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Az aszpirin felfedezése óta eltelt egy évszázadot
meghaladó idôszak, valamint a nem szteroid
gyulladásgátló gyógyszerek alkalmazása során
szerzett tapasztalatok egyértelmûen bizonyítják,
hogy a mellékhatások az életet is veszélyeztetô
szövôdmények formájában is megnyilvánulhat-
nak. Különösen a rizikócsoportba sorolható bete-
gek – kockázati tényezôk: idôskor, az anamné-
zisben gastroduodenalis ulcus, szteroidszedés,
antikoaguláns kezelés – esetén fontos a gastro-
protectio, azaz preventív medikáció a szövôd-
mények elkerülése érdekében. Ebben a vonatko-
zásban a leghatékonyabb gyógyszercsoportnak a
protonpumpa-inhibitorok bizonyultak. 
Az utóbbi években derült ki, hogy a proszta-
glandinszintézis gátlása fokozza a thrombosisok
kialakulásának veszélyét is. A nem szteroid gyul-
ladásgátló szer párhuzamos szedése acetilszali-
cilsavval csökkenti annak cardioprotectiv haté-
konyságát. A szövôdmények tárháza tehát a szív-
és érrendszeri betegségek – különösen a
myocardialis infarctus – incidenciájának növeke-
désével bôvült.
A ciklooxigenáz-2 izoenzimet szelektíven gátol-
ják a coxibok. A coxibok alkalmazásakor jóval
kisebb a gastrointestinalis mellékhatások veszé-
lye, mint más nem szteroid gyulladásgátlók ese-
tében.
A COX-2-gátlás által viszont újabb, elsôsorban
kardiológiai szövôdmények indukálódhatnak.
Emiatt a rofecoxibot 2004. szeptember 30-án ki-
vonták a forgalomból.
A nem szteroid gyulladáscsökkentô szerek alkal-
mazásának fôbb javallatai: a láz, a fájdalom csil-
lapítása és a gyulladás gátlása. Az indikációk kö-
re egyre bôvül, mivel az utóbbi években számos
újabb kedvezô hatásra derült fény. Tartós szedés
esetén csökken a colorectalis adenomák, polipok
és carcinomák, valamint a cholelithiasis inciden-
ciája. Az irodalmi adatok arra utalnak, hogy nem
szteroid gyulladáscsökkentôk adásával kés-
leltethetô az Alzheimer-kór kialakulása.
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FROM ASPIRIN TO COXIBS – JANUS-FACE
OF THE NONSTEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY
THERAPY

Since the introduction of aspirin nonsteroidal anti-inflam-
matory drugs (NSAIDs) proved to be the most commonly
used drugs in the world. One of the major factors limiting
their use is gastrointestinal toxicity. It has long been re-
cognised that NSAID use is associated with serious, some-
times life-threatening adverse effects, like gastrointestinal
ulcers, bleeding and perforation. Recent studies have indi-
cated that the combination of NSAID and aspirin signifi-
cantly increases the risk of complications. Aspirin is like a
two-edged sword, balancing cardiovascular prevention
with the risk of gastrointestinal side effects. Past history of
ulcer carries the highest individual risk and other contri-
buting factors include age, concurrent anticoagulation,
cortocisteroid therapy, as well as high-dose or multiple-
forms of NSAID use. 
The mechanism of action of NSAID is to inhibit prosta-
glandin production through cyclooxygenase (COX). The in-
hibition of COX-2 isoenzyme reduces inflammatory-me-
diated prostaglandins, while the inhibition of COX-1
reduces the level of prostaglandins needed for normal
protecting mechanism of the gastric mucosa. Non-selective
NSAID has impact on both COX-enzymes, while selective
COX-2-inhibitors (such as coxibs) exert their effects without
affecting mucosal defence significantly. It is important to
note that the risk of complications can not be reduced to
zero by any therapeutic approach. The most appropriate
treatment modality is to administer PPI co-therapy for the
sake of gastro-protection, especially in high-risk cases.
Histamine-2-receptor antagonists are not effective in re-
ducing ulcer and complication in that particular group of
patients. It has turned out that the inhibition of the synthesis
of COX-2 by rofecoxib increases the risk of developing
thromboembolic events and myocardial infaction. This has
led to the withdrawal of Vioxx from the market on 30. 09.
2004. 
Studies conducted in recents years shed new light on
numerous beneficial effects of NSAID other than alleviate
pain, cure inflammatory processes and diminish higher
temperature. The incidence of colon polyps and adenomas
as well as cancers is reduced among people who are on
maintanance NSAID therapy. The process of stone for-
mation in the biliary tract is also reduced in patients who
are on NSAID treatment. Development of Alzheimer's
disease seems to be hindered, however, this finding can not
yet be considered as evidence based.

nonsteroidal anti-inflammatory drugs,
selective COX- inhibition, 
coxibs,
risk/benefit of NSAID use
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Minden gyógyszer Janus-arcú áldás, mert a terá-
pia során nem csupán az elõnyös, de a hátrá-
nyos tulajdonságok is megnyilvánulhatnak.

A Magyarországon használt több mint tizenkétezer kü-
lönbözõ gyógyszer forgalomba kerülésekor ismert ha-
tásai és mellékhatásai az alkalmazási elõiratban tanulmá-
nyozhatók. Az újabb kutatási eredmények és a gyakor-
latban szerzett tapasztalatok azonban sok esetben mó-
dosítják a gyógyszerek regisztrálásának és forgalomba
hozatalának idõpontjában meglévõ ismereteket. Széle-
sedhet az indikációs spektrum, teljesen új kedvezõ ha-
tások igazolódhatnak, és bõvülhet a szövõdmények kö-
re. Az életet is veszélyeztetõ mellékhatások észlelése
miatt sor kerülhet az esetleg már évek óta jó terápiás ef-
fektivitással alkalmazott gyógyszer forgalomból való
kivonására is (1–4). A promóciót elõtérbe helyezõ is-
mertetésekben általában a kedvezõ, a kurációt biztosító
tulajdonságok felsorolása élvez prioritást, és háttérbe
szorulnak a mellékhatásprofil részletei.

A nem szteroid gyulladásgátlók (NSAID) csoportjá-
ba sorolható gyógyszerek forgalma az elmúlt évtized
során rohamos mértékben növekedett, jelenleg a legna-
gyobb gyógyszeripari profitot eredményezik. Bõvül a
kedvezõ terápiás profil, de egyre több publikáció fog-
lalkozik a mellékhatásokkal, az aggodalomra is okot
adó súlyos szövõdmények kialakulásának lehetõségei-
vel. 

Magyarországon évente több mint tízmillió doboz
nem szteroid gyulladásgátló fogy. A 65 évnél idõsebb
korosztály 15–20%-a, a 70 év feletti nõk közel 30%-a
szedi rendszeresen valamilyen származékukat. Több
mint hárommillió 60 éven felüli kényszerül – folyama-
tosan vagy alkalmanként – a használatukra. A rohamo-
san fokozódó eladásra jellemzõ számadatok különösen
akkor válthatnak ki megdöbbenést, ha a nem szteroid
gyulladásgátló szer fogalmát – a gyógyszercsoport ne-
vének jelentése alapján – tágabban értelmezzük, mint a
klasszifikáció kodifikált, úgynevezett ATC szerinti
osztályozása, és ilyen módon az acetilszalicilsavat (asz-
pirint) is ebbe a gyógyszercsoporba soroljuk. A Bayer
cég „csodagyógyszerének” karrierje 1899-ben kezdõ-
dött. Az évszázadnyi idõ alatt használata globalizáló-
dott, egyedül az USA-ban 80 millió ember szed rend-
szeresen acetilszalicilsavat, átlagosan naponta 100 mg-
ot (1, 4–6). Ma már nem vitatott, hogy a nem szteroid
gyulladásgátló szerek nem csupán gyógyítani, hanem
ölni is képesek (1–4, 7–9). Paradoxon, hogy ezt a tényt
a klinikai gyakorlatban sokszor figyelmen kívül hagy-
juk.

Jelen dolgozatban a nem szteroid gyulladáscsök-
kentõ gyógyszerek csoportjába sorolható több mint
100, különbözõ formátumban – kiszerelésben – for-
galmazott szer jellemzõ tulajdonságait (hatásait és
mellékhatásait) foglalom össze. A nem szteroid gyul-
ladáscsökkentõk evolúcióját és sokirányú felhasználá-
sát áttekintve vázolom a perspektívákat, valamint
hangsúlyozom a hatékonyság, biztonság jellemzõinek
gyakorlati fontosságát. A veszélyes szövõdmények
kivédésének fontosabb szempontjaira is felhívom a fi-
gyelmet. 

Alkalmazási területek 
Régóta ismert és a gyakorlat által is bizonyított tény,
hogy a nem szteroid gyulladáscsökkentõk hatékonyan
csillapítják a lázat és a fájdalmat, valamint csökkentik a
gyulladást, illetve annak következményes tüneteit. A
fentieken kívül az acetilszalicilsav antithromboticus ef-
fektusa is ismert.

Alkalmazásuk igen széles körû, de elsõsorban a moz-
gásszervi megbetegedések gyógyításában nyertek teret.
Mind a rheumatoid arthritis, mind az osteoarthritis
(-arthrosis) terápiájában alapvetõ cél, hogy megszûn-
jön a betegek „fájdalomszindrómája”, javuljon a moz-
gáskorlátozottság és a panaszok miatt megromlott
életminõség.

Az utóbbi évtizedekben kialakult
betegellátási gyakorlatban a nem szte-
roid gyulladáscsökkentõket kiterjed-
ten alkalmazzák különbözõ okokból
kialakult fájdalmak csillapítására (pél-
dául menstruációs panaszok, fogfájás,
fejfájás) és a legkülönbözõbb – lázzal,
illetve gyulladással kísért – kórfolya-
matokban (1–4). 

Fél évszázada ismert, hogy az aszpi-
rin a bõr felületén suffusiókat, pe-
techiákat válthat ki. Az endoszkópos
vizsgálatok késõbb azt is igazolták,
hogy a gastroduodenalis mucosa is ká-
rosodhat: fekélyek és vérzések is je-
lentkezhetnek. A hatás mechanizmu-
sának megismerésével párhuzamosan
igazolódott, hogy az acetilszalicilsav gátolja a throm-
bocyták aggregációját. Naponta 80–300 mg dózisban
közel három évtizede alkalmazzuk a thrombosisok,
illetve a myocardialis infarctus prevenciója céljából
(1, 4–11).

A hatásmechanizmus megismerése
és a coxibteória

A nem szteroid gyulladáscsökkentõk hatásmechaniz-
musának kulcsa a prosztaglandinszintézis gátlása.

Az 1970-es években Nobel-díjjal jutalmazott felfede-
zés bizonyította, hogy az acetilszalicilsav jellegû gyógy-
szerek gátolják a ciklooxigenáz enzimek (COX) aktivi-
tását és ilyen módon a prosztaglandinok (eikozanoidok)
felszabadulását. Közel két évtizede tudjuk, hogy a fizio-
lógiás folyamatok mellett a prosztaglandinok – igen
szerteágazóan – számos patológiás folyamat mechaniz-
musában is részt vesznek. A coxibteória alapját az az ál-
talánosan elfogadott megállapítás képezi, hogy a ciklo-
oxigenáz a konstitutív COX-1-, illetve a reparatív (indu-
kábilis) COX-2-enzimrendszerbõl (izoenzimekbõl) te-
võdik össze. (Kettõnél több coxizoform létezésérõl is
közöltek adatokat.) Kiemelkedõ gyakorlati jelentõségû
az a tény, hogy a klasszikus nem szteroid gyulladáscsök-
kentõk mindkét enzimrendszerre hatnak, azaz COX-1-
és COX-2-gátló hatást egyaránt kifejtenek. Nyilvánva-
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lóvá vált, hogy a gasztroenterológiai szempontból ked-
vezõtlen mellékhatások elsõsorban a COX-1 gátlása ré-
vén indukálódnak. Az elõnyös – gyulladásgátló, antipi-
retikus és analgetikus – hatások a COX-2 gátlása révén
valósulnak meg (7, 8, 10, 11).

Fontosabb mellékhatások

A nem szteroid gyulladáscsökkentõk szedése esetén a
gastrointestinalis rendszert érintõ szövõdmények elsõ-
sorban a mucosa dezintegrálásában nyilvánulnak meg; a
nyálkahártya-eróziókból fekélyek képzõdhetnek, éle-
tet is veszélyeztetõ vérzések, perforációk alakulhatnak
ki. Hasonló hatások jelentkezhetnek a distalisabb bél-
szakaszokon, a jejunumon, ileumon és a colonon is.
Különösen tartós szedés során jelentkeznek a „bélgyul-
ladás” tünetei, dyspepsiára utaló panaszok. A specifi-
kus gyulladásos bélbetegség (IBD) esetén fokozzák az
aktivitási jeleket, illetve a betegség relapsusát idézhetik
elõ. Alkalmazásuk során megfigyelték a só- és vízház-
tartás zavarát, következményesen perifériás oedema
képzõdését, a vesemûködés beszûkülését és hypertonia
kifejlõdését is (1, 2, 4, 10–16).

Az 1980-as évek közepén kerültek forgalomba a
gyógyszercsalád azon tagjai – nabutemon, nimesulid,
meloxicam –, amelyeknek mellékhatásprofilja azáltal
vált kedvezõbbé, hogy a COX-2-t szelektívebben gá-
tolják, mint a COX-1-et. Az ezredforduló idején már
olyan gyógyszereket – celecoxib, rofecoxib – ismerhet-
tünk meg, amelyek izoláltan (specifikusan) gátolják a

COX-2 izoenzimet. A multicentrikus tanulmányok
metaanalízise igazolta, hogy ezáltal mérsékelhetõvé
vált számos, a hagyományos nem szteroid gyulladás-
csökkentõk alkalmazása során észlelt szövõdmény ki-
alakulásának a kockázata. Betegek százezrein végzett
vizsgálatok adatainak analízise arra utalt, hogy körülbe-
lül 50%-kal csökkenthetõ az életet is veszélyeztetõ
gasztroenterológiai mellékhatások – a gyomor és a
duodenum fekélyeinek, vérzéseinek, perforációinak –
elõfordulása. Ennek jelentõsége nem vitatható, hiszen
Magyarországon évente közel 700 beteg hal meg nem
szteroid gyulladáscsökkentõ szer által elõidézett gast-
rointestinalis vérzésben (1, 10, 11, 13, 14, 17).

A gastroprotectio kérdésköre azonban a továbbiak-
ban is aktuális maradt, mert a protonpumpagátló
gyógyszerek alkalmazásával a szövõdmények gyakori-
sága tovább redukálható. Irodalmi adatok felhívják a fi-
gyelmet arra, hogy a coxibok nem csökkentik szignifi-
kánsan a gastrointestinalis rendszer alsó szakaszán (a
jejunum, ileum, colon területén) jelentkezõ szövõdmé-
nyek számát (12, 13).

A coxibok alkalmazása révén tehát a szövõdmények
kialakulásának potenciális veszélye nem szûnt meg, és
a tanulmányok adatai újabb problémákat is jeleztek. 

A Bombardier és munkatársai által 2000-ben ismerte-
tett VIGOR tanulmány adataiból kiderült, hogy a
rofecoxibot szedõk között ötször gyakrabban fordult
elõ myocardialis infarctus, mint a naproxent kapott be-
tegeken (18). A nyolcezer betegen végzett vizsgálat szá-
mos kedvezõ eredménye – elsõsorban a gyomor védel-
me – került elõtérbe, és újabb vizsgálatok helyezték a fó-

A nem szteroid gyulladásgátlók evolúciója és jellemzõ hatásaik

Hatóanyag Bevezetés ideje Kedvezõ hatások Kedvezõtlen hatások

Acetilszalicilsav 1900 lázcsillapító, fájdalomcsillapító, gastrointestinalis rendszer: 
gyulladásgátló, thrombocyta- mucosalaesiók, ulcusok, vérzések, 
aggregáció-gátló perforáció; bõrön: petechiák,

suffusiók, vérzékenység

Klasszikus nem szteroid 1980 fájdalomcsillapító, gastrointestinalis rendszer: 
gyulladáscsökkentõk gyulladáscsökkentõ, mucosalaesiók, ulcusok, vérzések, 

A fõbb csoportok derivátumai: lázcsillapító hatás; perforáció;
profen, fenac, oxicam, polipok, adenomák, a só- és vízháztartás zavara (oedema), 
ketorolac, tolmetin carcinoma prevenciója, a vesemûködés beszûkülése, 

cholelithiasis prevenciója? hypertonia

Újabb nem szteroid 2000 fájdalomcsillapító, gastrointestinalis rendszer: 
gyulladáscsökkentõk: coxibok gyulladáscsökkentõ, mucosalaesiók, ulcusok, vérzések, 

celecoxib, rofecoxib*, lázcsillapító hatás; perforáció (körülbelül 50%-kal
etoricoxib**, valdecoxib**, colorectalis adenomák, kedvezõbb mellékhatásprofil);
parecoxib** polipok, carcinomák cardiovascularis és thromboemboliás 

kialakulásának prevenciója; szövõdmények
Alzheimer-kór prevenciója(?);
a kedvezõ hatások
és a mellékhatásprofil ígéretesek,
de még nem kellõen ismertek

*Mellékhatásai miatt 2004. szeptember 30-án a gyógyszert kivonták a forgalomból.
**Magyarországon még nincsen forgalomban.

1. TÁBLÁZAT
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kuszba a cardiovascularis rizikó fokozódását. Jelentõs-
nek bizonyult az a felismerés, hogy a coxiboknak tulaj-
donított kedvezõ hatások nem jutnak érvényre (vagy
kevésbé érvényesülnek) akkor, ha a beteg acetilsza-
licilsavat is szed (19, 20). A szövõdmények szempontjá-
ból fokozott rizikójúak az idõsek, az egyéb gyógyszere-
ket – például véralvadásgátlót, thrombocytaaggregáció-
gátlót, szteroidot – is kapó betegek. Nagyobb kockáza-
túak azok, akiknek anamnézisében ulcus szerepel, külö-
nösen akkor, ha ahhoz korábban vérzéses szövõdmény
is társult. A hat hónapon át folytatott „coxszelektív” ke-
zelés során a fatális kimenetelû újravérzés lehetõsége
nem kevesebb mint 5%. Az évi 700 haláleset tehát csak
teoretikusan csökkenthetõ a felére, mert a coxibok által
elõidézett szövõdmények mértéke, illetve súlyossága
egyelõre nem ítélhetõ meg pontosan (4, 14, 15, 17–21).
Bizonyítottnak tekinthetõ azonban, hogy amennyiben a
rizikócsoportba sorolható beteg a nem szteroid gyulla-
dáscsökkentõ gyógyszer mellett tartósan acetilsza-
licilsavat is szed, akkor sem a gastrointestinalis szövõd-
mények száma, sem azok súlyossága nem befolyásolha-
tó szignifikánsan (2, 5, 8, 10, 11, 18, 19). Ilyen esetekben
a protonpumpagátló a választandó gyógyszer, megfelelõ
gastroprotectio ezáltal érhetõ el (20–23).

Az utóbbi években felismert probléma hátterében az
áll, hogy a coxibok gátolják a prosztaciklin képzõdését,
ezáltal az acetilszalicilsavnak a thrombocytákon – a
COX-2-gátlás révén érvényesülõ – hatását is csökkentik
vagy felfüggesztik. Ennek eredõjével magyarázható az
a mára már hatalmas visszhangot kapott megfigyelés,
amely szerint a coxibterápia során mind az akut cereb-
rovascularis szövõdmények, mind a cardialis események
(például myocardialis infarctus), mind pedig a perifériás
thromboemboliás megbetegedések száma növekszik (10,
11, 18–20). Ezeknek az adatoknak a következményeként
a Lancet 2004 augusztusában megjelent írásában Topol és
Falk a coxibok karrierjének végét prognosztizálták, mivel
a preventív céllal kis dózisban acetilszalicilsavat szedõk
esetében nem okoznak kevesebb gastroduodenalis ul-
cust, viszont fokozzák a myocardialis infarctus és a
hepatotoxicus hatások kialakulásának valószínûségét (8).
E tényezõk eredményezték az MSD gyógyszercég 2004.
szeptember 30-án bejelentett döntését: az ötéves pálya-
futása alatt sikergyógyszernek tartott rofecoxibot
(Vioxx) kivonták a forgalomból (9).

A coxibteória azonban – bár az utóbbi idõben sok
bírálat éri – tovább él, és a celecoxib (Celebrex) ha-
zánkban is forgalomban maradt. Irodalmi adatok sze-
rint ugyanis a celecoxib mellékhatásprofilja kedvezõbb,
mint a rofecoxibé. Több mint egymillió beteg adatai-
nak közelmúltban publikált analízise arra utal, hogy a
celecoxibot tartósan szedõ betegek esetében nem fo-
kozódik szignifikánsan a myocardialis infarctusok ki-
alakulásának rizikója, nem fokozódik a cardialis ok mi-
atti hospitalizációk száma, illetve a placeboszedéshez
viszonyítva nem változik számottevõen a thromboem-
boliás szövõdmények incidenciája (21–23).

A coxib gyógyszercsoport néhány újabb reprezen-
tánsa közül a lumiracoxibról és a valdecoxibról közöl-
tek ígéretes eredményeket (24). Az arthrosisos bete-

gek körében végzett vizsgálatok során pedig kedvezõ-
nek ítélték a – ciklooxigenáz izoenzimeken kívül az 5-
lipoxigenázt is gátló – licofelon hatását, illetve mellék-
hatásprofilját (25).

Alternatíva az életminõség javítására

A progrediáló jelleget mutató, jelentõs panaszokkal
járó mozgásszervi betegségben szenvedõket hatékony
kezelésben kell részesíteni. A nemzetközileg elfoga-
dott konszenzus szerint a nem szteroid gyulladás-
csökkentõ terápia során a protonpumpagátló (PPI)
vagy a H2-receptor-blokkoló gyógy-
szerek révén nyújtott gastroprotectio
adhat védelmet a súlyosabb szövõd-
ményekkel szemben. A fokozott rizi-
kójú betegcsoport számára elõnyö-
sebbnek látszik a szelektív COX-2-
gátló gyógyszerek adása, mert körül-
belül 50%-kal ritkábban okoznak az
életet is veszélyeztetõ gastrointesti-
nalis ulcust, vérzést és perforációt. In-
dokolt azonban, hogy ezek a betegek
is kapjanak gastroprotectiv kezelést.
Ilyenkor protonpumpagátló a válasz-
tandó gyógyszer (13–15, 20, 21, 26).
Az egységes szemlélet kialakítása kü-
lönösen azokban az esetekben fontos,
amikor a betegek a nem szteroid gyul-
ladáscsökkentõ mellett a cardiovascu-
laris események (például myocardialis
infarctus) prevenciója céljából acetil-
szalicilsavat is szednek. Az utóbbi
években publikált adatok egyértelmû-
en bizonyítják, hogy az acetilszalicilsav felfüggeszti a
coxibok kedvezõbb mellékhatásprofilját. Ezért az
acetilszalicilsavat is szedõk gastroprotectióját proton-
pumpagátló adásával ajánlatos biztosítani (27–29).

Újabb perspektívák

Az ezredfordulót követõen az NSAID-csoportba so-
rolható gyógyszerek többirányú, újabb hatásaira, illet-
ve mellékhatásaira derült fény.

A legnagyobb figyelmet azok a publikációk keltet-
ték, amelyek a karcinogenezis gátlásának lehetõségeirõl
tudósítottak gasztroenterológiai betegségekben. Szá-
mos adat támogatja azt a megfigyelést, hogy a colo-
rectalis polipok, adenomák és carcinomák incidenciája
egyaránt jelentõsen csökken azon egyének körében,
akik tartósan kaptak nem szteroid gyulladáscsökkentõ
kezelést.

A COX-2-gátlók szignifikáns – egyes tanulmányok
szerint akár 50%-os – preventív hatást is képesek kifej-
teni (30–32).

Több mint egy évtizede jelentek meg azok a tanul-
mányok, amelyek a cholelithiasis kialakulásának gátlá-
sát, az epe- és epeúti kövek képzõdésének hatékony

Ha a rizikó-
csoportba

sorolható beteg
a nem szteroid

gyulladás-
csökkentô

mellett tartósan
szed

acetilszalicil-
savat is,

a megfelelô
gastroprotectio

proton-
pumpagátlóval

érhetô el.
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prevencióját támogatták. A közelmúltban vált ismertté,
hogy a nem szteroid gyulladáscsökkentõ kezelés ked-
vezõen tudja befolyásolni az arterioscleroticus betegek
endothelfunkció-zavarát is (33, 34). 

A legújabb, bár még vitatott terület az Alzheimer-
kór prevenciójának kérdése. Irodalmi adatok támogat-
ják azt, hogy tartós nem szteroid gyulladáscsökkentõ
kezeléssel késleltethetõ a betegség kialakulása (35).

A nem szteroid gyulladáscsökkentõ gyógyszercso-
port evolúcióját, hatásainak és mellékhatásainak részle-
teit az 1. táblázat tartalmazza.

A kedvezõ, jótékony terápiás hatások gyakorlati je-
lentõségének megítélése során minden esetben egyé-
nenként kell mérlegelni a potenciális, illetve a reális ve-
szélyeket. A kockázat-haszon analízisek ráirányították
a figyelmet annak a nagy kockázatú betegcsoportnak a
tagjaira, akiknek kezelése szempontjából a nem sztero-
id gyulladáscsökkentõk tulajdonképpen relatív kontra-

indikációt képeznek. Alapos indok esetén – például
aktivitási tüneteket mutató rheumatoid arthritis, a be-
teg életminõségét jelentõsen befolyásoló osteoarthri-
tis – nem lehet eltekinteni a nem szteroid gyulladás-
csökkentõk alkalmazásától, de e betegek esetén feltét-
lenül szükséges a gastroprotectio. Amennyiben a beteg
tartósan szed acetilszalicilsavat is, akkor protonpum-
pagátló-csoportba tartozó gyógyszerrel indokolt biz-
tosítani a gastroprotectiót, szelektív COX-2-gátló ke-
zelés, illetve coxibterápia esetén is. A szakmai kon-
szenzus alkalmazása során gyakran szembesülünk a
költség-haszon problémával: betegeink nem képesek
megfizetni a hatékony, de jelentõs költségekkel járó, az
Országos Egészségbiztosítási Pénztár által nem ki-
emelten támogatott gyógyszer-kombinációkat. Bete-
geink érdekeit egyre nehezebb képviselni, gyakran sé-
rül orvosi tevékenységünk alapelve: „Salus aegroti
supprema lex esto”.
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