užívanie akútnej liečby vedie v  priebehu času 
k zhoršovaniu bolestí hlavy a postupnému nárastu ich frek-
vencie. Najmä pri migréne môžeme u časti pacientov pozo-
rovať aj postupnú zmenu klinického obrazu – bolesť stráca 
typický atakovitý charakter a vytrácajú sa sprievodné migre-
nózne symptómy.

Liečba MOH je komplexná. Kľúčovým krokom je edukácia 
pacienta o mechanizme zhoršovania ťažkostí a o úlohe nadu-
žívania akútnej medikácie, pričom nasadenie adekvátnej pre-
ventívnej liečby významne prispieva k redukcii symptómov aj 
k prevencii relapsu. V súčasnosti možno v prevencii migrény vy-
užiť aj monoklonálne protilátky cieliace na CGRP dráhu, ktoré 

sa ukázali ako účinné aj u pacientov s MOH. Základnou úlohou 
zdravotníckych pracovníkov je edukácia o riziku vzniku MOH, 
identifikácia rizikových faktorov a pacientov a začatie preven-
tívnej liečby v snahe o minimalizáciu rizika rozvoja MOH.

Potenciálny konflikt záujmov: Pfizer, Lundbeck (prednášková 
činnosť)
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