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Souhrn udaji o pripravku

1. Nazev pripravku
Anopyrin 400 mg
2. Kvalitativni a kvantitativni sloZeni

Leéciva latka:
Acidum acetylsalicylicum 400 mg
Pomocné latky se zndAmym ucinkem viz bod 6.1.

3. Lékova forma

Tablety

Popis ptipravku: bilé mramorované oboustranné ploché kulaté tablety s piilici ryhou na jedné
strané.

Tabletu Ize rozdélit na dve stejné davky.

4. Klinické udaje

4.1 Terapeutické indikace

Bolesti mirné a stfedni intenzity rizného piivodu, napt. bolesti hlavy, kloubt a svalii provazejici
chtipkova onemocnéni, bolesti zubll, neuralgie, bolesti vertebrogenniho ptivodu, hore¢naté stavy
hlavné pfi akutnich respiracnich onemocnénich chiipkového charakteru a nemocech z nachlazeni.
Anopyrin 400 by se nemél podavat détem a mladistvym do 16 let v prubéhu horecnatého
onemocnéni.

4.2 Davkovani a zpiisob podavani

Davkovani je vzdy individudlni a zavislé na charakteru zakladniho onemocnéni, intenzité a
frekvenci bolesti nebo na pribéhu febrilniho stavu.

Obvykle se podava dospélym a mladistvym starS$im 16 let 400 - 800 mg ASA v jednorazové
davce, kterou je mozné opakovat v intervalu 4 - 8 hodin. Maximalni denni davka je 4 g kyseliny
acetylsalicylové.

Ptipravek se podava détem a mladistvym vyjimecné v odlivodnénych pripadech po zvazeni
pomeéru rizika a benefitu. Davkovani u déti a mladistvych do 15 let je 30 mg/kg/den v analgetické
a antipyretické indikaci a 100 mg/kg/den pii 1é¢b¢ febris reumatica.

U pacientt s rendlni insuficienci a u starSich pacientl je nutno ddvkovani individudlné upravit.
Zpiisob podani:

Tablety se uzivaji po rozpadu v malém mnozstvi vody nebo celé. Pti podavani vyssich davek je
vhodné zapijet tablety alkalickou mineralkou.

Uziti 1éku pii jidle nebo bezprosttedné po ném snizuje incidenci zaludecnich potizi.

4.3 Kontraindikace

Ptipravek je absolutné kontraindikovan u pacientt s precitlivélosti na kyselinu acetylsalicylovou,
na salicylaty nebo na nékterou slozku ptipravku, pti akutni viedové chorobé zaludku nebo
dvanactniku, pfi krvacivych stavech nekonzumpéniho charakteru, pii bronchialnim astmatu, pii
chirurgickych vykonech spojenych s masivnéj$im krvacenim a v poslednim trimestru gravidity.
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Vék do 16 let a soucasné probihajici hore¢naté onemocnéni. Pfi podani kyseliny acetylsalicylové
détem a mladistvym v pribehu hore¢natého onemocnéni hrozi vznik rozvoje Reyova syndromu.

4.4  Zvlastni upozornéni a zvlastni opatieni pro pouZziti

Pripravek se uziva jen na doporuceni 1ékate a po pfisném zvazeni poméru rizika a benefitu v
prvnim a v druhém trimestru gravidity, pfi kojeni, pfi soucasné 1éCb¢ antikoagulancii a u pacientil
s viedovou chorobou v anamnéze.

U pacienti s bronchialnim astmatem, chronickou obstrukéni bronchopulmonalni chorobou,
sennou rymou a nosnimi polypy mtize podani ASA vyvolat vznik astmatického zachvatu,
Quinckeho edému nebo urtikarie ¢astéji nez u ostatnich pacienta.

Riziko alergické reakce je vyssi u pacientli se zndmou alergii na nesteroidni antirevmatika.
Pripravky s obsahem ASA neni vhodné podavat pacientim s arthritis uratica, protoze zpomaluje
vylucovani kyseliny mocové a urikosurik.

Riziko vzniku nezddoucich ucinkt se zvySuje u pacientd s rendlnim nebo hepatalnim
poskozenim.

Pii podavani kyseliny acetylsalicylové détem a adolescenttim do 16 let v pribéhu horec¢natého
onemocnéni hrozi riziko vzniku velmi vzacného, zZivot ohrozujicitho Reyova syndromu. Reytv
syndrom je charakterizovan neinfekcni encefalopatii a jaternim selhdnim. Typicky se objevuje po
odeznéni akutnich ptiznakd horecnatého infekéniho onemocnéni (varicela, chiipkovité
onemocnéni). Mezi klinické projevy patii protrahované profusni zvraceni, bolest hlavy, poruchy
védomi.

Existuji diikazy o tom, Ze 1éky, které inhibuji cyklooxygenazu/ syntézu prostaglandini, ovliviuji
ovulaci a tim mohou zplsobovat poskozeni Zenské plodnosti. Poskozeni je reversibilni a odezni
po ukonceni terapie.

4.5  Interakce s jinymi lé¢ivymi pripravky a jiné formy interakce

Ptipravek zvysuje riziko krvaceni u pacientli uzivajicich antikoagulancia tim, Ze zvysuje podil
volného 1é¢iva jeho vytésnénim z vazby na proteiny. Stejnym mechanismem zvysuje u¢inek
sulfonylurey.

Soucasné podavani jinych 1é¢iv ze skupiny nesteroidnich antiflogistik zvySuje riziko negativniho
ucinku na sliznici gastrointestinalniho traktu dtsledkem inhibice syntézy cytoprotektivnich
prostaglandinti a vlivem na hemostazu.

Kyselina acetylsalicylova zvysuje plazmatickou koncentraci fenytoinu, kyseliny valproove,
barbiturat, lithia, digoxinu a metotrexatu.

ASA zvySuje nezadouci ucinky sulfonamidti a kombinovanych 1ékd s obsahem sulfonamidi.
Soucasné podavani kortikoidl zvySuje riziko krvaceni z gastrointestinalniho traktu. Alkohol
zvySuje toxicitu kyseliny acetylsalicylové.

4.6 Téhotenstvi a kojeni
T¢ehotenstvi

Nizké davky (do 100mg/den)

V klinickych studii se davky do 100 mg/den pouzivané vyluéné v porodnictvi a pii specialnim
sledovani jevily jako bezpecné.

Davka 100-500 mg/den

S uzivanim davek 100-500 mg/den neni dostatek klinickych zkuSenosti. Proto pro né plati
informace uvedené niZe.
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Davky 500mg/den a vyssi

Inhibice syntézy prostaglandinit mtize mit nezadouci vliv na t€hotenstvi a fetd1ni/embryonalni
vyvoj. Data z epidemiologickych studii naznacuji zvySené riziko potrati, kardidlnich malformaci
a gastroschizy po uzivani inhibitorti syntézy prostaglandind v poc¢atku té¢hotenstvi. Absolutni
riziko kardiovaskularnich malformaci se zvysilo z méné nez 1 % na pfiblizné 1,5%. Predpoklada
se, ze se riziko zvySuje s davkou a délkou trvanim terapie. U zvifat se prokéazalo, ze podani
inhibitort syntézy prostaglandinid vede k zvySeni pre- a postimplantacnich ztrat a k
fetalni/embryonalni letalité. Navic byla hlasena zvysena incidence rtiznych malformaci vetné
kardiovaskularnich po podani inhibitord syntézy prostaglandinti zvifatim v pribéhu
organogenetické periody.

V pribéhu prvniho a druhého trimestru nesmi byt kyselina acetylsalicylova podana, pokud to neni
zcela nezbytné.

Pokud je kyselina acetylsalicylova poddvana zenam, které chtéji ot€hotnét nebo v prvnim a
druhém trimestru t€hotenstvi musi byt davka co nejnizsi a doba 1é¢by co nejkratsi.

Béhem tretiho trimestru t€hotenstvi v§echny inhibitory syntézy prostaglandinii mohou vystavovat
plod:

-kardiopulmonalni toxicité ( predasny uzaveér duktus arteriosus a pulmonalni hypertense),
-renalni dysfunkci, kterd mtize progredovat v renalni selhani s oligohydroamnion.

matku a novorozence na konci t¢hotenstvi:

- antiagrega¢nimu efekt a potencialnimu prodlouzeni krvaceni, které se mtize objevit i po malych
davkach,

- inhibici déloznich kontrakci vedouci k opozdéni nebo prodlouzeni priub&hu porodu.

Proto je kyselina acetylsalicylova v davce 500 mg/den a vyssi kontraindikovana ve tietim
trimestru t€hotenstvi.

Kojeni

Léciva latka prochdzi placentarni bariérou a do matetského mléka.

Po prilezitostném podani matkdm nebyly u kojencli pozorovany zadné nezadouci Gcinky. Jestlize
je nezbytné opakované podavani vysokych davek, doporucuje se prerusit kojeni.

4.7 Ut¢inky na schopnost Fidit a obsluhovat stroje
Anopyrin nema zadny vliv na schopnost fidit nebo obsluhovat stroje.

4.8 Nezadouci ucinky

Vyskyt a zdvaznost nezadoucich ucinkd (s vyjimkou alergickych reakci) zavisi na velikosti
podané davky. Riziko ASA vyplyvajici z mechanismu jejiho G¢inku predstavuje gastrointestinalni
drazdéni, ulcerace a krvaceni. Jiz v terapeutickych davkach mutze drazdit Zaludecni a n€kdy také
ezofagedlni sliznici a zplisobit okultni nebo zjevné krvaceni. Nejcastéji udavané priznaky jsou
tlak v epigastriu, paleni zahy, nauzea, zvraceni. Vzacné muze vzniknout krvaceni a perforace
viedu bez predchozich priznaki. Mechanismus vzniku uvedenych nezadoucich ucinkd je
komplexni, ale nejdilezitéjsi ulohu ma kontakt IéCiva se zalude€ni sliznici a po resorpci také
inhibice cyklooxygenazy. Zvysené riziko pfedstavuji hlavné pacienti s anamnézou viedové
choroby, alkoholici a geriatricti pacienti.

Ptiblizné 0,3 % populace reaguje na podani ASA hypersenzitivni reakci, ktera se mtize
manifestovat jako anafylakticka reakce, urtikarie, angioedém, bronchospasmus nebo rhinitida.
Tyto typy reakei se nejcastéji vyskytuji u pacientl s jiz existujicim bronchialnim astmatem,
nosnimi polypy nebo s chronickou urtikarii. Mechanismus vzniku nezadoucich ucinkd neni znam.
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Predpoklada se, Ze na jejich vzniku se mize ucastnit zvySena tvorba leukotriend pii zvySené
nabidce substratu pro lipooxygenazovou ¢ast metabolismu kyseleny arachidonové po zablokovani
cyklooxygenazové cesty.

U déti s virovym onemocnénim se po podani ASA mtize rozvinout Reylv syndrom.

Zridka maze vzniknout poskozeni ledvin, reverzibilni vzestup aminotransferaz v plazmé, retence
kyseliny mocové a poruchy acidobazické rovnovahy, zvlasté po uziti vyssich davek ASA.

4.9 Piedavkovani

Chronicka intoxikace ASA se projevuje hucenim v usich, bolestmi hlavy, zavrati a zmatenosti.
Zavazngjsi intoxikaci charakterizuje hyperpnoe, nauzea, zvraceni, poruchy acidobazické
rovnovahy, petechie, delirium, kieCe a kdma. Za letdlni ddvku ASA se u dospé€lého povazuje
davka 10 g, u déti 4 g. Smrt je zplisobena respira¢nim selhanim.

Pii intoxikaci je nutno odstranit zbytek nevstfebaného 1é¢ku vyplachem zaludku aktivnim uhlim.
Lécba intoxikace se zaklada na korekci rozvratu vnitiniho prostfedi, zvladnuti hypertermie.

5. Farmakologické vlastnosti

5.1 Farmakodynamické vlastnosti
Farmakoterapeuticka skupina
analgetikum, antipyretikum

ATC kéd: NO2BAO1

Mechanismus u¢inku

Kyselina acetylsalicylova (ASA) inhibici enzymu cyklooxygenazy snizuje syntézu
prostaglandini, které zvysuji citlivost algogennich receptorti vii¢i u¢inku bradykininu, histaminu
a jinym mediatoram uvoliiovanym ve tkani. Uvedeny mechanismus zodpovida za jeji analgeticky
ucinek a ptimo souvisi i s nezddoucimi ucinky vyplyvajicimi z neptitomnosti prostaglandint pfi
fyziologickych regulacich. ASA acetylaci blokuje cyklooxygenazu hlavné v perifernich tkanich.
Cyklooxygenaza je v trombocytech blokovana ireverzibilné po celou dobu jejich Zivotnosti.

ASA inhibuje produkci antigen - protilatkovych komplexi a liberaci histaminu a stabilizuje
kapilarni permeabilitu.

5.2 Farmakokinetické vlastnosti

ASA je slaba kyselina, ktera se rychle resorbuje ¢astecné ze zaludku, ale hlavné z proximalnich
¢asti tenkého stieva. Neionizovana prostupuje gastrointestinalni st€énou pasivni difizi. Resorpce z
tabletové 1ékové formy je vice nez 80 %. Presystémovy metabolismus je vysoky.

Nejvyssi koncentrace ASA v plazmé je po 14 minutach. Pfitomnost potravy prodluzuje resorpci
salicylatd. Po resorpci se rovnomérné distribuuje do vétSiny tkani. Pfi obvyklém davkovani je
distribuéni objem ASA 170 - 200 ml. kg™ t&lesné hmotnosti. Esterazy v

gastrointestinalni mukoze a v jatrech hydrolyzuji ASA, kterd do systémové cirkulace vstupuje
jako kyselina salicylova. ASA je mozné detekovat v plazmé pouze kratce. Vaze se na albumin z
85 - 95 %. Podil volného 1é¢iva se zvysuje pii hypoalbuminémii a disledkem kompetice na
vazebném misté. Prochazi placentarni bariérou a vylucuje se do matetského mléka. Po podani
vyssich davek 1ze ASA prokazat v mozkomi$nim moku a v synovialni tekuting.

ASA se biotransformuje deacetylaci v riznych tkanich, ale hlavné v endoplazmatickém retikulu
jater. Metabolismus je prvniho a nultého fadu. Tvofi 3 hlavni metabolity - kyselinu salicylovou,
salicylurovou a gentisovou. Kyselina salicylova je aktivni metabolit. Salicylaty se eliminuji
hlavné ledvinami. Vylucovéani zavisi na velikosti davky a pH moce. Polocas eliminace kolisa od
2 do 3 hodin po podani nizkych davek az do 12 hodin po analgetickych davkach.
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Existuje signifikantni korelace mezi plazmatickou koncentraci salicylatu a analgezii. Analgeticky
u¢inek se dostavuje pii plazmatické koncentraci od 20 - 100 mg.17".

Vytésnéni bilirubinu salicylaty z vazby na plazmatické bilkoviny mize zpisobit vznik jadrového
ikteru u novorozenct. U geriatrickych pacientll neexistuji specifické odlisnosti, zde plati pouze
obecné platné odlisnosti farmakokinetiky v geriatrii (sniZena zaludec¢ni kyselost,
hypoalbuminémie, snizeni aktivity biotransformacnich enzymil, sniZzeni renalni exkrece).

5.3. Prredklinické uidaje vztahujici se k bezpecnosti

Experimentalni vysledky s kyselinou acetylsalicylovou obsazenou v ptipravku neprokazaly
mutagenni ani karcinogenni potencial ASA, u nékolika zivocisnych druhti byl prokazan
teratogenni potencial.

Literatura uvadi udaje o akutni toxicité u vSech bézné pouzivanych laboratornich zvirat, pricemz
hodnoty u potkanti po peroralnim podani se u riiznych autori 1isi az o jeden rad.

Ve studiich po opakovaném podani byly popsané uc€inky toxickych dévek jako krvaceni z
gastrointestinalniho traktu, prijmy, acidoza, tachykardie, kiece, poruchy dychéni.

6. Farmaceutické udaje

6.1 Seznam pomocnych latek
Kukuti¢ny skrob, celulosovy prasek, mikrokrystalicka celulosa, mastek, glycin

6.2 Inkompatibility
Neuplatiiuje se.

6.3 Doba pouZzitelnosti
Doba pouzitelnosti ptipravku je 2 roky.

6.4 Zvl1astni opatieni pro uchovavani
Uchovavejte pii teploté¢ 15 az 25 °C v ptivodnim obalu, aby byl pfipravek chranén pted svétlem a
vlhkosti.

6.5 Druh obalu a velikost baleni
Prlihledny, bezbarvy PVC/PVDC/ Al blistr, krabicka
Velikost baleni: 1 x 10 tablet, 10 x 10 tablet

6.6 Navod k pouziti pripravku, zachdzeni s nim
Ptipravek je urcen k peroralnimu podani.

7. Drzitel rozhodnuti o registraci
ZENTIVA, a. s. Hlohovec, Slovenska republika

8. Registracni cislo
07/032/83-S/C

9. Datum prvni registrace/prodlouZeni registrace
30.9.1983/12.4.2000

10. Datum revize textu
6.2.2013
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