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Опыт применения нестероидных 
противовоспалительных препа-

ратов (НПВП) насчитывает более ста 
лет [1]. Данные лекарственные сред-
ства (ЛС) незаменимы в ургентной 
и плановой практике врачей почти 
всех специальностей, входят в между-
народные и отечественные стандарты 
лечения многих заболеваний, крайне 
востребованы во всех выпускаемых 
формах – таблетки, капсулы, раство-
ры, ректальные суппозитории, гели, 
мази и пр.

НПВП представляют собой боль-
шую лекарственную группу с одина-
ковым механизмом действия, заклю-
чающимся в ингибировании синтеза 
циклооксигеназы (ЦОГ) – ключевого 
фермента метаболизма арахидоновой 
кислоты, предшественника проста-
гландинов (рис. 1). Кроме того, все 
НПВП в той или иной степени обла-
дают и единой терапевтической ак-
тивностью – противовоспалительной, 
обезболивающей и жаропонижаю-
щей [2]. Последнее преимущественно 

отличает НПВП от других анальгети-
ков – парацетамола и опиоидов, кото-
рые лишены противовоспалительных 
свойств [3].

НПВП принято подразделять 
на подгруппы по химической струк-
туре (см. табл.) и по селективности 
действия к изоформам ЦОГ (рис. 2). 
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Резюме
Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) – большая 
и крайне неоднородная группа лекарственных средств, обладающих 
единым механизмом действия и терапевтической активностью. В статье 
приведены их основные подгруппы по химической структуре и селектив-
ности действия, описаны наиболее характерные побочные эффекты, 
обусловленные фармакодинамическими особенностями препаратов, 
объяснены причины их формирования, охарактеризованы вызываемые 
ими сердечно-сосудистые осложнения. Учитывая отсутствие желаемой 
безопасности у классических НПВП для кардиологической практики, 
рассмотрена возможность оптимизации их переносимости с помощью 
современных поколений ингибиторов циклооксигеназы, а именно право-
вращающегося S-энантиомера кетопрофена – декскетопрофена тро-
метамола (Декскетопрофен-СЗ, «Северная звезда», Россия). Препарат 
отличают высокая эффективность и низкий риск кардиоваскулярной 
токсичности, что позволяет широко использовать его при симптомати-
ческой терапии кардиологических больных.
Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препараты, 
декскетопрофена трометамол, гастроинтестинальная токсичность, 
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Summary
Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are a large and 
extremely heterogeneous group of drugs that have a single 
mechanism of action and therapeutic activity. The article lists 
their main subgroups by chemical structure and selectivity of 
action, describes the most typical side effects due to the phar-
macodynamic characteristics of drugs, explains the reasons for 
their formation, and describes the cardiovascular complications 
they cause. Taking into account the lack of the desired safety 
of classical NSAIDs for cardiological practice, the possibility of 
optimizing their tolerance with the help of modern generations of 
cyclooxygenase inhibitors, namely the dextrorotatory S-enan-
tiomer of ketoprofen – dexketoprofen trometamol (Dexketopro-
fen-SZ, «Severnaya Zvezda», Russia) was considered. The drug is 
distinguished by high efficiency and low risk of cardiovascular 
toxicity, which makes it widely used in symptomatic therapy of 
cardiac patients.
Key words: non-steroidal anti-inflammatory drugs, dexketoprofen 
trometamol, gastrointestinal toxicity, cardiovascular toxicity, 
nephrotoxicity.

Рисунок 1. Механизм действия НПВП (ТхА2 – тромбоксан А2, ПЦ I2 – простациклин I2, ПгЕ2 – 
простагландин Е2, ПгF2α – простагландин F2α, 5-НРЕТ – 5-гидроксипероксиэйкозотетраеноевая 
кислота) [2].
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Известны две основные изофор-
мы ЦОГ – ЦОГ‑1 и ЦОГ‑2. Первая 
(ЦОГ‑1) синтезируется в организме по-
стоянно для выполнения физиологиче-
ских функций, синтез второй (ЦОГ‑2) 
стимулируется различными фактора-
ми воспаления (липополисахариды, 

интерлейкины, фактор некроза опу-
холи альфа и др.). Селективность дей-
ствия НПВП оценивается по отноше-
нию степени ингибирования ЦОГ‑2 
к ЦОГ‑1 (коэффициент селективности). 
Селективными ингибиторами ЦОГ‑2 
являются те НПВП, у которых данный 

коэффициент более 5 (у высокосе-
лективных ингибиторов – более 50). 
Неселективными ингибиторами счи-
тают НПВП, одновременно блокиру-
ющие ЦОГ‑1 и ЦОГ‑2 [4]. Последние 
характеризуются универсальностью 
и быстротой действия, что зачастую де-
лает их препаратами выбора при про-
ведении симптоматической терапии.

Подгруппы НПВП ввиду структур-
ных и фармакокинетических особенно-
стей обладают определенными фарма-
кодинамическими различиями, крайне 
вариабельны по профилю безопасности, 
поэтому предпочтительны для использо-
вания в той или иной клинической ситу-
ации. Так, ингибирование ЦОГ‑1 часто 
сопровождается развитием побочных 
эффектов со стороны желудочно‑ки-
шечного тракта (ЖКТ) (гастроинтести-
нальная токсичность), ингибирование 
ЦОГ‑2 – со стороны сердечно‑сосуди-
стой системы (ССС) (кардиоваскуляр-
ная токсичность), ингибирование обоих 
изоферментов ЦОГ – со стороны почек 
(нефротоксичность) [5].

Механизм повреждающего дей-
ствия НПВП на слизистую оболочку 
(СО) верхних отделов ЖКТ связан 
с подавлением продукции простаглан-
динов [7], что сопровождается умень-
шением выработки желудочной слизи 
и бикарбонатов, снижением кровотока 
в СО желудка, уменьшением образо-
вания антиоксиданта глутатиона, по-
вышением секреции соляной кислоты 
и пепсиногена. Кроме того, НПВП 
оказывают прямое некротизирующее 
действие на СО желудка и двенад-
цатиперстной кишки, стимулируют 
апоптоз эпителиальных клеток, уве-
личивают образование свободных 
радикалов, фактора некроза опухоли 
альфа, повышают хемотаксис ней-
трофилов, влияют на внутриклеточ-
ное содержание кальция, разобщают 
окислительное фосфорилирование 
в СО верхних отделов ЖКТ [8].

При назначении НПВП также необ-
ходимо помнить, что вероятность раз-
вития нежелательных эффектов со сто-
роны ЖКТ увеличивается при наличии 
у пациентов таких факторов риска, как 
возраст старше 65 лет, патология ЖКТ 
в анамнезе, тяжелые сопутствующие 
заболевания (сердечная, печеночная, 
почечная недостаточность), прием вы-
соких доз НПВП, сочетанное назначе-
ние НПВП и глюкокортикостероидов, Рисунок 2. Распределение НПВП по степени селективности в отношении ЦОГ-1 и ЦОГ-2 [6].

Таблица
Классификация НПВП по химической структуре 

 (В. Г. Кукес, Д. А. Сычев, 2018 с доп. и изм. )

Карбоновые 
кислоты

Производные 
салициловой кислоты

Ацетилсалициловая кислота (АСК)
Салициламид

Производные уксусной 
кислоты

Ацеклофенак
Диклофенак
Индометацин
Кеторолак
Сулиндак
Толметин
Этодолак

Производные 
пропионовой кислоты

Декскетопрофен
Ибупрофен
Кетопрофен
Напроксен

Фенопрофен
Флурбипрофен

Производные 
никотиновой кислоты Нифлумовая кислота

Энолиновые 
кислоты

Пиразолоны
Метамизол натрия
Фенилбутазон

Оксикамы

Лорноксикам
Мелоксикам
Пироксикам
Теноксикам

Коксибы

Валдекоксиб
Лумиракоксиб
Парекоксиб
Рофекоксиб
Целекоксиб
Эторикоксиб

Производные других химических 
соединений

Набуметон
Нимесулид
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антитромботических препаратов и др. [9]. 
Приведенные факторы риска часто вы-
являются у кардиологических больных, 
что остро поднимает вопрос об их адек-
ватной гастроинтестинальной защите.

В качестве профилактики желу-
дочно‑кишечной токсичности НПВП 
в настоящее время возможно исполь-
зование либо селективного ингибитора 
ЦОГ‑2, либо неселективного ингибитора 
ЦОГ‑1 и ЦОГ‑2 под прикрытием инги-
битора протонной помпы (ИПП) или 
синтетического аналога простагланди-
на Е1 – мизопростола [5]. Данная реко-
мендация базируется на результатах си-
стематических обзоров рандомизирован-
ных клинических исследований с при-
менением метаанализа. В частности, 
проведенный китайскими учеными 
метаанализ шести рандомизированных 
контролируемых исследований из баз 
данных PubMed, EMBASE, ISI Web of 
Knowledge, Кокрановской библиотеки, 
китайской биомедицинской литературы 
за 1990–2010 годы с участием 6 219 па-
циентов продемонстрировал отсутствие 
превосходства селективных ингибиторов 
ЦОГ‑2 над неселективными в комбина-
ции с ИПП в отношении риска развития 
желудочно‑кишечных симптомов [10].

В кардиологической практике 
оптимальной стратегией снижения 
негативного влияния НПВП на ЖКТ 
все же следует признать назначение 
неселективных ингибиторов ЦОГ‑1 
и ЦОГ‑2 на фоне ИПП или мизопро-
стола, поскольку сегодня, как упоми-
налось выше, доказан высокий риск 
сердечно‑сосудистых осложнений 
(ССО) у ЦОГ‑2 селективных НПВП. 
Так, исследование VIGOR (Vioxx 
Gastrointestinal Outcomes Research), 
проведенное С. Bombardier и соавт. 
(2000), сравнивавшее в течение года 
профили эффективности и безопасно-
сти напроксена и рофекоксиба у 8 076 
пациентов, показало достоверно 
меньший в четыре раза риск развития 
острого инфаркта миокарда (ОИМ) 
у больных, принимавших напроксен, 
по сравнению с пациентами, которым 
был назначен рофекоксиб (0,1 против 
0,4 %; ОР = 0,2; 95 % ДИ: 0,1–0,7). При 
этом авторы проекта отметили, что 
увеличение числа случаев ОИМ уже 
фиксировалось со 2‑го месяца приема 
рофекоксиба [11]. Результаты данной 
работы, широко обсуждаемые науч-
ной общественностью, привели к тому, 

что в 2004 году препарат рофекоксиб 
(Виокс) был снят с производства по со-
ображениям безопасности [12].

Также стоит упомянуть известное 
рандомизированное плацебо‑контроли-
руемое исследование N. A. Nussemeier 
и соавт. (2005) с участием 1 671 пациен-
та, в ходе которого было установлено, 
что использование препаратов новых 
поколений коксибов – вальдекоксиба 
(Бэкстра) и его водорастворимого инъ-
екционного пролекарства парекоксиба 
(Династат) в течение 14 дней после 
аортокоронарного шунтирования ас-
социируется с увеличением частоты 
сердечно‑сосудистых событий (ОИМ, 
остановка сердца, инсульт, тромбоэм-
болия легочной артерии): в группе, по-
лучавшей парекоксиб и вальдекоксиб, 
по сравнению с группой, принимавшей 
плацебо, доля пациентов, у которых 
развивались указанные осложнения, 
была достоверно выше почти в четыре 
раза (2,0 против 0,5 %; ОР = 3,7; 95 % 
ДИ: 1,0–13,5; P = 0,03) [13].

Сразу после получения результа-
тов данного исследования Управление 
по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов 
США (Food and Drug Administration, 
FDA) вынесло постановление о выведе-
нии с фармацевтического рынка США 
валдекоксиба [14]. Европейское агент-
ство по лекарственным препаратам 
(European Medicines Agency, EMЕA) 
присоединилось к данному решению 
и досрочно прекратило действие лицен-
зии на продажу валдекоксиба, а также 
запретило парекоксиб к использованию 
в практике сердечно‑сосудистой хирур-
гии стран Евросоюза [15].

В том же 2005 году Европейское 
агентство по лекарственным препа-
ратам для использования человеком 
(Committee for Medicinal Products 
for Human Use, CHMP) [15] вынесло 
заключение о запрещении селектив-
ных ингибиторов ЦОГ‑2 у пациен-
тов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) и (или) перенесенным инсуль-
том, а также заболеванием перифери-
ческих артерий. Более внимательно 
этот документ рекомендовал оцени-
вать назначение НПВП с выраженной 
селективностью в отношении ЦОГ‑2 
лицам, имеющим такие факторы риска 
развития ССО, как артериальная ги-
пертензия, дислипидемия, сахарный 
диабет (СД), курение.

Важно отметить, что не только вы-
сокоселективные ингибиторы ЦОГ‑2 
характеризуются кардиоваскулярной 
токсичностью. Как показали результа-
ты современных исследований о вли-
янии НПВП на ССС, наличие любой 
селективности у препарата к ЦОГ‑2 
увеличивает у него риски по разви-
тию ССО. Это происходит потому, что 
в результате ингибирования ЦОГ‑2 
формируется дисбаланс между про-
тективными простагландинами и со-
судосуживающим прокоагулянтным 
тромбоксаном А2 в пользу последне-
го [16]. Отсюда следует, что чем выше 
селективность препарата к ЦОГ‑2, тем 
активнее образуется тромбоксан А2, что 
влечет за собой развитие более серьез-
ных сердечно‑сосудистых реакций. Это 
подтверждается эпидемиологическим 
исследованием, проведенным фински-
ми учеными A. Helin‑Salmivaara и соавт. 
(2006), в котором изучалось развитие 
33 309 эпизодов ОИМ на фоне исполь-
зования различных НПВП. Авторами 
было установлено, что при назначении 
нимесулида, обладающего умеренно 
выраженной селективностью в отноше-
нии ЦОГ‑2, выявлялся более высокий 
кардиоваскулярный риск – ОШ = 1,69 
(1,43–1,99) относительно менее селек-
тивных ЦОГ‑2 НПВП индометацина – 
ОШ = 1,56 (1,21–2,03), ибупрофена – 
ОШ = 1,41 (1,28–1,55) и диклофенака – 
ОШ = 1,35 (1,18–1,54) [17].

НПВП с выраженной селектив-
ностью к ЦОГ‑1, по сравнению с вы-
сокоселективными ЦОГ‑2 – ингиби-
торами, обладают меньшим риском 
ССО, а АСК в малых дозах вообще 
признана экспертами Европейского 
общества кардиологов и Российского 
кардиологического общества эталон-
ным антитромбоцитарным препаратом, 
что позволило включить ее с классом 
рекомендаций I и уровнем доказанно-
сти А в действующие стандарты по ве-
дению больных с острым коронарным 
синдромом [18], ОИМ [19], стабильной 
ИБС [20], а также в качестве вторичной 
профилактики – с гипертонической 
болезнью [21]. Однако в подобной 
дозе АСК не оказывает желаемого 
противовоспалительного, анальгети-
ческого, антипиретического эффектов, 
а при попытке увеличения ее дозы или 
назначения прочих НПВП с высокой 
селективностью в отношении ЦОГ‑1 
регистрируется максимальное число 
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осложнений со стороны ЖКТ [3]. При 
этом частота желудочно‑кишечных рас-
стройств не зависит от лекарственной 
формы данных ЛС, даже если они ис-
пользуются в виде быстрорастворимых, 
«забуференных» или кишечнораствори-
мых таблетированных препаратов, что 
обусловлено в дополнение к местному 
действию еще их системным влиянием 
на СО желудка и двенадцатиперстной 
кишки [2]. При формировании повреж-
дения СО ЖКТ наблюдается кровопо-
теря (от малозаметной до профузного 
кровотечения), что провоцирует разви-
тие железодефицитной анемии (ЖДА). 
В свою очередь ЖДА приводит к сни-
жению кислородной емкости крови, 
уменьшению устойчивости к нагруз-
кам и в итоге – к повышению риска 
кардиоваскулярных катастроф [16]. 
Кроме того, следует подчеркнуть, что 
многие НПВП с высокой селективно-
стью в отношении ЦОГ‑1 (например, 
ибупрофен, индометацин, напроксен) 
конкурируют с АСК за связывание с ак-
тивным центром ЦОГ‑1, что нивели-
рует ее антитромбоцитарный эффект 
[22, 23] и делает совместное назначе-
ние этих препаратов необоснованным. 
Учитывая вышеизложенное, классиче-
ские НПВП с высокой селективностью 
в отношении ЦОГ‑1 также не являются 
препаратами выбора для симптома-
тической терапии при современном 
ведении кардиологических пациентов.

Сегодня общепризнанно, что сни-
жение функции почек приводит к раз-
витию патологических изменений ССС, 
равно как и наоборот – исходная сердеч-
ная недостаточность формирует в по-
следующем почечную недостаточность 
или же они развиваются одновременно 
при наличии системного заболевания 
(СД, диффузные болезни соединитель-
ной ткани, амилоидоз, сепсис и др.). Это 
позволило объединить данные взаимо-
обусловленные состояния под терми-
ном «кардиоренальный синдром» [24]. 
В его патогенезе принимают участие 
гемодинамические нарушения, нейро-
гуморальная активация, эндотелиаль-
ная дисфункция и другие механизмы. 
В числе последних большое значение 
отводится НПВП ввиду вызываемых 
ингибиторами синтеза ЦОГ спазма со-
судов почек, прямого или иммунного 
токсического действия на почечную 
ткань, а также усиления ренального 
ишемического эффекта при совместном 

назначении с ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента (и‑АПФ) / 
сартанами [25]. С учетом применения 
и‑АПФ / сартанов подавляющим чис-
лом кардиологических пациентов, надо 
понимать, что НПВП, скорее всего, бу-
дут назначены на их фоне, поэтому риск 
поражения почек в данной ситуации 
будет высоким. Степень нарушения 
функций почек при использовании 
НПВП варьирует от незначительного 
повышения уровня креатинина в крови 
до анурии [2]. Однозначно худший про-
гноз в виде резкого прогрессирования 
почечной недостаточности отмечает-
ся при назначении НПВП у пациентов 
со скоростью клубочковой фильтра-
ции менее 30 мл/мин/1,73 м2 [5]. Вот 
почему в контексте нивелирования 
нефротоксичности НПВП у пациентов 
с сердечно‑сосудистыми заболеваниями 
следует строго следовать инструкции 
по применению препаратов с четким 
определением показаний и противо-
показаний к их назначению, а также 
стараться избегать применения данных 
ЛС в высоких дозах.

Врачу‑кардиологу необходимо всег-
да помнить о том, что НПВП могут зна-
чительно снижать эффективность прак-
тически всех антигипертензивных пре-
паратов, что сопровождается подъемом 
артериального давления [21]; помимо 
увеличения риска развития тромбоэм-
болических осложнений – существенно 
повышать вероятность возникновения 
фибрилляции предсердий [4]; у больных 
с хронической сердечной недостаточ-
ностью – увеличивать частоту деком-
пенсаций вследствие ослабления тера-
певтического действия и‑АПФ и диуре-
тиков; на фоне сопутствующего приема 
антитромбоцитарных и антитромбо-
тических препаратов – повышать риск 
кровотечений, сердечных гликозидов – 
угнетать их кардиотропные эффекты 
с усугублением сердечной недостаточ-
ности, а также снижать скорость клу-
бочковой фильтрации и увеличивать 
концентрацию сердечных гликозидов 
в плазме крови с повышением риска 
токсичности последних [2]. Поэтому 
использование НПВП у больных с кар-
диологической патологией должно огра-
ничиваться коротким курсом терапии – 
3–5 дней с назначением минимально 
эффективных доз во избежание деста-
билизации состояния ССС и развития 
нежелательных системных эффектов.

В настоящее время на основании 
вышеизложенных особенностей дей-
ствия классических НПВП выделить 
среди них абсолютно безопасный пре-
парат для использования в кардиологии 
весьма затруднительно. Однако, пробле-
му высокого риска ССО, развивающих-
ся при ингибировании ЦОГ, можно ре-
шить с помощью активного внедрения 
в практическую деятельность современ-
ных поколений неселективных ингиби-
торов ЦОГ‑1 и ЦОГ‑2, которые, благо-
даря передовым технологиям создания 
ЛС, оптимизированы по профилю пере-
носимости. Примером такого препарата 
может служить водорастворимая соль 
правовращающегося S‑энантиомера 
кетопрофена – декскетопрофена тро-
метамол [26] (Декскетопрофен‑СЗ, 
«Северная звезда», Россия).

Как известно, рацемический кето-
профен является одним из самых силь-
ных ингибиторов синтеза простаглан-
динов in vitro. Он представляет собой 
смесь равных количеств двух энанти-
омеров – фармакологически активного 
правовращающегося S(+)‑энантиомера 
и неактивного левовращающегося R(–
)‑энантиомера. Присутствие последне-
го в препарате обусловливает высокую 
дозу и повышение риска токсичности 
ЛС. S(+)‑энантиомер кетопрофена в ор-
ганизме человека не метаболизируется 
с образованием R(–)‑энантиомера ке-
топрофена, тем самым позиционируя 
себя как самостоятельный безопасный 
препарат. Декскетопрофена тромета-
мол в таблетках быстро всасывается – 
время достижения его максимальной 
концентрации в плазме (tmax) составляет 
от 0,25 до 0,75 часа, в то время как для 
рацемического кетопрофена – от 0,5 
до 3,0 часа. Это обеспечивает кратно 
меньшие терапевтические дозы дек-
скетопрофена трометамола и дополни-
тельно уменьшает частоту побочных 
эффектов препарата [27].

Декскетопрофена трометамол ши-
роко известен как препарат с быстрым 
и мощным анальгетическим действи-
ем – вне зависимости от способа вве-
дения уже через 30 минут развива-
ется выраженный обезболивающий 
эффект, продолжительность которого 
длится до 4–6 часов [28]. Это позво-
ляет использовать препарат как в та-
блетированных, так и в инъекционных 
лекарственных формах для купирования 
болевого синдрома различного генеза, 
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в частности, при острых скелетно‑мы-
шечных болевых синдромах [29] трав-
матического [30] и нетравматического 
генеза [31], острой послеоперационной 
боли [32, 33], включая стоматологиче-
ские хирургические вмешательства [34], 
со снижением потребления опиоидов 
в послеоперационном периоде до 45 % 
[35–37], почечной колике [38], дисме-
норее [39], мигрени [40] и других со-
стояниях. Сегодня также сформирована 
большая доказательная база на основе 
рандомизированных плацебо‑контро-
лируемых исследований по высокой 
противовоспалительной и жаропони-
жающей эффективности декскетопро-
фена трометамола. Так, в исследовании 
S. Ozdemir и соавт. (2015) получены 
убедительные данные клинической 
результативности декскетопрофена 
трометамола в качестве симптоматиче-
ского препарата при инфекциях верхних 
дыхательных путей [41].

В последние годы опубликовано 
много работ и по системным эффек-
там декскетопрофена трометамола. 
В частности, имеются сведения об от-
сутствии негативного влияния декске-
топрофена трометамола на хрящевую 
ткань [42], в то время как классиче-
ские неселективные НПВП снижают 
синтез гликозаминогликанов, необхо-
димых для регенерации хряща, что 
затрудняет в последующем контроль 
болевого синдрома [43, 45].

У декскетопрофена трометамола 
описан лечебный эффект при карцино-
ме [46] и саркоме [47] благодаря инги-
бирующему влиянию на простагланди-
ны, которое обеспечивает в конечном 
итоге снижение давления опухоли 
на окружающие ткани и уменьшение 
риска их некротизации. Это позво-
ляет рассмотреть вопрос о комбина-
ции декскетопрофена трометамола 
с противоопухолевыми препаратами, 
опиоидами для ослабления болевой 
реакции, сокращения кратности при-
ема и дозировки ЛС, предупреждения 
развития и ограничения выраженности 
побочных эффектов фармакотерапии, 
улучшения прогноза заболевания.

В современной научной литературе 
также сообщаются данные о влиянии 
периоперационной анальгезии декске-
топрофеном трометамолом, сопрово-
ждавшей эктомию карциномы легких, 
на функциональную активность им-
мунных клеток в постоперационном 

периоде в виде увеличения в сплено-
цитах уровня экспрессии гена клю-
чевого иммуномодулятора – провос-
палительного интерферона гамма 
на 40 % по сравнению с анальгезией 
омнопоном (р < 0,05) [48]. Результаты 
проведенного исследования указывают 
на возможность не только симптома-
тической, но и патогенетической кор-
рекции онкопроцесса при назначении 
декскетопрофена трометамола.

Ряд экспериментальных наблюде-
ний, посвященных проблеме эндомет-
риоза, выявили, что на фоне приема 
декскетопрофена трометамола наблю-
дается значительное макро‑ и микро-
скопическое уменьшение размеров 
эндометриоидных кист [49, 50].

Сегодня декскетопрофена троме-
тамол рассматривается как успешный 
представитель нового поколения ин-
гибиторов ЦОГ, который применяется 
в различных областях медицины бла-
годаря оптимальным фармакодина-
мическим параметрам и доказанной 
безопасности.

Многочисленные исследования 
декскетопрофена трометамола проде-
монстрировали значительно лучшую 
переносимость препарата, чем у его 
фармакологического предшественни-
ка – кетопрофена. Было установлено, 
что, по сравнению с рацемическим 
кетопрофеном, декскетопрофена тро-
метамол вызывает меньшую частоту 
диспепсических явлений [27], инсом-
нии, угнетения центральной нервной 
системы [51]. Для декскетопрофена 
трометамола нехарактерно взаимо-
действие с АСК, поскольку даже 
рацемат лишен этого эффекта [52], 
что делает профилактику тромбоэм-
болических осложнений с помощью 
АСК у кардиологических больных, 
по тем или иным причинам прини-
мающих декскетопрофена тромета-
мол, стабильной и прогнозируемой. 
Согласно данным метаанализа 35 пла-
цебо‑контролируемых исследований 
по изучению эффективности и безо-
пасности декскетопрофена тромета-
мола, включавшего 6 380 пациентов, 
на фоне приема препарата не было 
отмечено ни одного эпизода таких 
серьезных осложнений, как крово-
течение из ЖКТ, ОИМ, инсульт или 
гибель пациента [53]. Низкий риск 
ССО, вызываемых декскетопрофе-
ном трометамолом, также установлен 

в испанском описательном перекрест-
ном исследовании A. Navarro‑Martínez 
и соавт. (2015), включавшем 2 795 па-
циентов с СД [54], и в обзорной статье 
C. Sostres, Á. Lanas (2016), в которой, 
помимо благоприятной переносимо-
сти декскетопрофена трометамола 
со стороны ССС, отмечено отсутствие 
у препарата гастроинтестинальной 
токсичности [55]. Также есть точка 
зрения ряда авторов, которые счи-
тают, что по частоте нежелательных 
явлений декскетопрофена трометамол 
аналогичен плацебо [27].

Декскетопрофена трометамол – из-
ученный препарат, однако в силу мно-
гогранности действия и высокой 
безопасности в числе прочих НПВП 
попытки исследовать его феномен про-
должаются, интерес к препарату оста-
ется по‑прежнему высоким, в связи 
с чем диапазон научных исследований 
данного ЛС постоянно расширяется.

Таким образом, принимая во вни-
мание наличие у декскетопрофена 
трометамола низкого риска ССО 
и удовлетворительную переносимость 
со стороны других органов и систем, 
перед препаратом открываются ши-
рокие перспективы использования 
в кардиологической практике в ка-
честве симптоматического ЛС. У па-
циентов из групп высокого риска по-
ражения ЖКТ, ССС, почек следует 
рассмотреть возможность назначе-
ния декскетопрофена трометамола 
(Декскетопрофен СЗ, «Северная звез-
да», Россия) с учетом разработанных 
стратегий профилактики подобных 
осложнений в виде назначения мини-
мальных эффективных доз препарата 
на минимальный необходимый курс 
терапии совместно с ЛС гастроинте-
стинальной защиты, исключив при 
этом потенциально неблагоприятные 
лекарственные взаимодействия.
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