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ABSTRACT

Introduction: Many people use painkillers to stop a headache, not realizing that the misuse of these
substances can cause this pain. Patients often use OTC drugs and do not treat these drugs as potentially
dangerous. A pattern where a person with pain takes more and more pain-inducing drugs can lead to
addiction. In the Polish literature, you can find terms such as “rebound headache” or “drug-induced
headache”. The current International Classification of Headaches 3 beta uses the term 'medication
overuse headache' (MOH). This name suggests the occurrence of headaches as a consequence of the
abuse of any medical preparations, but according to the classification, it is associated only with the
abuse of a drug or drugs used in acute pain therapy. Bol gtowy z naduzywania lekow przeciwbolowych -
przeglad aktualnej literatury

The aim of the study: This study aims to gather and summarize current knowledge about etiology,
epidemiology and treatment in MOH - medication overuse headache.

Materials and methods: This review was based on available data collected in the PubMed database and
Google Scholar web search engine, using following terms: ‘Medication overuse headache’, ‘main risk
factors for MOH’, ‘pathophysiology of drug-induced headaches’, ‘treatment of medication-misuse
headache’.

Conclusion: Medication overuse headache is a worldwide problem. There are many risk factors
responsible for the development of this disease. Some of them are modifiable, so physicians should
educate patients and their families about the tolerance of the doses and possible addictions. Large-scale
randomized clinical trials are needed to compare different treatment regimens and determine the best
evidence-based approach. Until then, the focus should be on raising awareness of MOH in the general
population. Treatment requires an individual approach to the patient. Regular check-ups after treatment
are important to prevent recurrence of the disease.

Keywords: Drug-induced headache, Medication overuse headache, MOH, chronic headache, painkillers

STRESZCZENIE

Wprowadzenie: Wiele osob stosuje leki przeciwbolowe szczegdlnie w celu zatrzymania bolu gtowy, nie
zdajac sobie sprawy z tego, ze niewtasciwe stosowanie tych substancji moze wywotywac ten bol. Chorzy
czesto stosuja leki OTC i nie traktuja tych srodkéow jako potencjalnie niebezpiecznych. Schemat,
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w ktorym osoba z bdlem przyjmuje coraz wiecej lekow, ktore wywotuja bol moze prowadzi¢ do
uzaleznienia. W polskim pismiennictwie mozna sie spotkac z okresleniami m.in.: ,bol gtowy z odbicia”,
»polekowy bol gtowy” ,bol gtowy indukowany lekami”. W obowiazujacej Miedzynarodowej Klasyfikacji
Bolow Gtowy 3 beta stosuje sie okreslenie ,medication overuse headache” (MOH), co mozna
przettumaczy¢ jako ,,bdl gtowy z naduzywania lekow”. Nazwa ta sugeruje wystepowanie bolow gtowy
w konsekwencji naduzycia dowolnych preparatéw medycznych, ale wedtug klasyfikacji wiaze sie ona
wytacznie z naduzyciem leku lub lekéw stosowanych w doraznej terapii przeciwbdlowej.

Cel pracy: Celem tego przegladu jest zebranie i podsumowanie aktualnej wiedzy na temat etiologii,
epidemiologii i sposobach leczenia w bolu gtowy spowodowanym naduzywaniem lekow.

Materiaty i metody: Ten przeglad systemowy oparto na dostepnych danych zgromadzonych w bazie
PubMed oraz wyszukiwarce internetowej Google Scholar przy uzyciu nastepujacych wyrazen: ,,bol gtowy
spowodowany naduzywaniem lekow przeciwbolowych”, ,gtowne czynniki ryzyka MOH”, ,patofizjologia
polekowych bolow gtowy”, ,,leczenie bolu gtowy spowodowanego naduzywaniem lekow”.

Whnioski: Bol gtowy z naduzywania lekow przeciwbolowych jest problemem ogoélnoswiatowym. Istnieje
wiele czynnikow ryzyka odpowiedzialnych za rozwdj tej choroby. Niektore z nich sa modyfikowalne, wiec
nalezy sie na nich skupiac i edukowac pacjentow i ich rodziny na temat tolerancji dawek przyjmowanych
lekow oraz mozliwych uzaleznien. Potrzebne sa szeroko zakrojone randomizowane badania kliniczne,
ktore pozwolityby poréwnac rézne schematy leczenia i okreslic najlepsze podejscie oparte na dowodach.
Do tego czasu nalezy sie skupia¢ na zwiekszeniu swiadomosci o bolach gtowy z naduzywania lekow
w populacji ogolnej. Leczenie MOH wymaga indywidualnego podejscia do pacjenta. Po zakonczeniu
leczenia wazne sa regularne kontrole, by zapobiec nawrotom choroby.

SLOWA KLUCZOWE: bol gtowy indukowany lekami, bol gtowy z naduzywania lekow, przewlekty bol gtowy, leki
przeciwbolowe

Article is published under the CC BY license.

1. Wprowadzenie dotykajaca okoto 1,5 miliarda ludzi [1].
Miedzynarodowa Klasyfikacja Bolow Gtowy (ICHD,
International Classification of Headache Disorders)
w ostatniej wersji (wersja 3 beta) wyroznia kilka
zasadniczych podtypow napieciowych bolow gtowy,
rézniacych sie czestoscia wystepowania dolegliwosci
(Tabela 1) [2]. Kolejna przyczyna bolow gtowy moze
by¢ naduzywanie lekow przeciwbolowych w ramach
niewtasciwej terapii powszechnych bolow
samoistnych. Nazewnictwo tego typu bolu jest bardzo
réznorodne. W polskim pismiennictwie mozna sie
spotka¢ z okresleniami m.in.: ,,bol gtowy z odbicia”,
»polekowy bol gtowy” ,bol gtowy indukowany
lekami”, a w anglojezycznym takimi jak: “rebound
headache”, ”drug-induced headache”, “medication-
misuse headache”. W obowiazujacej Miedzynarodowej
Klasyfikacji Bolow Gtowy 3 beta stosuje sie okreslenie
”"medication overuse headache” (MOH), co mozna
przettumaczy¢ jako ,,bol gtowy z naduzywania lekow”
[2]. Nazwa ta sugeruje wystepowanie bolow gtowy
w konsekwencji naduzycia dowolnych preparatow
medycznych, ale wedtug klasyfikacji wiaze sie ona
wytacznie z naduzyciem leku lub lekow stosowanych
w doraznej terapii przeciwbolowej.

Niewtasciwe uzywanie lekow przeciwbolowych
w celu zatrzymania bolu gtowy paradoksalnie moze
ten bol wywotywac. Pacjenci czesto stosuja leki OTC
(over-the-counter - produkty lecznicze wydawane bez
przepisu lekarza - zgodnie z ustawodawstwem
europejskim) zbyt czesto i nie traktuja tych substancji
jako potencjalnie niebezpiecznych. Ponadto podczas
wizyt u lekarza nie zgtaszaja oni przyjmowania takich
lekow myslac, ze przyjmowanie ich nie wptywa na
m.in. stosowane przewlekte leczenie u pacjenta.
Jedna z bardziej narazonych grup sa osoby z migrena,
ktore lecza sie same. Czesto ci pacjenci nie zdaja
sobie sprawy, ze istnieja leki na recepte, ktore sa
skuteczne w eliminowaniu bdlu, wiec przyjmuja
bardzo duzo lekow bez recepty. Poczatkowo taka
oterapia”, ktora polega na stosowaniu kilku -
kilkunastu tabletek dziennie lub zazywaniu dawki
maksymalnej jednorazowo, dziata, jednak z czasem
gtowa zaczyna bole¢ coraz bardziej i coraz czesciej,
w koncu dochodzi do codziennych epizodow bolow.
Pacjent zaczyna bra¢ coraz wiecej lekow
przeciwbolowych, a one z kolei wywotuja ten bdl,
wiec dana osoba zaczyna bra¢ ich jeszcze wiecej,
ponadto pojawiaja sie dodatkowe objawy takie jak:
bezsennos¢, drazliwos¢, nerwowosc, brak checi do

Pierwsze przypadki MOH lekarze zaobserwowali
juz wlatach 30. XX wieku, kiedy u pacjentow

zycia, brak energii, anhedonia. Taki schemat moze
prowadzi¢ do uzaleznienia. Inng grupa narazonych
0sob z kategorii samoistnych bolow gtowy sa pacjenci
Z napieciowym bodlem gtowy (z ang. tension type
headache - TTH, skrot polski - NBG). Wyniki badania
Global Burden of Disease dowodza, ze jest to
najczestsza choroba neurologiczna na $wiecie,

-7-

przedtuzaty sie bole gtowy zwigzane z naduzywaniem
ergotaminy [3]. W latach 70. i 80. zaobserwowano
zwiazek bolow gtowy z lekami przeciwbdlowymi,
takimi jak barbiturany, kodeina i kombinacje lekow
przeciwbolowych, a takze zauwazono zmniejszenie
czestosci bolu gtowy po zaprzestaniu przyjmowania
lekow. Z poczatku to zjawisko nazwano migreng
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Tabela 1. Podtypy napigciowych bolow gtowy wraz z charakterystyka i porownanie do MOH [7].

Typ bolu gtowy

Rzadki napieciowy bél
gtowy

Czesty napieciowy bol
glowy

Przewlekty napieciowy
bol gtowy

Bol gtowy z naduzywania
lekoéw przeciwbélowych

Czestosc
wystepowania bolu
gtowy

Ataki bolu pojawiajace
sie rzadziej niz w jeden
dzien w miesiacu

Przynajmniej 10 atakow
bolu gtowy,
pojawiajacych sie w 1-
14 dni w miesiacu, co
najmniej przez ponad 3
miesiace (miedzy 12 a
180 dni z bolem gtowy
w roku)

Przynajmniej 10 atakow
bolu gtowy,
pojawiajacych sie w 1-14
dni w miesiacu, co
najmniej przez ponad 3
miesiace (miedzy 12 a
180 dni z bolem gtowy

w roku)

Bol gtowy pojawiajacy sie
przez co najmniej 10-15
dni w miesiacu

Kryteria pomocne
W rozpoznaniu

Przynajmniej 10
epizodow bolu gtowy

Przyjmowanie tabletek
przeciwbolowych czesciej
niz 10-15 dni w miesiacu,
przez ponad 3 miesigce

Czas trwania bolu
gtowy

Bol trwajacy od 30
minut do 7 dni

Bol trwajacy od 30
minut do 7 dni

Bol trwajacy od kilku
godzin do kilku dni lub
bél ciagty

Bol poczatkowo
sporadyczny przeksztatcit
sie w codzienny bdl gtowy

Lokalizacja bolu
gtowy

Bol obustronny,
uciskajacy, niepulsujacy

Bol obustronny,
uciskajacy, niepulsujacy

Bol obustronny,
uciskajacy, niepulsujacy

Nasilenie bolu
gtowy

Nasilenie tagodne lub
umiarkowane

Nasilenie tagodne lub
umiarkowane

Nasilenie tagodne lub
umiarkowane

Nasilenie tagodne lub
umiarkowane

Sytuacje nasilajace
bol gtowy

BAl nie nasila sie przy
zwyktej aktywnosci
fizycznej

Bél nie nasila sie przy
zwyktej aktywnosci
fizycznej

Bol nie nasila sie przy
zwyktej aktywnosci
fizycznej

Proba odstawienia lekow
powoduje nasilenie bolu

Nudnosci i wymioty

Bez nudnosci

Bez nudnosci i wymiotow

Bez nasilonych nudnosci

Bez nasilonych nudnosci

towarzyszace i wymiotow i wymiotow i wymiotow

Moze wystepowac jeden Moga towarzyszyc:
Dodatkowe Moze wystepowac Moze wystepowac zl: 'ZS\:/SSSVU'J ?gggfr; bia E(EZZ:I::: :]Epotgi)l:ém
dolegliwosci fotofobia lub fonofobia fotofobia lub fonofobia ) : ! a, p y

fonofobia lub tagodne
nudnosci

z koncentracja,
zaburzenia nastroju i snu

transformowang lub ewolucyjna [4]. W 1988 powstata
pierwsza edycja Miedzynarodowej Klasyfikacji
Zaburzen Bolu Gtowy (ICHD) i tam po raz pierwszy
zdefiniowano to zaburzenie, nazywajac je bdlem
gtowy wywotanym przez narkotyki, ktory byt ,,bolem
gtowy wywotanym przewlektym uzywaniem lub
narazeniem na substancje” [5]. Druga edycja ICHD
ukazata sie w 2004 roku i tam po raz pierwszy zostat
wprowadzony termin ,bdle gtowy z naduzywania
lekow” z wieloma podtypami zaleznymi od
naduzywania danych lekow, na przyktad ergotaminy,
tryptanow, opioidow itd. [6].

2. Etiologia i patofizjologia

Polekowe bole gtowy z odbicia w najnowszej
wersji ICHD-3 beta z 2018 r. zaszeregowane sg jako
wtorne bole gtowy, czyli inaczej objawowe, lub zespot
przewlektego bolu gtowy idefiniowane jako
przewlekty bol gtowy wtorny do istniejacego
wczesniej zespotu bolu gtowy [8]. Biorac pod uwage
patofizjologie, nalezy sie zastanowi¢, czy ta
klasyfikacja jest prawidtowa.

Doktadny mechanizm bolu gtowy zwigzanego
z naduzywaniem lekow jest niejasny. Istnieje kilka

teorii, jedna z nich jest, ze centralna sensytyzacja
odgrywa gtowna role w patomechanizmie, a poniewaz
pacjenci z wczesniej zdiagnozowanymi napieciowymi
bolami gtowy lub migreng sa bardziej podatni na
rozwoéj MOH, wysnuto wnioski, ze podobne
mechanizmy fizjologiczne musza byc¢ zaangazowane
w ten proces. W badaniach u chorych wykazano
zmiany zarowno funkcjonalne, jak i strukturalne
w osrodkowym uktadzie nerwowym, w szczegolnosci
w szarym obszarze okotowodociaggowym hipokampa,
wzgbrzu tylnej kory zakretu obreczy, mozdzku i korze
oczodotowo-czotowej  (OFC) oraz mezokortyko-
limbicznym uktadzie nagrody. Zmiany w metabolizmie
mozna byto uwidocznic w badaniu pozytonowej
tomografii emisyjnej, w wiekszosci ustepowaty one po
odstawieniu lekow przeciwbolowych, z wyjatkiem
hipometabolizmu obserwowanego w okolicy kory
oczodotowo-czotowej. Wiadomym jest, ze ten
konkretny obszar jest zaangazowany w uzaleznienie
od narkotykow i przypuszcza sie, ze stanowi czynnik
ryzyka pozniejszego nawrotu naduzywania lekow
przeciwbolowych i nawracajacych bolow gtowy
zwiazanych z naduzywaniem lekow [9].

Badacze przypuszczaja, ze naduzywanie lekow
przeciwbolowych moze prowadzi¢ do wyczerpania
stezenia serotoniny. To z kolei powoduje:



Prospects in Pharmaceutical Sciences, 21(3), 6-14. https://doi.org/10.56782/pps.149

e nadpobudliwos¢  neurondw w  korze
mozgowej, co z kolei moze prowadzi¢ do
rozszerzajacej sie depresji korowej,

e nadpobudliwos¢ uktadu tréjdzielnego, a to
powoduje uczulenie obwodowe i osrodkowe,
poniewaz spadek poziomu  serotoniny
prowadzi do zwiekszonego uwalniania
peptydu zwiazanego z genem kalcytoniny
(z ang. calcitonin gene-related
peptide, CGRP) ze ZWO0jow nerwu
tréjdzielnego. CGRP bierze nastepnie udziat
w sensytyzacji nocyceptywnych neuronow
nerwu trojdzielnego [10].

Niektore badania sugeruja, ze rozwdj bolu gtowy
z naduzywania lekow moze mie¢ podtoze genetyczne.
Sugeruja, ze uktad renina-angiotensyna, a doktadniej
polimorfizm insercji/delecji w genie kodujacym
enzym konwertujacy angiotensyne (ACE), zwieksza
podatnos¢ danej osoby na MOH [11]. ACE jest gtownie
znany jako czynnik regulujacy cisnienie krwi, ale
w osrodkowym uktadzie nerwowym oddziatuje on na
monoaminergiczna transmisje synaptyczna, co wptywa
na ryzyko uzaleznien. Wykazano, ze polimorfizmy ACE
obserwowane u pacjentow z MOH wptywaja na wzorce
sensytyzacji i habituacji. Oprocz enzymu
konwertujacego angiotensyne inne potencjalne
polimorfizmy to:

czynnik pochodzenia
z ang. brain-derived

e neurotroficzny
mozgowego (BDNF,
neurotrophic factor),

e  katecholo-O-metylotransferaza (COMT, ang.
catechol-O-methyltransferase) i

e  transporter serotoniny (SERT) [12-14].

Wszystkie one moga prowadzic do zaburzen
w standardowych szlakach mozgowych
neuroprzekaznikow, przez co pacjenci sa bardziej
podatni na uzaleznienia, zaburzenia zachowania,
naduzywanie substancji psychoaktywnych, zaburzenia
bdlowe oraz zaburzenia neuropsychiatryczne.

Badania na zwierzetach wykazaty rowniez, ze
same leki przeciwbolowe moga zmienia¢ metabolizm
neuroprzekaznikow, zwtaszcza uktadu
serotoninergicznego i endokannabinoidowego [15].
Z kolei niektore badania na ludziach wykazaty
nadwrazliwos¢ i nadreaktywnos¢ kory mézgowej, a po
stymulacji wszyscy pacjenci z MOH wykazywali
zwiekszong amplitude somatosensorycznego
potencjatu wywotanego oraz brak habituacji po
dalszej stymulacji. Po odstawieniu lekow
przeciwbolowych u wiekszosci pacjentow
obserwowano powolny powrét do normalnego
przetwarzania sensorycznego w wiekszosci obszarow
osrodkowego uktadu nerwowego. Biorac pod uwage
wszystkie dane nie wiadomo, czy opisywane zmiany
czynnosciowe i morfologiczne sa przyczyna czy
skutkiem bolu gtowy z naduzywania lekow.
Z pewnoscia czynnikiem sprawczym jest naduzycie

tych substancji i przedtuzona ekspozycja na te leki.
Prospektywne badanie populacyjne wykazato, ze
u 0sob, ktore  poczatkowo  stosowaty  leki
przeciwbolowe przynajmniej raz w tygodniu, po
11 latach obserwacji czesciej diagnozowano bole
gtowy z odbicia [16]. Wszystkie leki przeciwbolowe
moga powodowa¢ MOH (Tabela 2), ale niektore klasy
lekdow moga powodowac to szybciej lub przy krotszym
czasie ich naduzywania.

Tabela 2. Leki, ktorych naduzycie powoduje bol gtowy
z naduzywania lekow [17, 18].

Procentowy
Leki, ktérych naduzycie powoduje udziat . .

w naduzywaniu
MOH 1

danych lekow

przeciwbélowych

Proste leki przeciwbodlowe:

. paracetamol

e kwas acetylosalicylowy ponad 50%
. niesteroidowe leki
przeciwzapalne
Ztozone leki przeciwbolowe:
. tryptany 10-40%
. opioidy mniej niz 10%
. pochodne ergotaminy 3-13%
Inne:
. benzodiazepiny
e  barbiturany brak danych

. kofeina
. kodeina

Biorac pod uwage patofizjologie, mozna sie
zastanawiac, czy bol gtowy z odbicia bedzie wtornym
bolem gtowy, czy jednak powinno sie go klasyfikowac

jako bol gtowy z pogranicza bolu samoistnego
i objawowego. W zaleznosci od stosowanego leku
okresla sie specyficzny podtyp bolu  gtowy

z naduzywania lekow (MOH). W celu rozpoznania tego
schorzenia zgodnie z najnowszymi kryteriami ICHD-3
beta nalezy spetni¢ nastepujace trzy punkty:

1. Bol gtowy musi wystepowal przez 15 dni
w miesiagcu  lub  wiecej u  pacjenta
z istniejacym wczesniej bolem gtowy;

2. Pacjent regularnie naduzywat przez ponad
trzy miesigce jednego lub wiecej lekow,
ktore moga by¢ przyjmowane w objawowym
leczeniu bolu gtowy (lub ostrym bolu gtowy);

3. Bolu gtowy nie mozna przypisa¢ innemu
schorzeniu zwiazanemu z bodlem gtowy
ICHD-3 beta [2].

MOH nie posiada charakterystycznych cech
klinicznych, zwykle bol gtowy przypomina wczesniej
wystepujacy pierwotny bol gtowy. Wczesniej
obowiazujacymi kryteriami byty ICHD-2 z 2004 roku,
w ktorych wyrdzniat sie jeszcze czwarty podpunkt,
czyli catkowite ustapienie lub zmniejszenie bolu gtowy
po odstawieniu leku na co najmniej 2 miesiace.
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Spetnienie tego warunku wskazywato na pewny MOH,
jesli czestotliwos¢ bolu gtowy nie ulegata zmianie,
rozpoznawano wtedy prawdopodobny MOH [6].
Obecnie brak poprawy po odstawieniu danej
substancji nie wyklucza rozpoznania.

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka bolow gtowy
z odbicia jest przewlekte naduzywanie lekow, przy
czym kazda grupa lekow przeciwbdlowych niesie inne
ryzyko (Tabela 3). Uwaza sie, ze MOH wystepuje, gdy
chorzy przyjmuja proste srodki przeciwbolowe, czyli
paracetamol czy niesteroidowe leki przeciwzapalne,
15dni  w miesiagcu lub wiecej, aw przypadku
ergotaminy, tryptanéw, opioidow lub ztozonych lekow
przeciwbolowych  (tj.  kombinacji  butalbitalu,
paracetamolu, kofeiny) wystarczy dziesie¢ lub wiecej
dni miesigcznie. Zgodnie z ICHD-3 beta do bélow
gtowy z odbicia moga tez prowadzi¢ rozne kombinacje
lekow przeciwbolowych, nawet jesli poszczegolne
substancje nie sa oddzielnie naduzywane.

Tabela 3. Ryzyko bolow gtowy z naduzywania lekow
a grupa lekow przeciwbolowych.

Ryzyko Klasa lekow przeciwbélowych

najwyzsze ztozone leki przeciwbolowe zawierajace
opiaty lub  barbiturany, kombinacje
acetaminofenu, aspiryny i kofeiny
tryptany, ergotamina
pojedyncze leki przeciwbolowe (NLPZ,
acetaminofen)

najnizsze antagonisci peptydowi powiazani z genem

kalcytoniny

3. Epidemiologia i czynniki ryzyka

Prawdziwa czestos¢ wystepowania bolu gtowy
zwiazanego z naduzyciem lekow przeciwbdlowych nie
jest znana, czeSciowo moze to wynika¢ z faktu
réznych kryteriow diagnostycznych, ktorymi postuguja
sie lekarze, aczesciowo takze z nieswiadomosci
pacjentow. Szacuje sie, ze z powodu MOH cierpi od
0,5 do 2,6% populacji ogolnej. Wyzsze czestotliwosci

odnotowano m.in. w Rosji (7,6%), Zambii (7,1%)
ilranie (4,6%) [19]. Brak jest danych epidemio-
logicznych z Polski, mimo ze sprzedaz lekow

przeciwbolowych OTC jest w tym kraju jedna
z wyzszych w skali swiatowej. Bol gtowy indukowany
lekami przeciwbolowymi czesciej dotyka kobiet niz
mezczyzn, jest to wartos¢ 3-4 do 1. Sredni wiek
zachorowania to od 30. do 50. roku zycia i jest nizszy
niz w innych przewlektych bolach gtowy. Uwaza sie,
ze MOH jest czestszy u osob o niskim statusie
spoteczno-ekonomicznym [20]. Niektore badania
w Europie wykazaty zwiekszona czestosc¢
wystepowania MOH wsrod migrantow w pierwszym
pokoleniu i cho¢ wydaje sie, ze potencjalne
wyjasnienie tego zjawiska jest wieloczynnikowe, to
prawdopodobnie obejmuje klase spoteczno-
ekonomiczna, predyspozycje genetyczne i przyczyny
kulturowe [21]. Wyjatek stanowia badania w populacji
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dunskiej, wedtug ktorych wieksza czestotliwos¢
wystepowania bolu gtowy z naduzywania lekow
dotyczy osob lepiej usytuowanych [22].

W  niektorych  badaniach  przeprowadzonych
w wyspecjalizowanych osrodkach zajmujacych sie
bolem gtowy czestos¢ wystepowania MOH u pacjentow
z przewlektymi codziennymi bolami gtowy zostata
zgtoszona od 11 do 70% - jest to znacznie wiecej niz
w populacji ogdlnej. Pierwotnym bdlem gtowy u okoto
80% pacjentow z MOH jest migrena, przewazajaca
liczba pozostatych chorych ma bdle gtowy typu
napieciowego lub pourazowe.

Bole gtowy zwiazane =z naduzywaniem lekow
przeciwbolowych sa problemem ogoélnoswiatowym.
W badaniu Global Burden of Disease (GBD) z 2015 r.
oszacowano czestos¢ wystepowania bolow gtowy
z odbicia na catym swiecie na 1%, czyli okoto 58,5 mln
0sOb, co jest wartoscia nizsza w porownaniu
Z migreng czy napieciowymi boélami gtowy. W tym
samym badaniu wskazano, ze bdle gtowy
spowodowane naduzywaniem lekow przeciwbolowych
naleza do 20 najbardziej wyniszczajacych chorob.
Z kolei w 2016 roku GBD wymienit migrene jako druga
najczestsza przyczyne niepetnosprawnosci [23].

Wspomnianymi wyzej czynnikami ryzyka sa ptec
zenska, wiek (trzecia i czwarta dekada zycia) oraz
niski status spoteczno-ekonomiczny. Inne czynniki
ryzyka zwiazane z bdlem gtowy z naduzywania lekow
przeciwbolowych znajduja sie w Tabeli 4.

Tabela 4. Gtowne czynniki ryzyka dla MOH z ilorazem
szans [24-26].

Czynniki ryzyka lloraz szans
Demograficzne
. Wiek (mniej niz 50 lat) 1,8
e Ptec zenska 1,9
. Niski poziom wyksztatcenia 1,9
Skargi zgtaszane samodzielnie
. Prze,wlekle dolegliwosci 19
mies$niowo-szkieletowe ’
. Dolegliwosci zotadkowo-jelitowe 1,6
e Lek lub depresja 4,7
Styl zycia
. Palenie 1,8
. Brak aktywnosci fizycznej 2,7
. Zespot metaboliczny 5,3
. Wysokie dzienne spozycie kofeiny
(wiecej niz 540 mg poroéwnane do 1,4
mniej niz 240 mg)
Leki
e Srodki uspokajajace 5,2
e Aspiryna 0,5
. Ibuprofen 0,7
. Opioidy 2,3
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4. Leczenie i postepowanie

Postepowanie w bolu gtowy z naduzywania lekow
obejmuje: edukacje pacjenta i rodziny, ktora
prowadzi do wyksztatcenia Swiadomosci na temat
uzaleznienia, a przez to pomaga zapobiega¢ MOH,
odstawienie naduzywanego leku przeciwbolowego, co
mozna zrobi¢ na rézne sposoby, m.in. wprowadzajac
terapie zastepcza objawowa, oraz regularne kontrole
w celu zapobiezenia nawrotom.

Wielu ekspertow uwaza, ze bodle gtowy
z naduzywania lekow przeciwbdlowych sa choroba,
ktorej mozna zapobiegac, przede wszystkim wtasciwie
edukujac pacjenta jak prawidtowo stosowac leki,
jakie sa skutki uboczne niewtasciwego ich stosowania
oraz o potencjalnym rozwoju przewlektych bolow
gtowy przez nadmierne stosowanie tychze lekow [27].
Stworzono kilka badan klinicznych i programéw, m.in.
program HEAD, podczas ktorych edukowano
pacjentow, zeby zmniejszy¢ liczbe przypadkéow MOH
[28]. W jednym z takich programow wykazano, ze
okoto 75% pacjentow przestato  nadmiernie
przyjmowac leki [29]. Niestety bardzo mato chorych
(okoto 8%) wie, ze nawet naduzywanie OTC moze
prowadzi¢ do rozwoju boélu gtowy z naduzywania
lekow.

Istnieje  kilka metod, ktére sa pomocne
w odstawieniu naduzywanych lekow, a przez to
zmniejszaja MOH:

1. Zastgpienie naduzywanej substancji innym
leczeniem objawowym.

Zaprzestaje sie stosowania naduzywanego
leku, a wprowadzana jest terapia
zapobiegawcza, ktora polega na uzywaniu
innego leku tagodzacego objawy
maksymalnie 2 dni w tygodniu. Taka
strategia jest pomocna u pacjentow,
u ktorych podejrzewa sie wieksze ryzyko
toksycznosci naduzywanej substancji.
Podejscie to jest poparte dowodami, m. in.
w badaniu MOTS [30]. Wytyczne Europejskiej
Federacji Nauk Neurologicznych zalecaja
gwattowne odstawienie naduzywanego leku,
a zaraz przed tym lub réwnoczasowo
wprowadzenie leczenia profilaktycznego, do
ktorego nalezy bycie pod regularng i Scista
kontrola lekarza. Gdy rozpoczyna sig
leczenie MOH, alternatywne leki powinno sie
podawa¢ zaczynajac od matych dawek,
zwiekszajac je zczasem. Wybor terapii
zalezy od wczesniej stosowanych lekow,
preferencji pacjenta, rodzaju pierwotnego
bolu gtowy, chordb  wspdtistniejacych
i dziatan niepozadanych stosowanych lekow
[31]. Wsrdd lekow stosowanych do takich
terapii sa: beta-blokery, blokery kanatow
wapniowych, trojpierscieniowe leki przeciw-
depresyjne oraz leki przeciwdrgawkowe [32].
Badane sa rowniez wtasciwosci topiramatu
czy toksyny botulinowej (badania PREEMPT),
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ale bardziej pod katem leczenia migreny
anizeli bolow gtowy z naduzywania lekow
przeciwbolowych [33-37]. Wyniki badan
wskazywaty na zmniejszenie czestosci
i nasilenia bolu gtowy. Z kolei w badaniu
COMOESTAS  wykazano, ze potaczenie
detoksykacji i profilaktyki u chorych z MOH
zmniejszyto ich niepetnosprawnos¢ fizyczna,
lek i depresje [38]. Nastepnie opracowano
protokot postepowania u takich pacjentow
[39]. Pod koniec badania 66% uczestnikow
ZMOH nie naduzywato lekow, a u 47%
przewlekte bole gtowy staty sie epizodyczne.
W leczeniu mozna wybra¢ dwie opcje:
programy stacjonarne, tj. szpitalne (leczenie
zamkniete), a takze ambulatoryjne (sesje
terapeutyczne  odbywajace sie  poza
oddziatem szpitalnym o okreslonych porach).
Z reguty wiekszy odsetek powodzenia
leczenia  wykazuje  sie  w warunkach
szpitalnych, z kolei w programach
ambulatoryjnych odnotowuje sie wyzszy
wskaznik rezygnacji.

Kontynuowanie przyjmowania naduzywanej
substancji podczas poczatkowej terapii.

To podejscie jest korzystne dla pacjentow,
ktorzy nie umieja przerwac przyjmowania
danego leku, a sama substancja nie wnosi
ryzyka toksycznosci.

Stosowanie  terapii (lekow

doraznych).

pomostowej

Terapie pomostowa zaleca sie pacjentom
z ciezkimi  lub czestymi bdlami gtowy,
u ktorych odstawienie leku i jednoczesne
rozpoczecie terapii objawowej spowoduje
bole gtowy. Niektore leki wykazaty
skutecznos¢ w minimalizowaniu objawow

odstawiennych i  zwigkszeniu komfortu
pacjenta. Do tej pory przebadano
i potwierdzono  skuteczno$¢  niektorych

niesteroidowych lekow przeciwzapalnych,
m. in. naproksenu, indometacyny
i ketorolaku, a jako ich uzupetnienie -
stosowanie tyzanidyny [34, 40].
Potwierdzono rowniez skutecznos¢
niektorych lekow przeciwwymiotnych
i neuroleptykow: prochlorperazyna, difen-
hydramina, prometazyna, metoklopramid
i chlorpromazyna. W bardziej ztozonych
przypadkach moga by¢ konieczne infuzje
z dihydroergotaming (DHE). W jednym
z badan klinicznych poréwnywano podawanie
DHE i metoklopramidu z diazepamem
i wykazano, ze u o0s6b z MOH, ktorym
podawano dihydroergotamine podczas fazy
detoksykacji w ciagu 48 godzin nie pojawit
sie bol gtowy, a u 71% nie wystapit on nawet
w ciggu 16 miesiecy, jednak lek ten jest
przeciwwskazany u pacjentow z chorobami
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naczyniowymi [41]. U takich chorych moga
by¢ pomocne wlewy lidokainy [42]. W tej
terapii pomocne beda rowniez: NLPZ, leki
przeciwwymiotne,  nawodnienie  dozylne
imagnez [43]. Mozna rowniez stosowac
leczenie niefarma-ceutyczne, czyli na
przyktad: terapie poznawczo-behawioralna,

biofeedback, treningi relaksacyjne,
modyfikacje stylu zycia, ktora bedzie
polegata na unikaniu rzeczy i sytuacji

wyzwalajacych bol gtowy.

4. Odstawienie naduzywanej substancji przed
rozpoczeciem leczenia profilaktycznego.

Jest to alternatywna metoda i polega na
odstawieniu naduzywanego leku na dwa
miesiace przed rozpoczeciem leczenia
zapobiegawczego. Pacjenci jednak moga nie
tolerowac takiej terapii i zwykle nie jest ona
zalecana.

Bardzo wazna jest rowniez edukacja zaréwno
pacjenta, jak i jego rodziny na temat skutkow
ograniczenia  naduzywanych lekow. W  ciagu
pierwszych kilku dni po odstawieniu lub zmniejszeniu
dawki bardzo czeste jest nasilenie bolu gtowy. Objawy
odstawienne zwykle trwaja do 10 dni, po czym
nastepuje poprawa w przypadku bolu gtowy
zwiazanego z naduzywaniem lekow. Nawet jesli
proces detoksykacji przebiegt pomyslnie i chory
przestat naduzywac lekow przeciwbolowych, zwykle
po pieciu latach okoto potowa pacjentéow z powrotem
zaczyna naduzywac lekow ponownie, dlatego bardzo
wazne sa regularne kontrole. Podczas nich nalezy
pyta¢ o bol gtowy i przyjmowane leki, a gdy bol
ustapi, mozna rozwazy¢ zmniejszenie dawki leku
doraznego lub terapii objawowej. Nie ma doktadnych
wytycznych i schematéw leczenia, niektorzy sugeruja
stopniowe zmniejszanie dawek lekéw objawowych po
okoto roku [44].

5. Wnioski

Bol gtowy z naduzywania lekow przeciwbolowych
jest problemem ogolnoswiatowym, dotyczy okoto
1,5 miliarda ludzi oraz dotyka od 11 do 70% chorych
z przewlektymi codziennymi bolami gtowy. Wiele
lekow przyjmowanych na co dzien przez chorych
niesie ryzyko rozwoju MOH oraz istnieje wiele
czynnikow ryzyka odpowiedzialnych za rozwéj tej
choroby. Niektore z nich sa modyfikowalne, wiec
nalezy sie na nich skupiac i edukowaé pacjentow i ich
rodziny na temat tolerancji dawek przyjmowanych
lekdw oraz mozliwych uzaleznien. Bardzo potrzebne
sa szeroko zakrojone randomizowane badania
kliniczne, ktore pozwolityby porownac rézne schematy
leczenia i okresli¢ najlepsze podejscie oparte na
dowodach. Do tego czasu nalezy sie skupia¢ na
zwiekszeniu  Swiadomosci o  bdlach gtowy
z naduzywania lekéw w populacji ogélnej oraz
profilaktyce pierwotnej dla pacjentow. Leczenie MOH
wymaga indywidualnego podejscia do kazdego
z osobna — nalezy okresli¢ profil psychologiczny danej
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osoby, rodzaj bolu gtowy, ktory poprzedzat ten
z naduzywania lekow oraz styl zycia. Nie nalezy
zapominac o regularnych kontrolach, gdyz one moga
by¢ pomocne, by choroba nie nawrdcita, co jest
mozliwe nawet po kilku - kilkunastu latach.
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