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A nemszteroid gyulladascsokkento
gyogyszerek kivalasztasanak szempontjai
a biztonsagossag tiikrében
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A nemszteroid gyulladdscsokkents gydgyszerek a leggyakrabban javasolt fijdalomesillapitok. A reumatolégiai gya-
korlatban a fijdalom és a gyulladas csokkentésére egyarant hasznaljuk, ugyanakkor a terdpids ajinlasok is fokozott
Ovatossagra intenek e gyégyszercsoport hasznalata sordn, azok jol ismert lehetséges — gastrointestinalis, cardiovascu-
laris és renalis — mellékhatdsai miatt. Kiilonosen igaz ez az id6sebb életkort vagy fiatalabb, de polimorbid betegek
esetében. Miutdn hazinkban is 6regedS populiciéval kell szimolnunk, alapvet$ fontossigtl, hogy a gyakorl6 orvos
tisztdban legyen a nemszteroid gyulladdscsokkentSk alapvetd farmakokinetikai sajatossigaival, gydgyszer-interakcioi-
val, mellékhatasprofiljival, és a sajit szakteriiletén beliil mindig a legtjabb irdnyelvek mentén haszndlja ezeket a
gyogyszereket.

Orv Hetil. 2018; 159(44): 1783-1788.

Kulcsszavak: fijdalomesillapitis, mellékhatds, nemszteroid gyulladdscsokkentd

Recommendation for the substantial choice between various nonsteroidal
antiinflammatory drugs based on their safety profile

Nonsteroidal antiinflammatory drugs are the most commonly used painkillers. Both analgetic and antiinflammatory
effects of these medications are important in the treatment of rheumatic diseases. Despite their well-recognized ef-
ficacy, professional societies recommend using nonsteroidal antiinflammatory drugs with caution, balancing the vari-
ous potential gastrointestinal, cardiovascular and renal adverse events. Clinicians should consider advanced age and
history of concomitant diseases even in younger patients when considering treatment choice. As our Hungarian so-
ciety is aging, prescribers must be aware of the basic pharmacodynamics and pharmacokinetics of nonsteroidal anti-
inflammatory drugs as well as drug interactions and potential adverse effects should be taken into consideration when
using them according to the latest professional guidelines.
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Roviditések

ACR = (American College of Rheumatology) Amerikai Reu-
matologiai Kollégium; CLASS = (Celecoxib Long-term Arthri-
tis Safety Study) celekoxib hossza tdvh biztonsigossigi vizsga-
lata arthritisben; COX = (cyclooxygenase) ciklooxigendz; CS =
(corticosteroid) kortikoszteroid; CV = cardiovascularis; EMA =
(European Medicines Agency) Eurépai Gyogyszerészeti Ugy-
nokség; EULAR = (European League Against Rheumatism)
Eurdpiai Reumatolégiai Tarsasag; FDA = (U.S. Food and

Drug Administration) az Amerikai Egyesiilt Allamok Elelmi-
szer-biztonsagi és Gyogyszerészeti Hivatala; GI = gastrointes-
tinalis; MI = myocardialis infarctus; NSAID = (nonsteroidal
antiinflammatory drug) nemszteroid gyulladdscsokkenté
gyogyszer; OA = osteoarthrosis; OR = (odds ratio) esélyhdnya-
dos; PGE2 = prosztaglandin E2; PGI2 = prosztaglandin 12;
PPI = (proton-pump inhibitor) protonpumpagitlo;
PRECISION = (Prospective Randomized Evaluation of Cele-
coxib Integrated Safety versus Ibuprofen or Naproxen) pros-
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pektiv randomizdlt vizsgilat a celekoxib biztonsigossigara
ibuprofénnel és naproxénnel 6sszehasonlitva; RA = rheumato-
id arthritis; TAG = thrombocytaaggregicio-gatld; TXA2 =
thromboxane A2; WHO = (World Health Organization)
Egészségiigyi Viligszervezet

A nemszteroid gyulladascsokkent gyogyszerek (NSAID-
ok) a legjobb fijdalomcsillapité és gyulladascsokkentd
potenciallal rendelkez§ szerek kozé tartoznak, igy nem
meglepd, hogy a statisztikak alapjan ezek a vényre ren-
delt leggyakoribb fijdalomcsillapitok, és az éves szinten
felirt Osszes gyogyszer 5—10%-dt is az NSAID-ok teszik
ki. A hdziorvosi praxisban a 65 év feletti betegek 96%-
ban hasznilnak hosszabb-révidebb ideig NSAID-ot, de
akut mozgdsszervi panaszok (példaul derékfijis, alagtt-
szindrémak, sportsériilések stb.) esetén vagy gyulladasos
és autoimmun betegségekben a fiatalabb populdciéban is
altalaban ez az els6ként javasolt gyogyszeres terapia [1].

Az NSAID-ok hatasmechanizmusa
és metabolizmusa

Az NSAID-ok antiinflammatorikus, analgetikus és anti-
piretikus hatdsa végsé soron a ciklooxigeniz (COX) en-
zim reverzibilis gatlasinak a kovetkezménye. A sejt-
membran foszfolipid komponenseibdl a foszfolipiz A2
enzim hatasara arachidonsav szabadul fel, majd a COX
enzim hatdsara prosztaglandin E2 (PGE2) keletkezik,
mely a gyulladasos folyamatok egyik f6 medidtora. A cik-
looxigenaz enzim két, elkiilonithetd izomerrel rendelke-
zik, a COX1-gyel és a COX2-vel. Mig a COX2 fonto-
sabb szerepet tolt be a prosztaglandin medidlta fajjdalom
és gyulladas kialakuldsiban, addig a COX1 inkabb tagy-
nevezett "housekeeping’ funkciét lat el, és szamos fizio-
l6gids folyamat, igy példdul a gyomormucosa védelmé-
nek vagy a vese vérellitisinak a szabdlyozasiban is
szerepet jatszik. Az NSAID-ok kiilonb6zé mértékben,
de mind a COXI1, mind a COX2 izoenzimeket gatoljik,
ezéltal csokken a gyulladdsos medidtorok koncentracidja
[2, 3]. A COXI1 izoenzimek gitlisa felelGs a mellékhata-
sok tobbségéért (1. tablizat), a gybgyszercsoport leg-
f6bb kockizata a gyomor-bél rendszeri fekély és vérzés
kialakuldsa. Emellett nem elhanyagolhaté a nephrotoxi-
citasuk és majkarosité hatdsuk, melyek szintén fokozott
figyelmet igényelnek. Ugyanakkor mind a tradiciondlis
NSAID-ok, mind a szelektivebb COX2-gitl6 gyulladas-
csokkentSk alkalmazasa esetén 1j, kovetkezményeiben
jelentés nemkivanatos hatdsként jelent meg a cardiovas-
cularis (CV) és cerebrovascularis kockdzat (thromboticus
események, koztiik myocardialis infarctus, stroke) nove-
kedése [1, 4].

A legtobb NSAID jdl felszivodik a gastrointestinalis
(GI) traktuson keresztiil, midltal a biol6giai hasznosula-
suk is kival6. Bizonyos hatbéanyagt gyogyszerek (példaul
diklofenak) esetében az elérhet8ségiiket csokkenti a mdj
“first-pass’ metabolizmusa, mig mdas molekuldk inaktiv,
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1. tablazat A nemszteroid gyulladdscsokkenték lehetséges mellékhatds-
spektruma
Gastrointestinalis | Dyspepsia

(GI) mellékhatdsok | Gyomor- és nyombélfekély

GI vérzés, perforacié

Cardio- és Odéma
cerebrovascularis Hipertenzié
mellékhatdsok Pangésos szivelégtelenség

Myocardialis infarctus (MI)
Stroke vagy egyéb thromboticus esemény

Az elektrolit-haztartas zavara
Nitriumretencié

Odéma

Csokkent glomerularis filtricids rata (GFR)
Nephrosisszindréoma

Akut interstitialis nephritis
Vesepapilla-necrosis

Krénikus vesebetegség /veseelégtelenség

Vesetoxicitas

ugynevezett ’prodrug’ formdban keriilnek be a szerve-
zetbe, és a majban metabolizalédnak aktiv hatdéanyagga
(példaul szulindak-szulfid). Az NSAID-molekuldk ma-
gas affinitdssal kotédnek a plazmaproteinekhez. Metabo-
lizmusuk dontSen a mijban zajlik, és a vizelettel valasz-
tédnak ki. Az egyes hatdanyagok fél életideje igen
kiilonb6zd lehet; a spektrum egyik végén az aszpirin all
0,25-0,3 6rds, a masik végén a piroxikim 45-50 ords
id6tartammal. Ezek a farmakokinetikai és farmakodina-
miai paraméterek természetesen valtozhatnak a szerve-
zet folyadék-osszetételétdl és fehérjetartalmatdl fiiggd-
en, példaul id&sebb életkorban vagy szervi kirosoddsok
esetén [5].

Az NSAID-ok hasznalatara vonatkozo
szakmai utmutatok

Az Egészségiigyi Vilagszervezet (WHO) dltal javasolt
lépcsSzetes fajdalomesillapitasi modell 1986 6ta haszna-
latban van az onkolégiai gyakorlatban a daganatos fajda-
lom csillapitasira, és ugyantgy hasznaljuk a mozgas-
szervi fajdalom esetében, elsGsorban az akut fijdalom
csillapitasira. Enyhébb fijdalmak esetében ennck elsé
1épcsiét a nem opioid analgetikumok, az NSAID-ok ké-
pezik. A fentiek mellett elényosebb a hasznalatuk gyulla-
ddsos eredetd fijdalmak (példaul arthritisek) esetében —a
gyengébb analgetikus hatdsti acetaminofennel szemben
— az NSAID-ok antiinflammatorikus potencilja miatt
[6]. A mozgasszervi fijdalom csillapitiasira haszndlt
NSAID-ok alkalmazdsira vonatkozéan mindkét reuma-
tologiai szakmai tarsasig (Amerikai Reumatol6giai
Kollégium — ACR; Eurépiai Reumatoldgiai Téarsasig —
EULAR) egyontetiien fogalmazza meg allispontjat, és
egyuttal dvatossigra int. Altaliban a legalacsonyabb ef-
fektiv dozis alkalmazasat a lehet6 legrévidebb ideig ajan-
lott folytatni, és a rendszeres betegmonitorozas is részét
kell, hogy képezze a kezelésnek a potencidlis mellékhatd-
sok mihamarabbi felismerése érdekében [7]. Krénikus
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fajdalom kezelésére alapvetSen nem ajinlott NSAID-ot
adni a GI mellékhatisok el6forduldsinak fokozott rizi-
kéja miatt. Az egyik leggyakoribb krénikus mozgasszervi
koérkép, az osteoarthrosis (OA) kezelésében a multimo-
délis terdpia részeként szintén jol meghatarozott indika-
cidval rendelkeznek a rovid ideig ordlisan alkalmazott
NSAID-ok [1]. Felvetédik tehat a kérdés, hogy amikor
szlikséges adni, mégis milyen NSAID-ot valasszunk a be-
teg szamara?

Miutdn a klinikai vizsgalatok tantisaga alapjan a szelek-
tiv és nemszelektiv NSAID-ok hatékonysiga Osszemér-
hetd, a vilasztist elsésorban az egyes készitmények le-
hetséges mellékhatasprofilja hatirozza meg, a beteg
rizikofaktorainak felmérése utan. A klinikai paraméterek
mint rizikéfaktorok koziil az alibbiak figyelembevétele
fontos: a beteg életkora (65 év felett/alatt), az anamné-
zisben fellelhetd GI események (nyel6csG-, gyomor-
vagy duodenalis fekély, vérzés, obstrukcié vagy perfora-
ci6) el6fordulasa, CV és stroke-riziko, kis d6zist aszpirin
szedése, antikoagulins vagy egyéb, thrombocytaaggre-
gaciot gatld (TAG) gyogyszer vagy szisztémas kortiko-
szteroid (CS) hasznalata [8].

A szelektiv COX2-gatlok hasznalata

A legtobb tradiciondlis NSAID nemszelektiv médon ga-
tolja a COX1 és COX2 enzimeket. A szelektiv COX2-
gatlok koziil korabban az FDA a celekoxib, etorikoxib,
lumirakoxib, rofekoxib és valdekoxib hatéanyagt gyégy-
szereket engedélyezte rheumatoid arthritis (RA), OA és
akut fijdalom kezelésére, azonban a rofekoxibot és a val-
dekoxibot az adverz CV események (6déma, myocardia-
lis infarctus, thromboticus események, stroke, hyperto-
nia) gyakoribb el6fordulasa miatt, a lumirakoxibot pedig
hepatotoxicus mellékhatdsai miatt vontdk ki a forgalom-
bél [4]. A szelektiv COX2-gitlok legfébb elénye, hogy
adagolasuk mellett a GI mellékhatisok elGfordulisa ala-
csonyabb. Egy 688 rheumatoid arthritises beteget felole-
16 vizsgalatban 12 hetes kovetési id§ alatt a celekoxib és
a naproxén hasonlé mértékben csokkentette az arthriti-
ses panaszokat a placebokezeléshez képest, ugyanakkor
az endoszképidval igazolt gastroduodenalis fekélyek el6-
fordulasi aranya hasonlé volt a celekoxib- (4%) és a pla-
cebokarban, de alacsonyabb volt, mint a naproxénnel
kezeltekben (26%) [9]. Egy masik, 8059 beteget vizsga-
16 prospektiv tanulmanyban, a CLASS vizsgalatban a 6
hénapos megfigyelési id6 alatt a celekoxibkezelés mellett
szignifikinsan alacsonyabb volt a fekélyek eléfordulasa
az ibuprofénnel vagy diklofendkkal kezeltekhez képest
[10]. A COX2-gitl6k additiv pozitiv hatdsa, hogy a co-
lorectalis daganatok rizikéjit is csokkentik. Ennek hétte-
rében az dll, hogy a humin colondaganatsejtek fokozott
mértékben expressziljik a COX2-t, melynek aktivacidja
a tumor novekedését segiti el§. A COX2-inhibicié igy
részben a tumorsejtek proliferacidjinak gatlasa, részben
az apoptoézisanak elGsegitése révén gatolja a tumor nove-

kedését [11]. Tovabbi elényei a COX2-gitld szereknek,
hogy a thrombocytafunkciét szignifikinsan nem befolya-
soljak, gy alkalmazdsuk el6nyosebb lehet antikoaguldlt
betegek gyulladasgatld kezelésére, és az aszpirinindukalt
asztmds betegeknek is biztonsiggal adhatok, mert nem
provokalnak bronchospasmust [12]. Az érem madsik ol-
dala a COX2-gitlék potencidlis toxicitisa, melyet a
szamtalan pozitiv hatdsuk mellett sem hagyhatunk figyel-
men kiviil. A legf6bb kockazati csoportot a CV esemé-
nyen atesett betegek jelentik. A COX2 enzimnek fontos
szerepe van a vasculaturaprotectiv prosztaglandin 12
(PGI2) szintézisében, mig a thrombocytak prothrombo-
ticus tromboxin A2 (TXA2) szintézisét kevésbé befolyi-
soljik. Az atheroscleroticus plakkot infiltralé macropha-
gokban fokozott mértékben expresszilodik a COX2,
melynek gatldsa a plakk instabilitasahoz és fokozott CV
rizikbhoz vezet [13]. A CV szov6dmények koziil a M1,
a stroke, a szivelégtelenség, a pitvarfibrillacio és a hirte-
len szivhaldl kockdzata magasabb, de mint kés6bb latni
fogjuk, ez egyarant emelkedett a szelektiv és a nemsze-
lektiv NSAID-ok hasznalatakor, elsGsorban a korabban
CV eseményen atesett vagy fokozott rizikéju betegek
esetében [14]. A COX2-gitl6 celekoxib haszndlatat £6-
ként olyan valogatott esetekben ajanljik, amikor az alter-
nativ nemszelektiv NSAID-ok (példaul naproxén) vagy
egyéb analgetikumok alkalmazasa kontraindikalt, példa-
ul antikoagulalt vagy kordbban GI vérz6 betegek eseté-
ben. Az alacsony dézist celekoxib (<2 x 200 mg napi
dozis) alkalmazasa mellett a CV rizik6é hasonld, mint a
nemszelektiv. NSAID-ok esetében [15]. Egy 2013-as
metaanalizis (tobb randomizalt vizsgilatban részt vevd
88 367 beteg) a koxibok mellett jelentkez6 major vascu-
laris adverz események rizikéjit hasonlitotta 6ssze egyéb
nemszelektiv NSAID- és placebokezeléssel. A celekoxib
mellett, dézisdependens mdédon, magasabb rizikot talal-
tak (RR: 1,36) a placebéhoz képest [16]. A 24 081 be-
teget involvald6 PRECISION vizsgilatban a naproxén
(2 x 375-500 mg), az ibuprofén (3 x 600-800 mg) és a
celekoxib (2 x 100-200 mg) esetében hasonld volt az
OA-s és RA-s betegek CV rizikéja. Az analizisektdl fiig-
gben dtlagosan 2-5% volt a CV események eléfordulasi
gyakorisaga a kovetési periddusban [17]. Mas a helyzet
akkor, ha kozvetleniil a coronariabetegség utan részestil
a beteg celekoxibkezelésben. Egy dian nemzeti kohorsz-
vizsgalatban 4000, myocardialis infarctuson atesett be-
teg esetében szignifikinsan magasabb aranyban jelentke-
zett 14-30 napon beliili reinfarktus vagy halaleset
azoknal, akiknek a hospitaliziciés peribdusban koxibot
irtak fel. A CV riziko6 abban az esetben is emelkedett, ha
a betegek TAG- vagy antikoagulans kezelésben részestil-
nek [18]. A masik, Magyarorszagon is forgalomban 1év§
koxib, az etorikoxib alkalmazasa mellett szintén maga-
sabb CV riziké allapithaté meg, mely megegyezik egyéb
nemszelektiv NSAID-okéval. Hirom randomizalt vizs-
galatban részt vevs 35 000 beteg adatai alapjan a throm-
boticus CV események el6forduldsa kozott nem volt
szignifikins kiilonbség az etorikoxibbal (1,24 /100 ezer

ORVOSI HETILAP

2018 m 159. évfolyam, 44. szam



betegév) és diklofendkkal (1,3,/100 ezer betegév) kezel-
tekben, de Osszességében magasabb rizikot taldltak [ 14,
19].

A nemszelektiv NSAID-ok hasznalata

Az NSAID-ok hatismechanizmusanak tirgyalasa kap-
csan emlitettiik, hogy a COX1 enzim hatisira proszta-
glandin és tromboxan A2 képzdadik, melyek a GI traktus
mucosabarrierének és a vese homeosztazisanak fenntar-
tasiban, valamint a thrombocytaaggregiciéban jatszanak
szerepet. A nemszelektiv NSAID-ok dontéen a COX1
enzimet gatoljak, és csak kisebb mértékben a COX2-t.
Ebbdl kovetkezik, hogy hasznalatuk el6tt minden eset-
ben els6ként a GI és a renalis rizikd felmérését kell elvé-
gezni [20]. Amennyiben a beteg nem tartozik egyik rizi-
kécesoportba sem, és rovid ideig tarté NSAID-kezelésre
szorul, altalaban nemszelektiv NSAID addsat javasoljuk.
Miutan a klinikai vizsgalatok alapjin az egyes készitmé-
nyek kozott effektivitdsukban nincs szignifikdns kilonb-
ség, az ajanldsok sem szabjik meg, hogy az orilis nem-
szelektiv NSAID-ok koziil melyik hatéanyagot valasszuk
a beteg szamara [8]. Amennyiben a beteg krénikus
NSAID-szedésre kényszeriil az alapbetegsége miatt, a
legfontosabb, hogy a gastroduodenalis szovédmények
rizikéjat felmérjiik. A nemszelektiv NSAID-ok hasznila-
ta mellett el6fordulé GI szov6dmények rizikdja maga-
sabb a 65 év feletti populdcidban, antikoagulans terdpia
(aszpirin, warfarin, alacsony molekulastalyt heparin, di-
rekt trombininhibitor, Xa-faktor és klopidogrél) adasa
mellett, korabbi GI vérzés, aktiv peptikus fekély és egy-
idejd ordlis szteroid haszndlata mellett. Az idGs életkor
onmagdaban négyszeres rizikot jelent a GI vérzés el6for-
duldsara [21]. A nemszelektiv NSAID mellett el6forduléd
GI adverz események minimalizaldsira a gastroprotectiv
szerek (protonpumpagatlé [PPI], H2-receptor-blokko-
16) egyidej alkalmazasa ad lehet&séget, vagy COX2 sze-
lektiv NSAID-ra val6 attérés. Az utdbbi esetben azonban
mérlegre kell tenniink a GI rizikéfaktorok mellett a CV
rizikét is [20]. Az NSAID-ok nephrotoxicitasanak hatte-
rében fokozott renalis vasoconstrictio és kovetkezmé-
nyes veseperfuzié-csokkenés all. Az Amerikai Geridtriai
Tarsasag igy 30 ml/min alatti kreatininclearence eseté-
ben nem javasolja az NSAID-ok haszndlatat [22]. A CV
rizikét illetGen nemcsak a szelektiv. COX2-inhibitorok
mellett, hanem a nemszelektiv NSAID-ok alkalmazasa-
kor is magasabb rizikéval kell szimolnunk. Amennyiben
a betegnek nincs CV betegsége, azonban tartds, hosz-
szabb idejli NSAID-kezelésre szorul, az ajanlasok a nap-
roxén adasat preferaljak. Akut CV esemény bekovetkez-
tekor lehet8ség szerint egyaltalin nem javasolt NSAID
addsa. Amennyiben magas CV rizikéju a beteg, vagy pre-
ventiv aszpirinkezelésben részesiil, az ajanldsok a fentebb
részletezett COX2 szelektiv celekoxibot részesitik elény-
ben. Amennyiben a preventiv aszpirinkezelés mellett r6-
vid tavi kezelésre nemszelektiv NSAID-ot javaslunk,
akkor érdemes az aszpirin bevételét 2 draval el6bbre ter-
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vezni a lehetséges gyogyszer-interakciok miatt. A folya-
mat feltételezett mechanizmusa az, hogy a nemszelektiv
NSAID-ok leszoritjak az aszpirint a COX1-kot6 helyek-
rél, igy az nem képes a COXI acetilaciéjara, aminek
eredményeképpen nem tud I[étrejonni a thrombocytak
irreverzibilis COXl-inhibiciéja. Ez a farmakodindmiai
interakcio a celekoxib és diklofenak esetében nem figyel-
het§ meg, ibuprofénnel ellentmonddak a vizsgilatok
eredményei, de a doézis csokkentésével egyértelmtien
megel6zhetd [23, 24].

Sok sz esett arrdl, hogy a mellékhatdsok csokkentésé-
nek egyik modja az, és az ajanlasokban is az szerepel,
hogy a lehet§ legkisebb dézisokat alkalmazzuk az adott
NSAID-bél. Ilyenkor azonban gyakran szembesiilhe-
tink ineffektivitdssal. Az ibuprofén racem elegyében
1év6, jobbra forgatd valtozat és farmakoldgiailag aktiv
metabolit, a tiszta dexibuprofént tartalmaz6 gyoégyszer
eléallitasa lehet6vé tette, hogy a nemszelektiv NSAID-
ok koziil is egy sokkal hatékonyabb, ugyanakkor keve-
sebb mellékhatassal rendelkezé készitményt tudjunk
ajanlani a betegeknek. A kedvezs toleralhatdsag miatt az
utébbi években a dexibuprofén lett az NSAID-szerek
kozotti dsszehasonlitas alapja [25]. Osszesen 6 klinikai
és farmakovigilancids vizsgélatban részt vevs 9000 beteg
kezelése soran nyert adatok meaanalizise azt mutatta,
hogy a CV biztonsdgossagi profilja nagyon kedvezd. A
dexibuprofént (800 mg/nap) celekoxibbal (2000 mg/
nap) dsszehasonlité vizsgilatban a dexibuprofén mellett
egyetlen kedvezétlen CV esemény sem fordult eld,
szemben a celekoxibcsoportban talalt 1,35%-o0s arannyal
[26]. Az Eurépai Gyogyszerészeti Ugynokség (EMA)
frissitett ajinldsa szerint a dexibuprofén legfeljebb napi
600 mg-os dozisanak alkalmazasa mellett nem tapasztal-
hat6 a CV kockazat novekedése, igy biztonsiggal hasz-
nalhat6. A dexibuprofén 1200 mg feletti napi dézisa
mellett mar hasonlé kockizatnovekedést figyelhetiink
meg, mint az ibuprofén 2400 mg feletti dézisa esetén, és
ez a CV kockazat hasonlé mértéki, mint egyéb NSAID-
ok (COX2-gatlok vagy diklofendk) alkalmazasakor [27].
A GI adverz események el6fordulasat is tobb Osszeha-
sonlité vizsgalatban alacsonyabbnak taldltidk az ibupro-
ténhez képest. Egy posztmarketing, 7337 beteget invol-
valé vizsgalatban a dexibuprofén és ibuprofén mellett
alacsonyabb volt a GI események el6forduldsa (OR:
1,57), mint a naproxén (OR: 2,31), a piroxikim (OR:
2,63) vagy az accklofendk/diklofenik (OR: 3,37) mel-
lett [26].

Megbeszélés

A sok évtizedes klinikai praxisban szerzett tapasztalat, a
szamos obszervaciés ¢és randomizdlt kontrolldlt vagy
posztmarketing vizsgalat eredményei ellenére sajnos
még mindig vannak kérdéses pontok; hidnyosak az ada-
tok az NSAID-ok biztonsigos hasznalatarél, igy a klini-
kai dontéshozatal ma is igen nehéz. Az NSAID-kezelésre
varomanyos mozgasszervi fijdalomban és/vagy gyulla-

2018 m 159. évfolyam, 44. szam

ORVOSI HETILAP



OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

disos reumatolégiai betegségben szenvedSk gyakran
magas rizikét hordoznak a tarsulé komorbiditisok vagy
elérehaladott életkoruk miatt. Az érvényben 1évé ajanla-
sok vezérfonalként szolgilnak, de a beteg 6sszes klinikai
aspektusit attekintve, sokszor egyedi dontéshozatalra
kényszeriilink. Amennyiben a beteg NSAID-kezelése
indokolt, és semmilyen rizikécsoportba nem tartozik, a
legalacsonyabb effektiv d6zist NSAID-ot kell vilasztani
az clsé vonalban, lehetéség szerint a gazdasigossagi
szempontokat is figyelembe véve. Miutin el6fordul,
hogy egy beteg nem ugyanugy reagil az egyes, killonbo-
z6 hatbéanyagi NSAID-okra, igy hatdstalansig esetén
misik szerre is dtvilthatunk. Amennyiben nem csak ro-
vid tava, dtmeneti NSAID-haszndlat valik sziikségessé,
rendkiviil fontos a piciens megfeleld ellenérzése a po-
tencialis toxicitas kiszlrése érdekében. Az alapellatisban
monitorozni kell a vese- és mdjfunkciés paramétereket, a
beteg vérképét és vérnyomdsat. Amennyiben a beteg car-
dioprotectiv célbdl aszpirint szed, lehetség szerint ke-
riilni kell az NSAID-ok haszndlatat. Ha mégis sziikséges,
akkor PPI-védelemben adhat6 a GI vérzések magasabb
rizik6ja miatt. Amennyiben a beteg CV rizikdja emelke-
dett, mind a szelektiv, mind a nemszelektiv NSAID-ok
hordoznak tovabbi additiv CV rizikét. Ilyen esetekben
intermittaléan, alacsony doézisban adva a legkisebb rizi-
kéval rendelkezd NSAID-ot érdemes adni (naproxén,
dexibuprofén), és igy elkertilhetd az aszpirin antikoagu-
lans hatdsaval torténd interakci6é. Egyéb antikoagulans
terapia alkalmazasa mellett a nemszelektiv NSAID-ok
alkalmazasa kertilend6 a GI vérzés fokozott veszélye mi-
att. A GI rizikéfaktorok jelenléte esetén az NSAID-keze-
1és mellett preventiv PPI-kezelést kell alkalmazni. Vese-
elégtelenségben nem szabad NSAID-ot hasznalni, mig
majfunkcids eltérések esetén is fokozott dvatossig ajan-
lott.

Anyagi tamogatds: A kézlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesilt.

A szerz§ a cikk végleges viltozatit elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerzének nincsenek érdekeltségei.
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