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Naproxen je klasické neselektivni nesteroidni antirevmatikum, derivat kyseliny propionové, ktery je pouzivan k Ié¢bé rady bolestivych stava.
Ma pevné misto v Ié¢bé osteoartrézy, revmatoidni artritidy, ankylozujici spondylitidy, jakoz i psoriatické artritidy a dny a dalSich chorob.
Jeho dlouhy elimina¢ni polo¢as umoziiuje podani dvakrat denné. Ma rychly nastup Gcinku. Podobné jako ostatni neselektivni nesteroidni
antirevmatika je podavani naproxenu spojeno se zvysenym rizikem gastrotoxicity. Unikatni je vSak jeho nizka kardiovaskularni toxicita
ve srovnani s ostatnimi neselektivnimi NSA a coxiby. Naproxen vychazi z téchto analyz konzistentné jako nesteroidni antirevmatikum
s minimalnim kardiovaskularnim rizikem.
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Naproxen is a classic non-selective non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID), a derivative of propionic acid, used to treat a number
of painful conditions. It has a firm place in the treatment of osteoarthritis, rheumatoid arthritis, ankylosing spondylitis as well as psoriatic
arthritis, gout, and other diseases. Its long elimination half-life allows twice-daily administration. It has a rapid onset of action. As with other
non-selective NSAIDs, the administration of naproxen is associated with an increased risk of gastric toxicity. However, its low cardiovascular
toxicity is unique in comparison with other non-selective NSAIDs and coxibs. Naproxen has consistently been shown in these analyses

as a non-steroidal anti-inflammatory drug with minimal cardiovascular risk.
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Naproxen je nesteroidn{ antirevmatikum
(NSA) pouZivané pro |é¢bu chorob spojenych
s bolesti, horeckou, otoky ¢i ztuhlosti.
Je mozné ho pouzit u Siroké 3kdly stavl
spojenych s postizenim pohybového aparatu,
jako je osteoartréza, revmatoidni artritida,
psoriatickd artritida, ankylozujici spondylitida,
dna, tendinitidy, burzitidy, ale také v ovlivnéni
ptiznakd migrény, dysmenorey, ledvinné koliky
a dalsich stav(. Naproxen je derivat propionové
kyseliny, jeho chemickou strukturu znazorfuje
obrézek 1. Je pouzivén jiz od roku 1976 ve formé
samotného naproxenu (napfiklad Naprosyn,
Etrixenal, Vinovo, Amoxen gel) ¢i jeho sodné
soli (Nalgesin S, Aleve, Naproxen Ardez). Pfi
ordlnim pouziti je charakterizovan vysokou
bioaviabilitou (95%) a vysokou vazbou na sérové

Obrdzek 1. Chemicka struktura naproxenu
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proteiny (99%). Je metabolizovan v jatrech na
6desmetylnaproxen (1).

Naproxen mé& pomeérné dlouhy plazmaticky
elimina¢ni poloc¢as 14 hodin (udavané rozmezi
je 12-24 hodin). Vyhodou delsiho elimina¢niho
polocasu je dosazeni stalych hladin Iéku, takze
stacf jeho podavani pouze 2x denné a jeho
Ucinek lépe tlumi bolest po celou noc. Ma také
rychly ndstup Ucinku okolo 1 hodiny (2).

Vzhledem k Sirokému a dlouhodobému
[écebnému pouziti NSA je pfekvapujici,
jejich u¢inku byl
uspokojivé vysvétlen az Johnem Vanem
v roce 1971 (3). Nesteroidni antirevmatika
ucinkuji prostfednictvim blokady enzymu

ze mechanizmus

cyklooxygenazy, ktery hraje klicovou roli
v metabolizmu kyseliny arachidonové (&i
arasidové) uvolfiované z fosfolipidt bunécnych
membran. Cyklooxygendza zodpovida za
syntézu sirokého spektra prostaglanding,
které hraji v organizmu fadu fyziologickych
rolf. Pocatkem devadesdtych let dochazi
k dalsimu pokroku v historii NSA objevem
dvou, svou funkcf velmi rozdilnych, izoforem
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cyklooxygendzy, konstitutivni COX-1 a zdnétem
indukované COX-2 (4), a pfedpoklada se také
existence i COX-3 izoformy. Zjednodusené
Ize Fict, ze inhibice COX-2 zprostfedkovava
analgeticky, antipyreticky a antiflogisticky Ucinek
nesteroidnich antirevmatik, zatimco inhibice
COX-1 pfinasf riziko postizeni zejména horni ¢asti
zazivaciho traktu.

Koncem devadesatych let 20. stoleti se
objevila fada tzv. COX-2 selektivnich preparatl
(rofecoxib, celecoxib, valdecoxib, lumiracoxib,
etoricoxib). Ukédzalo se rovnéz, Ze nékteré dfive
objevené léky, etodolac, nimesulid a meloxicam,
tou dobou jiz na trhu rozsitené, vykazuji rovnéz
rlzny stuperi COX-2 selektivity. Komparativni
vyhodou coxibl je silny stuperi inhibice COX2,
coz témto preparadtim poskytuje z hlediska
bezpecnosti v oblasti gastrointestinalniho traktu
vyhodu proti tradi¢nim NSA.

Osteoartroza (OA) patfi mezi nejcastéjsi
kloubni choroby. Je spjata se ztratou hyalinni
chrupavky, se zménami mékkych tkanf
a subchondralni kosti, s tvorbou osteofytd
a s riznym stupném kloubniho zanétu.
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Nejvyznamnéjsim faktorem rozvoje OA je
starnuti tkani, dale pak obezita, pfedchazejicl
poranéni kloubu, Zenské pohlavi a geneticka
dispozice. Vieobecné se rozlisuje primarni OA,
u které hraje faktor starnuti ¢i genetické dispozice
podstatnou roli ve formé strukturdlnich zmén
chrupavky, a sekundarni OA, ktera se rozviji jako
nasledek abnormalnfzatéZe normalni chrupavky
(z&nét, pretiZzeni, trauma) i u mladsi populace.

Jsou k dispozici rozsahla klinickd data
ukazujici na symptomy modifikujici efekt
nesteroidnich antirevmatik, paracetamolu,
opioidy, intraartikularni aplikace kortikoid(, ale
také pfipravkd oznacovanych jako SYSADOA
(Symptomatic Slow Acting Drug in OA), mezi
které se fadi chondroitin sulfat, glukosamin-
sulfat, diacerhein, ASU (piascledin) ¢i kyselina
hyaluronova. Otézkou z(stava, zda Ize v blizké
budoucnosti ocekdvat nastup chorobu
modifikujicich [ékd (DMOAD - Disease
Modifying OsteoArthritis Drug) u OA. Zatim vsak
7adny z pouzivanych pfipravkd za takovouto
latku v pravém slova smyslu oznacovat nelze.

Podavani NSA u OA sniZzuje pohybovou
i klidovou bolest, zkracuje trvani ranni ztuhlosti
a u ¢asti nemocnych zlepsuje funkci. NSA
jsou doporucovana ve viech publikovanych
doporucenich pro lé¢bu OA kolennich,
kycelnich i ru¢nich kloubU. V naprosté vétsiné
analyzovanych studii je efekt NSA proti
placebu statisticky vyznamny, coz napfiklad
také prokdzala metaanalyza 23 studii u OA
kolenniho kloubu (5). Vétsina srovnavacich
studif jednotlivych NSA konc¢i konstatovanim,
Ze pripravky jsou stejné uc¢inné (6). Efekt NSA na
bolest u OA je maly az stfedn, je v3ak stale asi
2% vetsi nez po paracetamolu (7).

Coxiby rovnéz vykazovaly signifikantnf efekt
proti placebu ve viech sledovanych aspektech
OA. Dle vysledkd velmi rozsahlych studii s coxiby
vyplyvé, Ze jejich efekt je v podstaté identicky
s klasickymi nesteroidnimi antirevmatiky
(ibuprofen, diclofenac, naproxen) (5).

Je viak tfeba zddraznit, Ze NSA i coxiby
jsou v lé¢bé bolesti u OA povaZzovény az za
léky druhé volby. Tou prvni volbou je vyuziti
analgetickych vlastnosti paracetamolu. Jeho
pouziti u OA kolenniho kloubu a kyc¢le se opira
o nékolik randomizovanych a kontrolovanych
studii a jejich metaanalyzy v¢etné zafazeni
paracetamolu do Cochranské analyzy (8),
pouziti u OA rukou o jejich extrapolace. Jeho
analgeticky efekt je slabsi nez u nesteroidnich
antirevmatik (9) a novéjsi data rovnéz ukazuji, ze
pouzitf davek vyssich nez 4 g denné je spojeno,
byt v mensi mife nez uziti NSA, s vy3sim rizikem

GIT poskozeni vcetné ulceraci, perforaci
a krvaceni (10). V soucasnosti je doporucovano
v souladu s varovanim FDA nepfekracovat
denni davku 3g.

Problematicky mize byt podil pfilisné
analgetizace nesteroidnimi antirevmatiky
na urychleni degradace kloubu, kdy snizena
bolestivost umozruje nemocnému vetsi
fyzickou aktivitu s vétsi zatézi kloubnich struktur
pfi souc¢asné negativnim vlivu nesteroidnich
antirevmatik na chondrocyty prokdzaném
in vitro. Jednou z nejdUlezitéjsich odpovédi
na rizika spojena s dlouhodobou [é¢bou
nesteroidnimi antirevmatiky u OA je jejich
podavani ,on demand” - dle potfeby oproti
rezimdm s fixni davkou (fix rate) (11). Uziti
nesteroidnich antirevmatik u osteoartrézy ve
vsech zdkladnich lokalizacich se opira Siroce
o doporuceni mezindrodnich odbornych
spole¢nosti (12-16).

Revmatoidni artritida (RA) je chronické
autoimunitni zanétlivé onemocnéni neznamé
etiologie postihujici 0,5-1 9% dospélé populace,
jehoz nejcastéjsim klinickym projevem je
symetrickd periferni polyartritida. RA vede
k destrukci kloubt a k jejich deformitdm
prostrednictvim poskozenf slach a ligament
a vznikem erozi chrupavky a kosti. Nelécena
revmatoidni artritida, popfipadé tézka lécebné
refrakterni forma, vedou ke ztraté fyzické
funkce, nesobésta¢nosti, invalidité a zkracenf
Zivota nemocnych o 5-10 let (17). Revmatoidni
artritida je charakterizovand také fadou
extraartikularnich projevd, které postihujf
kazi, oci, sliznice, plice a pleuréini dutinu,
vzacneéji také srdce a ledviny. RA pfedstavuje
zavazny rizikovy faktor predc¢asného rozvoje
aterosklerdzy, je spojena s vyssi incidenci
infekci a nékterych typd malignit a také
komplikaci nasazované 1éby (kortikosteroidy,
nesteroidni antirevmatika, imunosupresiva,
biologické léky). Vyznamny dopad revmatoidni
artritidy na nemocnost a invaliditu predstavuje
socioekonomicky problém.
V poslednich letech jsme svédky vyznamného

nemaly

pokroku v [é¢bé RA, jehoz zékladnim hnacim
motorem je zavedenf tzv. syntetickych ¢i
biologickych chorobu modifikujicich 1ékd
(sDMARDs a bDMARD:).

Hlavnim cilem lé¢by revmatoidni artritidy je
navozeni remise ¢i stavu blizkého remisi, a pokud
to neni z rliznych divod mozné, navozeni nizké
aktivity choroby. V této oblasti dominuje role
DMARDs a rovnéz glukokortikoid.
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V pfipadé revmatoidni artritidy (RA) pfinasejf
nesteroidni antirevmatika symptomatickou
ulevu. NSA by méla byt podévana jako
doplnék k terapii chorobu modifikujicimi léky
spise na principu ,dle potreby” (on demand),
jak uZ o tom byla fec v ramci 1éCby OA (18).
U revmatoidni artritidy byla v rdmci fady studif
i jejich metaanalyz symptomaticka efektivnost
tradi¢nich NSA i coxibl nad jakoukoliv
pochybnost prokdzand (19-21).

Ankylozujici spondylitida (AS) je chronické,
zanétlivé onemocnéni postihujici axialnf
(patef a kfizovo-kycelni — sakroiliakalnf)
i periferni klouby a $lachové Upony. Projevuje
se pfedevsim bolesti a omezenou hybnostf
patefe ve vsech rovinach. AS mUlze mit
i fadu mimokloubnich manifestaci (o¢i, kize,
gastrointestindlni trakt, srdce), a tak Ize hovorit
o systémovém charakteru onemocnéni.
Pro genetickou dispozici k chorobé svédci
vysoka vazba k pfitomnosti antigenu HLAB27.
Psoriaticka artritida (PsA) je fazena po boku AS
do skupiny seronegativnich spondyloartritid.
Je spojena s kozni psoridzou a nabird formy
periferni, axidlni ¢i kombinované.

Primarni cil 1é¢by AS i psoriatické artritidy
je eliminace priznakd onemocnéni (bolesti,
ztuhlosti, Unavy) nebo jejich maximalni
mozZna redukce, zachovéni funkce a prevence
vzniku flek¢nich kontraktur, predevsim hrudni
kyfézy, dale minimalizace extraspinélnich
a extraartikuldrnich projevd, jakoz i lé¢ba
komplikaci a asociovanych onemocnéni. Pfed
zahajenim Ié¢by je nutné individudIni posouzeni
stavu pacienta a jeho nemoci podle aktivity
onemocnéni, rychlosti progrese, pfitomnosti
mimokloubnich projevd a pfitomnosti dalSich
onemocneéni, laboratornich zndmek aktivity,
medikace, psychosociélnich faktorl a ocekavani
pacienta (22).

Pres velkou roli inhibitord TNF alfa
u nejaktivnéjsich a NSA refrakternich forem
ankylozujici spondylitidy z{stdvd role
nesteroidnich antirevmatik nezastupitelnd (23).
NSA jsou zakladnim pilifem farmakologické
[é€by AS. Jsou U&innd prfedevsim u axidlni
formy onemocnéni, kde mohou rychle
snizovat bolest a ztuhlost u nemocnych
béhem 48-72 hodin. Maximalni doporucované
a tolerované davky NSA uzivané po dobu 2-4
tydnl maji efekt u 70 az 80 % pacientd, na
rozdil od bolesti zad mechanického typu,
kde jsou efektni pouze u 15% pacientl (24).



Dobrd odpovéd na lé¢bu NSA také podporuje
diagnézu choroby ze skupiny zanétlivych
spondyloartritid. Historicky je zndma dobra
uc¢innost fenylbutazonu a indometacinu u AS,
vzhledem k toxicité neni jejich dlouhodobé
uzfvani vhodné. Cilené randomizované studie
v indikaci AS byly provedeny s naproxenem,
meloxikamem, diklofenakem, etorikoxibem,
celekoxibem i s dal$imi NSA (25). Obecné
Ize vsak pouzit jakékoliv NSA. U pacientt
s klidovou a noc¢ni bolesti jsou vhodna
NSA s dlouhym poloCasem (naproxen,
meloxicam, diclofenac). Je rovnéz prokazano,
7e dlouhodobé podavani nesteroidnich
antirevmatik vyznamné
radiografickou progresi choroby (26).

NSA jsou také Iékem prvni volby u aktivnich

zpomaluje

forem PsA. NSA Ize podévat v monoterapii, a to
pravidelné nebo jen v pfipadé akcentaci obtfZi.
V obdobi aktivity onemocnéni by méla byt
podavéana v pIné davce odpovidajici pfislusnému
preparatu az do dosazeni remise. Pokud neni
dosazeno efektu béhem 3-4 tydnd, mél by byt
vyzkouden jiny preparat, nez bude tato skupina
farmak oznacena za neucinnou. Po odeznénf
aktivity je mozno pokracovat s podavanim
,dle potfeby”. Koxiby jsou v téchto indikacich
stejné ucinné jako neselektivni NSA. NSA
priznivé ovliviiuji pocet bolestivych i oteklych
kloubl a skoére bolesti, nejsou ale schopna
dlouhodobé ovlivnit vyvoj onemocnéni (27).
Role syntetickych chorobu modifikujicich
lékd je v pfipadé PsA vétsi nez u ankylozujicf
spondylitidy, TNF alfa inhibitory jsou indikovany
u zévaznych a vysoce aktivnich forem nemoci
po selhani nesteroidnich antirevmatik.

Akutni dnavy zachvat je velmi bolestivy
stav spojeny zpravidla s monoartritidou i
oligoartritidou postihujici klouby dolnich
koncetin, typicky metatarzofalangedini kloub
l. prstu na noze. Je vyvolan precipitaci ¢i
uvolnénim krystaldh monosodium urdtu do
kloubniho ¢i periartikuldrniho prostoru, coz
je doprovézeno mohutnou zénétlivou reakci.
Zasadnim rizikovym faktorem rozvoje dny je
hyperurikemie. Chronickd dnava artropatie je
charakterizovana polyartritidou, tvorbou dnavych
tofd a ireverzibilnim postizenim kloubni tkané.
Dna patii mezi nejcastéjsi formy artritidy.

Cilem lé¢by akutniho dnavého zachvatu
je rychld uleva od bolesti. Lé¢ba nesteroidnimi
antirevmatiky, kolchicinem ¢&i glukokortikoidy
mUze trvani velmi bolestivé dnavé ataky vyrazné
zkratit (28).
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Tabulka 1. Stratifikace rizika gastrointestindlni toxicity pfi uzivani NSA

Nizké riziko

Nepfitomnost rizikovych faktord

Stredni riziko (pfitomnost 1-2 rizikovych faktort)

1. Vék > 65 let

2. Vlysoké davky NSA

3. Anamnéza nekomplikovaného zalude¢niho nebo duodenélniho viedu

4. Soucasné uzivani kyseliny acetylsalicylové, glukokortikoidd a antikoagulacnich Iékd

Vysoké riziko

1. Anamnéza komplikovaného nebo soucasného viedu

2. Pritomost > 2 rizikovych faktord

NSA jsou u aktivniho dnavého zachvatu
lékem prvni volby. S vyhodou je mozné
podat napfiklad naproxen (29), diclofenac ¢i
indomethacin, u nemocnych s vyssim rizikem
gastrotoxicity pak také etoricoxib ¢i celecoxib.
Mensf davky NSA ¢i kolchicinu jsou také
indikovany k profylaxi akutnich vzplanuti dny
pfi zahdjeni hypourikemické |é¢by (alopurinol,
febuxostat, event. urikosurika) po dobu nékolika
mésicd (28).

Uvedeny prehled uZiti nesteroidnich
antirevmatik u revmatickych chorob nenf
pochopitelné kompletni.
antirevmatika se hojné pouzivajf také v 1é¢bé
projevl systémovych chorob pojiva, revmatizmd

Nesteroidnf

meéekkych tkani, tendinitid ¢i Uponovych
bolesti a v mnoha daldich situacich, kde je
treba efektivné a rychle kontrolovat zejména
zanétlivou bolest.

Nesteroidnf antirevmatika jsou véeobecné
relativné dobre tolerovana. Nicméné vzhledem
k velkému mnozstvi lidi, ktefi nesteroidnf
antirevmatika uzivaji, nabyva jejich pfipadna
toxicita na vyznamu. Jednim z nejzévaznéjsich
vedlejsich Ucinkd NSA je poskozeni horni ¢dsti
zazivaciho traktu, na kterém se podili zejména
inhibice izoenzymu COX-1. Dlouhodobf
uZivatelé NSA majf 1-4% ro¢nf incidenci gastro-
duodenalnich perforaci, viedd a krvaceni (tzv.
PUB - perforations, ulcers, bleeding) (30).
Nebezpeci poskozeni hornf ¢asti GIT narlsta
pri kumulaci dalsich rizikovych faktord, mezi
které patff zejména soucasné pouzivani
kortikosteroidd, kumarinovych derivatd ¢i
kombinovani vice NSA dohromady, anamnéza
viedové choroby v minulosti, vyssi vék (nad
65 let), pfidruzené choroby, nikotinizmus
a alkoholizmus (tabulka 1). Rozhoduje také
typ NSA, vSeobecné rozsiteny ibuprofen

a diclofenac patfi z hlediska gastrotoxicity mezi
ta spise bezpecnéjsi, vétsi riziko je spojeno
sindomethacinem. Kanadska popula¢ni studie
u starich pacientl prokézala na velkém poctu
sledovanych, Ze relativni riziko hospitalizace
je pfi uzivani NSA signifikantné vyssi nez
u paracetamolu a Ze neselektivni NSA zvy3uji
riziko hospitalizace pro PUB dvojnasobné oproti
celecoxibu (31).

Dukaz o vétsi gastrointestindlni bezpecnosti
coxibl pfinesly studie CLASS a VIGOR, které
sledovaly vyskyt zavaznych GIT komplikacf
typu PUB. Studie VIGOR sledujici rofecoxib
proti naproxenu (32) prokazala 62% redukci
téchto nezadoucich Uc¢inkd proti naproxenu.
CLASS srovnavajici celecoxib s diclofenacem
a ibuprofenem rovnéz prokazala signifikantnf
redukci PUB (33).

U rizikovych nemocnych je vsak i uzivani
samotnych coxibl spojeno s vy$sim rizikem
opakovaného krvaceni (9%), které Ize ale
eliminovat souc¢asnym podavanim inhibitord
protonové pumpy (34). Pfi pozitivnim
vyhodnoceni vy3siho rizika NSA indukované
gastropatie, pfi vyskytu rizikovych faktor by
mél byt pouzit selektivni COX2 inhibitor nebo
soucasné podavano NSA s inhibitorem PPI.
U vysoce rizikovych nemocnych Ize kombinovat
coxib s inhibicf PP, coz vSak na druhou stranu
ddle prodrazuje tuto symptomatickou lé¢bu (35).

Kardiovaskuldrni bezpecnost je dalsim
diskutovanym problémem u nesteroidnich
antirevmatik i coxibd. Zvysené riziko
kardiovaskuldrnich pfihod béhem Iécby
nesteroidnimi antirevmatiky je k dneSnimu dni
jednim z nejvice prostudovanych nezidoucich
Ucinkd 1ékd v celé historii. V roce 2004 ved|
vys$si vyskyt infarktd myokardu (IM) a cévnich
mozkovych pfihod (CMP) pfi dlouhodobém
uzivanirofecoxibu v klinické studii u adenomatézy
tlustého stfeva k jeho stazeni z trhu. Dle
metaanalyzy publikované v roce 2006 je vyskyt
kardiovaskularnich pfihod pfi dlouhodobém
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uzivani coxibl ¢i klasickych NSA podobny (1%
vs. 09%) (36). Stale plati doporuceni EMA, které
poklada coxiby za kontraindikované u nemocnych
s anamnézou IM ¢i CMP (37). Pii porovnani
klasickych NSA je riziko vy3si zejména pfi uzivani
diclofenacu a vyssich davek ibuprofenu (2400 mg
a vice/den).V poslednich letech byly publikovany
prace ukazujici, Ze kardiovaskularni riziko pfi
uzivani diclofenacu a vysokych davek ibuprofenu
je velmi podobné riziku u coxibl. V souladu
s témito nalezy jsou nynf diclofenac a vysoké
déavky ibuprofenu kontraindikovény u pacient
s ischemickou chorobou srdce i dolnich koncetin,
cerebrovaskularnimi pfihodami ¢i kongestivnim
srdecnim selhdnim (NYHA 11.-1IV)) (38, 39). Vy3si
riziko kardiotoxicity je vieobecnég, s vyjimkou
naproxenu, spojeno s vyssimi davkami vétsiny
tradi¢nich NSA (39). Nékterd NSA (diclofenac)
navic zvysujf kardiovaskuldrniriziko uz v priibéhu
prvnich tif mésict 1écby (30, 40).

Postaveni naproxenu: Podobné jako
ostatni neselektivni nesteroidni antirevmatika
je podévani naproxenu spojeno se zvysenym
rizikem gastrointestinalni toxicity. Pfi pouzivan{
naproxenu je riziko gastrotoxity mirné vyssi nez
v pripadé podavaniibuprofenu v nizkych davkéch
(41). Pii pouziti vysokych davek naproxenu ¢i
ibuprofenu je relativni riziko srovnatelné (5,1 vs.
5,5) 42). Unikatni je v3ak jeho nizkd kardiovaskularnf
toxicita ve srovnanf s ostatnimi neselektivnimi NSA
(43). Kardiovaskularni toxicita spojend s uzitim
COX-2 inhibitort a nékterych tradicnich NSA je
zprostifedkovand spole¢nym mechanizmem
zahrnujicim inhibici COX-2 dependentnich
prostacyklind v krevnich desti¢kach. Naproxen je
jediné neaspirinové NSA, které postrada funkeni
COX-=2 selektivitu v trombocytech (44). Naproxen
vychaziz metaanalyz konzistentné jako nesteroidni
antirevmatikum s minimalnim kardiovaskuldrnim
rizikem (44, 45).

Pfi predpisu Iékafem je standardnf peroraln{
protizanétliva davka naproxenu 1000 mg denné.
Lécivo je rozdéleno do dvou davek, v pfipadé
[ékd obsahujicich sodnou stl naproxenu
(naproxen natricum) je ekvivalentni davka
1100mg denné (resp. 2x550mg). U akutniho
dnavého zachvatu se doporucuje nékdy podat
Uvodni davku 750 mg naproxenu a pokracovat
v dévkovani 250mg po 8 hodindch do odeznéni
piiznakd akutni dnavé artritidy. Maximalni denni
davka je 1500mg a neméla by se pfekracovat,
jelikozZ nelze ocekavat dalsi narlst efektu, nybrz
zvyseni rizika nezddoucich ucinkd.

V fadé zemf( veetné Ceské republiky jsou
k dispozici Iéky obsahujici naproxen (¢i naproxen
natricum) i v 1ékdrenském volném prodeji (46).
V téchto pfipadech je tfeba upozornit pacienty
v souladu se znénim SPC, Ze mohou pouzit
Uvodni davku 250-500mg a pak pokracovat
uzivanim tablet 250 mg po 6-8 hodinach tak,
aby nepfekracovali davku 750 mg denné. Pfi
nedostate¢ném efektu této davky po maximainé
7 dnech je tfeba konzultovat lékare (46).
NSA zlstévaji stdle vyznamnymi pfipravky
v symptomatické |é¢bé osteoartrézy, revmatoidnf
artritidy, ale také vyznamnymi léky v lé¢bé
ankylozujici spondylitidy &i akutni dny a fady
daldich stavy, které jsou spojeny s prevazné
zanétlivou bolesti. Je tfeba volit analgetickou
terapii dle profilu pacienta, dle pfipadnych
komorbidit. Pfi védomi rozdilné gastrotoxicity
tradi¢nich NSA a coxib( a rozdilné kardiotoxicity
naproxenu versus ostatni nejc¢asteji pouzivané
preparaty se rysuje profilnemocného, kterému
je moZno naproxen doporucit:
Symptomaticky pacient vyZadujici
analgetickou terapii NSA s rychlym
ndstupem uéinku a s potrebou
dlouhodobéjsiho analgetického tcinku
Nizké riziko gastrotoxicity, u nemocnych
svyssim rizikem se doporucuje kombinovat
naproxen s inhibitory protonové pumpy (je
treba konzultace s lékarem)
Nemocny s rizikem vzniku ischemické
choroby srdecni ¢i jiz s touto diagnézou
nepredstavuje kontraindikaci poddni
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