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SOUHRN 
Nesteroidní antirevmatika (NSA) jsou široce využívána díky svému silnému analgetickému úèinku, pøedevším v léèbì akutní bolesti, a díky anti-
flogistickému efektu v léèbì chronické zánìtlivé bolesti. Dlouhodobé systémové podávání NSA mùže být provázeno øadou závažných nežádoucích 
úèinkù, které významnì limitují možnosti dlouhodobé terapie NSA. Jedná se zejména o zažívací nežádoucí úèinky (žaludeèní vøedy a jejich 
komplikace aj.), kardiovaskulární (hypertenze, progrese ICHS) a renální (otoky, renální insuficience aj.). Potenciální toxicita NSA se jeví jako 
klinicky závažná pøedevším u starší populace, jež pøedstavuje vìtšinu konzumentù NSA. V poslední dobì je stále èastìji diskutován paracetamol 
jako úèinná léèba bolesti bez typických nežádoucích úèinkù NSA. Je paracetamol opravdu natolik bezpeèný?
Klíèová slova: nesteroidní antirevmatika, nežádoucí úèinky, paracetamol

SUMMARY 
Non-steroidal anti-rheumatic drugs (NSA) have been used mainly due to their strong analgesic effect, especially in the treatment of acute pain 
as well as their anti-inflammatory effect in the treatment of chronic pain. Long-term systemic administration of NSA may be associated with 
a number of serious side effects, which significantly limit NSA use in long term therapy. These include gastrointestinal side effects (gastric ulcers 
and their complications, etc.), cardiovascular (hypertension, progression of coronary artery disease) and renal (edema, renal insufficiency, hy-
pertension etc. The potential toxicity of NSA appears to be clinically significant, especially in the elderly population representing the majority of 
NSA consumers. Lately paracetamol has been increasingly discussed as an effective treatment of pain without the adverse events that are typical 
for NSA. Is paracetamol really that safe?
Key words: non-steroidal anti-rheumatic drugs, side effects, paracetamol

Úvod
Nesteroidní antirevmatika (NSA) jsou široce používa-

nou skupinou lékù v léèbì vertebrogenních onemocnìní, 
revmatických chorob, menstruaèních obtíží, cefalgií a jiných 
bolestivých stavù. NSA je ve svìtì soustavnì léèeno pravdì-
podobnì 30 milionù pacientù. Hlavní terapeutické úèinky 
nesteroidních antirevmatik, stejnì jako jejich hlavní nežádoucí 
úèinky, jsou dány inhibicí izoenzymù cyklooxygenázy (COX-1,
COX-2) v rùzném pomìru. Z hlediska afinity k cyklooxyge-
názám lze NSA rozdìlit do dvou skupin: na antirevmatika 
neselektivní, která inhibují oba izoenzymy v rùzném pomìru, 
a na selektivní èi specifické inhibitory COX-2 (koxiby), které 
inhibují témìø výhradnì COX-2 (Pavelka a Štolfa, 2005; 
Olejárová, 2013).

Pøi antiflogistickém pùsobení NSA se kromì inhibice 
cyklooxygenáz uplatòují i další mechanismy:

• inhibice syntézy prostaglandinù,
• inhibice syntézy leukotrienù,
•  inhibice produkce a stimulace eliminace volných kys-

líkových radikálù,

• inhibice uvolòování lysozomálních enzymù,
• ovlivnìní funkcí lymfocytù,
• inhibice produkce a antycytokinový úèinek,
• vliv na metabolismus chrupavky (Olejárová, 2013).

V souèasné dobì jsou NSA dostupná v øadì galenických 
forem perorálních i parenterálních, rektálních èi lokálních.

Indikaèní spektrum nesteroidních antirevmatik je široké 
a prochází øadou oborù. NSA se nepoužívají pouze jako 
antiflogistika, ale jsou èasto využívána jako èistá analgetika 
i v situacích bez zjevné pøítomnosti zánìtu (Olejárová, 2013).

NSA se podle analgetického žebøíèku WHO používají 
zejména k léèbì bolesti I. stupnì nebo v kombinacích se 
slabými èi silnými opioidy k léèbì bolesti II. nebo III. stupnì. 
Aplikace NSA je spojena s možným výskytem nežádoucích 
úèinkù vèetnì velmi závažných (Pavelka a Štolfa, 2005; 
Kriška et al., 2000). 

Díky výsledkùm prospektivních a observaèních studií je 
jasné, že toxicita NSA je klinicky závažná zejména u starší po-
pulace, jež pøedstavuje vìtšinu konzumentù NSA. Nežádoucí 
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úèinky (NÚL) mají vìtšinou charakter skupinových NÚL, 
které se vyskytují do urèité míry po všech NSA a souvisí s far-
makodynamickým úèinkem skupiny. Jejich rizikové faktory 
jsou známé (dávka NSA, délka léèby, komorbidity, pokroèilý 
vìk) a lze jim do urèité míry pøedcházet. Jiné nežádoucí 
úèinky NSA (krevní dyskrazie, závažné kožní reakce, jaterní 
poškození) jsou idiosynkratické reakce a jako takové jsou 
nepøedvídatelné a nepreventabilní (Pavelka a Štolfa, 2005; 
Olejárová, 2013; Kriška et al., 2000).

Závažné nežádoucí úèinky zahrnují poškození žaludeèní 
sliznice, nefrotoxické pùsobení v již poškozených ledvinách, 
hypertenzi, oddálení porodu, bronchokonstrikci, hepatální 
projevy toxicity, krvácení a aseptickou meningitidu (tab. 1). 
Vzhledem ke kardiotoxicitì probíhá dlouhodobì analýza 
kardiovaskulární bezpeènosti celé skupiny NSA.

Stále nejzávažnìjším nežádoucím úèinkem NSA je posti-
žení trávicího traktu, tzv. NSA indukovaná gastropatie s øadou 
rizikových faktorù (tab. 2).

Pod tento pojem zahrnujeme:
a) dyspeptické obtíže, bolesti bøicha,
b) endoskopicky zjistitelné léze, vøedy, eroze, hemoragie,
c) komplikace: krvácení, perforace, komplikované vøedy 

(PUB’s-perforations, ulcerations, bleeding) (Olejárová, 2013; 
Kriška et al., 2000; Singh a Triadafilopoulos, 1999).

Z epidemiologických dat vyplývá, že asi 10–20 % pacientù 
dlouhodobì léèených NSA trpí dyspepsií, a proto bìhem 
prvních 5 mìsícù léèby zmìní NSA. Endoskopicky jsou 
zjistitelné sliznièní léze po delším než 2mìsíèním podávání 
až u 60 % pacientù, ve 2 % se vyskytují závažné komplikace 
s nutností hospitalizace. Až 80 % žaludeèních vøedù navíc 
probíhá asymptomaticky a jejich prvním projevem mùže být až 
krvácení do zažívacího traktu nebo jiná komplikace. Význam-
nou roli pøi vzniku gastrointestinálních komplikací má druh 

a dávka podaného NSA, pøièemž riziko roste s dávkou NSA. 
Vìtší riziko GIT nežádoucích úèinkù je spojeno s užíváním 
léèiv s dlouhým poloèasem eliminace, resp. enterohepatálním 
obìhem nebo lékových forem s postupným uvolòováním (Pavel-
ka a Štolfa, 2005; Olejárová, 2013; Kriška et al., 2000; Singh 
a Triadafilopoulos, 1999). Riziko výskytu NSA gastropatie 
neklesá pøi parenterální nebo rektální aplikaci, pøi podávání 
neselektivních NSA je ale úèinnì redukováno souèasným 
podáváním inhibitorù protonové pumpy (Singh a Triada-
filopoulos, 1999; Allison et al., 1992; Rostom et al., 2002; 
Wolfe et al., 1999; González et al., 2010). Riziko gastropatie 
pøi podávání koxibù je výraznì nižší (González et al., 2010; 
Bombardier et al., 2010; Silverstein et al., 2000). 

V metaanalýze nìkolika desítek studií byl dokumentován 
výskyt klinicky významného krvácení do horní èásti trávicího 
traktu pro celou skupinu NSA ètyønásobnì, pøièemž nejvìtší 
relativní riziko bylo spojeno s léèbou piroxikamem – vzrostlo 
osminásobnì, støední riziko bylo pøítomno napø. u indome-
tacinu, meloxicamu, diclofenaku èi naproxenu – vzrostlo 
ètyø- až pìtinásobnì, a nejmenší pøi podávání celecoxibu – po-
zorován byl jen 40% nárùst krvácení (Schnitzer et al., 2004). 
Podávání inhibitorù protonové pumpy a eradikace pøípadné 
infekce Helicobacter pylori riziko krvácení významnì snížilo 
(Schnitzer et al., 2004).

Pøi populaèní studii provádìné ve španìlském regionu byl 
hodnocen výskyt krvácení z horní èásti gastrointestinálního 
traktu u 180 995 dospìlých jedincù, kteøí užívali rùzná NSA. 
Byly nalezeny velké rozdíly v incidenci, kdy ze všech sledo-
vaných NSA mìl nejmenší výskyt a nejnižší riziko krvácení 
z horní èásti GIT aceklofenak. Pøi hodnocení nežádoucích 
pøíhod byla celkovì popsána lepší snášenlivost a nižší výskyt 
gastrointestinálních a jiných nežádoucích úèinkù aceklofena-
ku ve srovnání s naproxenem, piroxikamem, tenoxikamem, 
diklofenakem a dalšími NSA. Rozdíly ve výskytu krvácení pøi 
užívání 13 rozlièných NSA byly velké, hodnoty se pohybo-
valy od 1,7 pro aceklofenak do 25,8/1000 pacientorokù pro 
ketorolac (obr. 1) (Llorente et al., 2002).

Podobného dalšího sledování výskytu krvácení z horního 
GIT uživatelù NSA se zúèastnilo 18 nemocnic v Itálii a Špa-
nìlsku. Ve studii bylo hodnoceno 10 734 979 pacientorokù. 
Diagnostikováno bylo 401 krvácení na milion respondentù, 
z èehož 33 % byla souvislost s léèbou NSA. Individuální 
riziko souviselo s dávkou a relativní riziko výskytu krvácení 
z horního GIT bylo následující: aceklofenak 1,4, diklofenak 
3,7, celekoxib 0,3, meloxikam 5,7, nimesulid 3,2 a rofekoxib 
7,2. Výsledky studie nepotvrdily pokles GIT komplikací v zá-
vislosti na zvyšující se COX-2 selektivitì (Laporte et al., 2004).

Tabulka 1: Nežádoucí úèinky NSA (Olejárová, 2013; Kriška et al., 2000)

Vyvolané deplecí prostaglandinù gastrointestinální

renální

krvácivé stavy

Vyvolané zvýšením syntézy leukotrienù bronchokonstrikce

Další alergické reakce

hepatopatie

poruchy krvetvorby

Tabulka 2: Rizikové faktory GI komplikací pøi léèbì NSA (Pavelka 
a Štolfa, 2005)

Peptický vøed v anamnéze prokázaný endoskopicky

Vìk > 60 rokù

Souèasné užívání jiných farmak:

Nesteroidní antirevmatika

Antikoagulancia

Glukokortikoidy

Antidepresiva skupiny SSRI

Pohlaví muži vs. ženy

Užívání alkoholu

Kouøení

Tabulka 3: Rizikové faktory vzniku renální insuficience pøi užívání NSA 
(Pavelka a Štolfa, 2005)

Vyšší vìk

Dehydratace

Preexistující onemocnìní ledvin

Jaterní onemocnìní s ascitem

Mìstnavá srdeèní slabost

Souèasná léèba diuretiky, ACEI, hypalbuminemie

Systémový lupus erythematodes
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Obrázek 1: Incidence krvácení v horním GIT (podle Llorente et al., 2002)

Počet příhod/1 000 pacientoroků

Llorente M, Tenías J, Zaragoza A. Rev. Esp. Enferm. Dig. 2002; 94(1): 13-8. 
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Obrázek 2: Riziko GIT komplikací pøi léèbì jednotlivými NSA (podle Safety of Non-Steroidal Anti-Inflammatory 
Drugs, SOS final report 2012, www.sos-nsaids-project.org)
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Porovnání toxicity NSA je i základním posláním tzv. SOS 
projektu (The Safety of Non-Steroidal Anti-Inflammatory 
Drugs), financovaného Evropskou komisí. Výsledky jsou 
získávány formou metaanalýzy již publikovaných studií. 
Publikované výsledky ukazují na velmi dobrý gastrointestinál-
ní bezpeènostní profil celekoxibu a aceklofenaku, ponìkud 
pøekvapivé je umístìní meloxikamu, diklofenaku, a zejména 
etorikoxibu (obr. 2, podle citace Safety of Non-Steroidal 
Anti-Inflammatory Drugs, SOS final report 2012, www.sos-
-nsaids-project.org).

Nezanedbatelná je toxicita NSA i v dalších etážích GIT 
(NSA indukovaná enteropatie, kolopatie). Výskyt ulcerací 
v oblasti tenkého støeva byl popsán u více než 8 % léèených 
NSA (Singh a Triadafilopoulos, 1999). Eroze v dolní èásti 
zažívacího traktu mohou být i napø. pøíèinou chronické 
mikrocytární anemie a/nebo pozitivity testu na okultní krvá-
cení. Nesteroidní antiflogistika mají rùzný potenciál indukce 
sliznièních zmìn, léèba PPI riziko sliznièních zmìn v tìchto 
etážích GIT již neovlivní, riziko je výraznì redukováno po-
dáváním koxibù (Pavelka a Štolfa, 2005; Olejárová, 2013).

Všechna NSA snižují renální syntézu prostaglandinù, a ve-
dou tak ke snížení exkrece sodíku, draslíku a ke snížení prùtoku 
krve ledvinami. Rizikové faktory renální toxicity NSA jsou 
uvedeny v tabulce 3 (Pavelka a Štolfa, 2005; Kriška et al., 2000).

Mechanismus nefrotoxicity je komplexní, vedle útlu-
mu syntézy vazodilataèních prostanoidù (PGE2 a PGI2) 
v periferní cirkulaci a v ledvinách se uplatòuje i zhoršení 
renální hemodynamiky s retencí sodíku a vody. Krátkodobá 
i chronická léèba NSA zvyšuje krevní tlak jak u normotonikù, 
tak u hypertonikù (Kriška et al., 2000). Je dokumentován 

vzestup systolického TK pøi krátkodobém podání NSA 
o 4 mmHg pøi léèbì naproxenem èi indometacinem, dlou-
hodobá léèba nìkterými NSA vede ještì k vìtšímu vzestupu 
TK, a to o 5–10 mmHg (Kriška et al., 2004; Oral, 2004; 
Pope et al., 1993).

Adjustované riziko výskytu hypertenze pøi pravidelném 
užívání NSA roste u žen o 86 % (RR: 1,86; 1,51–2,28). Pro 
klinickou praxi má význam i nìkdy podceòovaná interakce 
mezi NSA a antihypertenzní léèbou (Curhan et al., 2002). 
NSA se znaènou variabilitou a závislostí na dávce snižují 
úèinek inhibitorù ACE, sartanù, betablokátorù, blokátorù 
kalciového kanálu a diuretik (Kriška et al., 2004; Sucho-
pár et al., 2005). V tomto ohledu je tøeba upozornit zejména 
na diklofenak, ibuprofen a etorikoxib (Kriška et al., 2004; 
Suchopár et al., 2005).

Další nežádoucí úèinky se týkají možných kardiovaskulár-
ních komplikací léèby nesteroidními antirevmatiky, zejména 
u predisponovaných osob (polymorbidní starší pacienti, ma-
nifestní ateroskleróza, hypertenze, srdeèní selhání, otoky aj.). 
Na zvýšení KV rizika se podílí nìkolik faktorù: potenciace va-
zokonstrikèní a trombogenní pohotovosti v periferní cirkulaci, 
vzestup krevního tlaku a dále interakce s antihypertenzivy 
èi protidestièkové pùsobení kyseliny acetylsalicylové (ASA) 
(Olejárová, 2013; Kriška et al., 2000). Zvýšené kardiovasku-
lární riziko NSA se objevilo nejprve v souvislosti s koxiby 
(známá rofekoxibová aféra v roce 2004), v souèasné dobì 
však je jasné, že tento kardiotoxický efekt vykazují v rùzné 
míøe i klasická NSA v závislosti na stupni inhibice COX-2, 
lékové formì, podané dávce a délce užívání (Olejárová, 2013; 
Kriška et al., 2000).

Obrázek 3: Relativní riziko IM v závislosti na konkrétním NSA a stupni COX-2 inhibice (podle Rodriguez et al., 1994)
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Mezi rizikové faktory kardiovaskulárních nežádoucích 
úèinkù patøí (Pavelka a Štolfa, 2005; Olejárová, 2013):

• prodìlaný infarkt myokardu (IM),
• periferní ateroskleróza,
• pøítomnost diabetu, hyperlipoproteinemie,
• arteriální hypertenze.

Systémové podávání NSA je spojeno s opakovaným pøehod-
nocováním jejich kardiovaskulárního rizika. Napøíklad meta-
analýza z roku 2011 hodnotila údaje celkem 116 429 pacientù 
z 31 studií. Výsledky metaanalýzy ukazují, že nejvyšší riziko 
úmrtí z kardiovaskulárních pøíèin bylo asociované s užíváním 
etorikoxibu a diklofenaku (RR: 4,07, resp. 3,98) a nejvyšší 
riziko vzniku cerebrovaskulárních pøíhod vykazoval ibuprofen 
(RR: 3,36) a diklofenak (RR: 2,86) (Trelle et al., 2011).

Z hlediska kardiovaskulární morbidity je z neselektiv-
ních NSA nejbezpeènìjší zøejmì naproxen, který v dávce 
500 mg dvakrát dennì inhibuje syntézu tromboxanu podob-
nì jako nízké dávky kyseliny acetylsalicylové (Olejárová, 
2013; MacDonald et al., 2003; Chan et al., 2006).

Souèasné podávání kyseliny acetylsalicylové vede 
k snížení KV rizika u uživatelù celekoxibu, sulindaku, 
meloxikamu a indometacinu, antiagregaèní úèinek kyse-
liny acetylsalicylové však inhibuje ibuprofen a naproxen 
(Strand, 2008). Proto je tøeba užívat ibuprofen nejpozdìji 
8 hodin pøed podáním kyseliny acetylsalicylové nebo 
nejdøíve 30 minut po jejím užití, naproxen by mìl být po-
dáván až za 2 hodiny po podání kyseliny acetylsalicylové 
(Olejárová, 2013). Aèkoliv dostupná data jsou nejedno-
znaèná, význam této interakce nelze podceòovat. V britské 
populaèní studii provedené u 7107 pacientù sledovaných po 

hospitalizaci pro kardiovaskulární pøíhodu a léèených ASA 
v sekundární prevenci vedlo souèasné podávání ibuprofenu 
k vzestupu celkové mortality o 93 % a kardiovaskulární 
mortality o 73 % (RR: 1,73; CI: 1,05–2,84; p = 0,0305) 
(MacDonald, 2003).

V epidemiologických studiích bylo prokázáno, že užívá-
ní jakéhokoliv NSA zvyšuje dvojnásobnì poèet hospitalizací 
pro srdeèní selhání, a to zejména u pacientù s preexistujícím 
srdeèním onemocnìním (Hudson et al., 2005). Riziko 
je závislé na dávce podávaného NSA a je ponìkud vyšší 
bìhem prvního mìsíce podávání.

Hepatotoxicita NSA
Nìkterá NSA mohou mít i hepatotoxické nežádoucí 

úèinky, zvláštì u osob s preexistujícím onemocnìním 
jater nebo pøi soubìžném podávání více potenciálnì 
hepatotoxických lékù (Pavelka a Štolfa, 2005; Olejárová, 
2013). Zvýšení aktivity jaterních enzymù bylo popsáno 
napø. v souvislosti s podáváním nimesulidu, který je 
z tohoto dùvodu doporuèován v souèasné dobì jen pro 
krátkodobou léèbu. Je tøeba poznamenat, že nimesulid 
není první volbou NSA, jeho použití je limitováno hepato-
toxicitou. V minulosti byla nìkterá NSA pro prokázanou 
hepatotoxicitu stažena z trhu (benoxaprofen, fenylbuta-
zon, pirprofen). Obecnì lze konstatovat, že riziko vzniku 
hepatopatie bìhem léèby pomocí NSA není vysoké. Dle 
retrospektivní studie zahrnující data 625 000 pacientù 
pøi ní dojde k akutnímu jaternímu poškození u 3,7 uži-
vatelù ze 100 000, v pøepoètu na recept 1,7/100 000. 
Nicménì u pacientù s revmatoidní artritidou je toto rizi-
ko asi 10× vyšší (Pavelka, 2003; Rodriguez et al., 1994). 

Obrázek 4: Riziko vzniku akutního IM pro rùzná NSA (podle Safety of Non-Steroidal Anti-Inflammatory drugs, SOS 
final, report 2012, www.sos-nsaids-project.org)
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Mechanismus vzniku hepatotoxicity není zcela jasný (en-
terohepatální obìh NSA, tvorba reaktivních metabolitù, 
oxidaèní stres, porušení mitochondrií a syntézy ATP).

Mezi rizikové faktory hepatotoxicity patøí zejména:
• vyšší vìk pacienta,
• vysoké dávky NSA,
• délka léèby pomocí NSA,
• polypragmazie,
• snížená funkce ledvin,
• preexistující hepatální postižení (Pavelka, 2003).

Nespecifická NSA vedou k ovlivnìní trombocytárních 
funkcí s možností vzniku krvácivých komplikací, útlumu 
kostní døenì. Zanedbatelné není ani ovlivnìní funkce CNS 
(cefalgie, poruchy pozornosti, aseptická meningitis).

 
Toxicita paracetamolu

V léèbì bolesti u pacientù s osteoartrózou (OA) jsou 
NSA lékem druhé volby pøi nedostateèném efektu èi kontra-
indikacích paracetamolu, který je v pøípadì OA analgetikem 
první volby. V poslední dobì se objevily publikace, které zpo-
chybòují bezpeènost vyšších dávek paracetamolu. Již v roce 
2006 publikoval Chan práci, která pøekvapivì upozornila, že 
riziko kardiovaskulárních pøíhod zvyšuje také nejen pravidelná 
konzumace NSA, ale i paracetamolu (obr. 5).

Rovnìž britský institut NICE provedl vlastní analýzu jeho 
bezpeènosti. Nìkolik studií, které zkoumaly riziko úmrtí u dospì-
lých uživatelù paracetamolu, prokázalo jeho zvýšení, kde v jedné 
byl standardizovaný pomìr úmrtnosti 1,9 (95% CI: 1,88–1,94) 
pro jeho uživatele vs. neuživatelé. Výsledky jiné studie: celkové 
relativní riziko úmrtí 1,28 (95% CI: 1,26–1,30) a vliv denní dávky 

na RR úmrtí 0,95 (95% CI: 0,92–0,98) u pacientù s nejnižší 
expozicí léèivu oproti RR 1,63 (95% CI: 1,58–1,68) pøi nejvyšší 
expozici. Na dávce rovnìž závisí riziko kardiovaskulárních nežá-
doucích úèinkù – RR KV komplikací 1,19 (95% CI: 0,81–1,75) 
pøi nejnižší expozici paracetamolu a 1,68 (95% CI: 1,10–2,57) 
pøi nejvyšší. Obdobnì pro GIT komplikace nebo krvácení je 
relativní riziko pøi nízké expozici paracetamolu 1,11 (95% CI: 
1,04–1,18) a 1,49 (95% CI: 1,34–1,66) pøi nejvyšší. Rovnìž je 
popisován pokles glomerulární filtrace GF v závislosti na dávce 
paracetamolu, pomìr šancí OR na > 30% snížení GF byl 1,40 
(95% CI: 0,79–2,48) – 2,19 (95% CI: 1,4–3,43) v závislosti na 
dávce. Nezanedbatelná je i hepatotoxicita paracetamolu, která se 
zøídka objevuje pøi bìžném dávkování i u pacientù bez rizikových 
faktorù. Ve studii SALT (Study of Acute Liver Transplant) bylo 
zaznamenáno dvojnásobnì vyšší riziko vzniku akutního jaterního 
selhání pøi terapii paracetamolem oproti terapii NSA (event rate 
3,31 vs. 1,59 milionu léèebných rokù).

Závìr
S nesteroidními antirevmatiky a paracetamolem se setkává 

vìtšina lékaøù v každodenní praxi. NSA však mají pomìrnì 
široké spektrum nežádoucích úèinkù i nezanedbatelný inter-
akèní potenciál. Z nežádoucích úèinkù je nejzávažnìjší gas-
tropatie a poškození gastrointestinálního traktu, nefropatie, 
zvýšené kardiovaskulární riziko a hepatopatie. Jak dokládají 
novìjší práce, ani terapie paracetamolem není zcela bezpeèná. 
Objevují se dùkazy, že se spektrum nežádoucích úèinkù NSA 
a paracetamolu pøekrývá a jejich souèasné podání mùže být 
rizikové. Je tøeba zvažovat individuálnì prospìch a rizika 
léèby NSA a/nebo paracetamolem u konkrétního pacienta 
a usilovat o aktivní management rizik léèby.

Obrázek 5: Kardiovaskulární riziko NSA a paracetamolu (podle Chan et al., 2006)

Kardiovaskulární riziko NSA a paracetamolu
analgetické dávky 1998-2002

Chan AT. Circulation 2006.
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