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Значение вопроса:  

НПВП – обширная группа различных по химической структуре препаратов, объединенных общим 

механизмом фармакологического действия: блокадой фермента циклооксигеназы (ЦОГ-2) и 

снижением синтеза простагландинов ПГ в очаге воспаления или повреждения ткани, и способностью 

оказывать обезболивающее, противовоспалительное и жаропонижающее действие.  

НПВП - один из основных инструментов терапии острой и хронической боли при широком круге 

заболеваний и патологических состояний. Использование НПВП является неотъемлемой частью 

работы терапевтов, ревматологов, неврологов, анестезиологов, хирургов, травматологов, 

гинекологов и представителей других медицинских специальностей. Масштаб применения  НПВП 

можно оценить по уровню продаж – за 2013 г. в нашей стране было реализовано 103.777.084 

упаковок этих препаратов.   

НПВП эффективны и удобны в использовании, но могут вызывать серьезные осложнения - прежде 

всего, со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), сердечно-сосудистой системы (ССС) и почек. 

Так, по данным российских и зарубежных исследований, не менее 40-50% случаев острых 

кровотечений из верхних отделов ЖКТ, потребовавших эндоскопического или хирургического 

гемостаза, связаны с приемом НПВП [1-4].  

Разработка методов действенного контроля этих осложнений, учитывая повсеместное 

использование НПВП, рассматривается ведущими мировыми экспертами и организаторами 

медицины как важная медицинская и социальная задача. Главным элементом национальных и 

международных рекомендаций является структурированный подход для назначения НПВП, с учетом 
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клинических особенностей заболеваний и фармакологических свойств конкретных препаратов из 

этой группы.  

Следует учесть, что в России имеются особенности назначения анальгетической терапии, которые 

определяют важность формирования таких рекомендаций.  Так,  в нашей стране отсутствует 

практика последовательного подхода к обезболивающей терапии, когда в качестве препарата 

«первой линии» при умеренной боли рекомендуется парацетамол. Российские врачи для 

купирования умеренной или сильной боли предпочитают сразу назначать более эффективные НПВП.  

Применение опиоидных анальгетиков (включая трамадол), которые в большинстве стран мира 

занимают позицию одного из важнейших классов анальгетиков, в России при неонкологических 

заболеваниях сведено к минимуму из-за серьезных административных ограничений.  

Кроме того, что практически все НПВП, используемые в полной терапевтической дозе, хотя 

формально являются рецептурными средствами, легко доступны без рецепта. Это создает 

предпосылки для их бесконтрольного применения пациентами.   

В России имеется исключительное разнообразие НПВП (19 непатентованных наименований). При 

этом активная рекламная компания со стороны фирм-производителей и обилие недостаточно 

достоверной информации может создавать у врачей ошибочное представление о клинических 

достоинствах тех или иных НПВП.  

Следует отметить недостаток объективных данных о реальной ситуации с лекарственными 

осложнениями, поскольку система централизованного сбора информации о нежелательных 

реакциях (НР) лекарственных средств, в т.ч. НПВП, работает недостаточно эффективно. При этом в 

России не проводились собственные эпидемиологические исследования, направленные на изучение 

реального риска развития серьезных осложнений на фоне приема различных НПВП. 

Имеются проблемы и в системе последипломного образования, в частности, в отношении обучения 

практикующих врачей современным принципам ведения больных с хронической неонкологической 

болью. Это приводит к существенным ошибкам при проведении фармакотерапии – злоупотребление 

инъекционными формами НПВП, использование недостаточных или недопустимо высоких доз этих 

препаратов, слишком короткими или чрезмерно длительными курсами. Как показывают данные 

эпидемиологических исследований, отсутствие четких критериев оценки риска осложнений 

приводит к неоправданному назначению этих препаратов в профилактических целях, и, напротив, 

недостаточному их использованию у больных, которым они четко показаны.   
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Все вышесказанное определяет необходимость создания новой редакции рекомендаций по 

рациональному использованию НПВП, которые будут основываться на современных данных, 

полученных в ходе хорошо организованных клинических исследований, их мета-анализа, а также 

данных масштабных популяционных исследований (высокий уровень доказательности).   

Таблица 1. Градация рекомендаций и уровень доказательств, использованных при создании 

настоящих рекомендаций 

Градация 
рекомендаций 

Уровень 
доказательств 

Источник данных 

А 1 1а Систематические обзоры рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ), выполненных на высоком методическом уровне и 
гомогенных группах пациентов 

1b Отдельные РКИ, результаты которых имеют узкий конфиденциальный 
интервал 

1с Отдельные РКИ, результаты которых имеют риск расхождения 

В 2 2a Систематические обзоры когортных исследований 

2b Отдельные когортные исследования (включающие исследования 
невысокого методического уровня) 

2c Неконтролируемые когортные исследования 

3 3a Систематический обзор однотипных популяционных исследований 
«случай-контроль» 

3b Отдельные исследования случай-контроль 

С 4 Серии наблюдений или отдельные когортные/популяционные 
исследования невысокого методического уровня 

В 5 Мнение экспертов или лабораторные данные 

 

Настоящие рекомендации содержат три раздела, в которых представлены основные положения по 

эффективности НПВП, осложнениям, которые могут возникнуть при их использовании, а также 

методам профилактики этих осложнений. 

Классификация НПВП 

НПВП подразделяются на селективные (с-НПВП) и неселективные (н-НПВП). Последние в 
терапевтических дозах блокируют не только ЦОГ-2, но также ЦОГ-1, играющую большую  роль в 
поддержании ряда важных функций человеческого организма, в частности, устойчивости слизистой 
оболочки ЖКТ к повреждающему действию внешних агрессивных факторов. Эта особенность 
определяет существенное различие между с-НПВП и н-НПВП по степени негативного влияния на 
ЖКТ. Основные НПВП, применяемые в России, представлены в таблице 2.  
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Таблица 2. НПВП, используемые в российской медицинской практике 

Действующее          
вещество 

Коммерческие            
препараты 

Разовая 
доза, мг 

Длительность 
действия, ч. 

Лекарственные 
формы* 

Макс. суточная 
доза, мг 

Амтолметил Гуацил Найзилат 600  6-8 п/о 1800 

Ацетилсалициловая 
кислота 

Аспирин 500-1000 4-6 
п/о  

3000 

Ацеклофенак Аэртал 100-200 12 п/о, местные 200 

Декскетопрофен Дексалгин 12.5-25  4-6 п/о, в/м 75 

Диклофенак 
Вольтарен, Диклонат, 
Ортофен, Раптен  и др. 

50-100 8-12 
п/о, в/м, 
местные 

150 

Ибупрофен 
Нурофен, МИГ, Бруфен, 
Солпафлекс и др. 

200-400 6-8 
п/о, местные 

2400 

Индометацин Индометацин, Метиндол 25-100 6-12 п/о, свечи 200 

Кетопрофен 
Аркетал, Быструмкапс, 
Кетонал, Фламакс, Флексен  
и др. 

50-100 6-12 
п/о, в/в, в/м, 
местные 200 

Кетопрофен 
лизиновая соль 

Артрозилен 320 24 ч. 
п/о, в/в, в/м, 
свечи, местные 

320 

Кеторолак 
Кеторол, Кетанов, Долак и 
др. 

10-30 4-6 
п/о, в/в, в/м, 
местные 

90 

Лорноксикам Ксефокам 8-16 12 п/о, в/в, в/м 16 

Мелоксикам 

Мовалис, Амелотекс, 
Артрозан, Мирлокс, Лем, 
Мелокс, Мовасин, 
Мелофлекс и др. 

7,5-15 24 

п/о в/м, свечи 

15 

Метамизол Анальгин, Баралгин 250-1000 4-6 
п/о, в/в, в/м, 
свечи 

2000 

Напроксен 
Напроксен, Напросин, 
Налгезин, ВИМОВО 

250-1000 12 
п/о 

1250 

Нимесулид 
Апонил, Найз, Нимесил, 
Нимулид, Нимулекс, Нимика 
и др. 

100-200 12 
п/о, местные 

400 

Пироксикам Пироксикам 10-20 24 п/о 40 

Теноксикам 
Теноктил, Теникам, 
Тилкотил, Тексамен и др. 

20 24 
п/о, в/м  

40 

Целекоксиб Целебрекс 100-400 12-24 п/о 400 

Эторикоксиб Аркоксиа 60-90 24 Таб. 120 

* п/о – пероральные (таблетки, капсулы, суспензии, порошки для приготовления раствора), местные – препараты для 

накожного нанесения (мази, гели, спрей), в/м – внутримышечно, в/в - внутривенно 
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Селективными ЦОГ-2 ингибиторами (для которых в англоязычной литературе существует название 

«коксибы», от аббревиатуры «COX-2 inhibitor») являются два препарата – целекоксиб и эторикоксиб. 

Ряд российских экспертов также рекомендует выделение препаратов с умеренной селективностью в 

отношении ЦОГ-2 – мелоксикама и нимесулида. Остальные представители этой лекарственной 

группы относятся к н-НПВП.  

Общее положение 

Использование НПВП при разных заболеваниях и патологических состояниях может иметь свои 

особенности. Это касается длительности применения, целесообразность комбинаций с другими 

препаратами, оценки эффективности лечения и др. Однако подходы к назначению НПВП, прежде 

всего, в отношении рационального выбора препарата с учетом необходимости профилактики 

возможных осложнений, имеют общий характер и должны соответствовать основным положениям, 

представленным в настоящих рекомендациях.      

Эффективность НПВП  

Использование НПВП показано в качестве симптоматического обезболивающего средства при 

широком круге заболеваний и патологических состояний: 

1. При острой или хронической мышечно-скелетной боли, возникшей на фоне заболеваний 

опорно-двигательного аппарата: остеоартроз (ОА), ревматоидный артрит (РА), 

спондилоартриты (СпА), неспецифическая боль в спине (НБС), подагра и другие 

метаболические артропатии, локальное воспаление мягких тканей ревматического характера 

(тендиниты, тендовагиниты, бурситы) и др. 

2. Острые травмы и иные состояния, сопровождающиеся болью, связанной с повреждением или 

острым воспалением (в частности, при стоматологических заболеваниях) 

3. Боль в периоперационном периоде (как компонент анестезиологического пособия) 

4. Почечная и билиарная колика 

5. Головная боль напряжения и мигрень  

6. Боль, связанная с онкологическими заболеваниями (как компонент паллиативной 

обезболивающей терапии) 

7. Боль при гинекологических заболеваниях, дисменорея  

Эффективность различных препаратов из группы НПВП при их использовании в адекватных дозах 

(средних и высоких терапевтических) не отличается.  Это подтверждают данные многочисленных 

РКИ, в которых сопоставлялось анальгетическое и противовоспалительное действие с-НПВП и н-
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НПВП при травмах, оперативных вмешательствах и заболеваниях опорно-двигательного аппарата [5-

9].  Данный факт демонстрирует, например, оценка эффективности различных НПВП при ОА (таб.3).  

Таблица 3. Динамика показателя общей оценки состояния больных ОА, получавших различные 

НПВП: (суммарные данные 29 РКИ, 18.000 пациентов) [6] 

Препарат Доза, мг/сутки Отличие от плацебо,  

мм (ВАШ) 

95% доверительный 

интервал (ДИ) 

Напроксен 1000 12.9 8.2 – 17.7 

Ибупрофен 2400 9.0 5.0 – 13.1 

Диклофенак 150 16.2 11.7 – 20.6 

Целекоксиб  200 14.7 12.1 – 17.3 

Эторикоксиб 30 14.2 16.8 – 12.6 

Эторикоксиб 60 16.2 12.7 – 19.8 

Выраженность анальгетического и противовоспалительного действия НПВП в значительной степени 

определяется дозой препарата. Хотя эта зависимость не всегда носит линейный характер, тем не 

менее, применение более высоких доз может обеспечить более значительный обезболивающий 

эффект.   

В качестве примера можно привести оценку эффективности однократного приема целекоксиба 200 и 

400 мг для купирования острой боли (мета-анализ 10 РКИ, n=1785). Индекс NNT  («number needed to 

treat» - число больных, которых надо пролечить для получения одного эпизода улучшения >50% от 

исходного уровня) составил для этих доз  4.2 и 2.6; повторное обезболивание потребовалось через 

6.6 и 8.4 ч. соответственно [10]. Зависимость между дозой препарата и числом отмен из-за 

неэффективности было показано в мета-анализе 10 РКИ, в которых эторикоксиб (n=2162) 

сравнивался с плацебо (n=974) у больных ОА. Так, при использовании эторикоксиба 30 мг терапия 

была прервана у 7.3%, 60 мг – 3.6%, 90 мг – 1.8%, 120 мг – 0.9% (при использовании плацебо – у 16%) 

[11].  

Многие российские врачи считают, что внутримышечное (в /м) введение НПВП обеспечивает 

значительное преимущество в сравнении с их пероральным приемом – как по быстроте наступления 

эффекта, так и по выраженности обезболивания. Однако это представление опровергается данными 

клинических исследований [12-14]. Так, имеется систематический анализ данных 26 РКИ (n=2225), в 

котором сопоставлялись результаты различных способов введения НПВП: внутривенных (в/в) и в/м 

инъекций, применения ректальных свечей, внутрираневого введения, а также перорального приема 
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этих препаратов. Показания для назначения НПВП были различны: заболевания опорно-

двигательной системы, послеоперационные боли, почечная колика, дисменорея. Согласно 

полученным данным, существенной разницы по эффективности между различными 

лекарственными формами НПВП нет. Единственное достоверное преимущество было показано для 

в/в введения НПВП (в сравнении с пероральным приемом) при купировании почечной колики [15].  

При интенсивной острой боли (при травмах, хирургических вмешательствах и др.) скорость 

облегчения боли может иметь принципиальное значение. В таком случае использование в/в или в/м 

инъекций НПВП, а также быстрорастворимых форм для перорального приема, вполне оправдано. 

Однако преимущество таких методов введения сохраняется лишь на протяжении первых суток 

лечения.  

Следует иметь в виду и то, что инъекции, особенно множественные, могут вызывать серьезные 

осложнения, такие как воспаление и инфицирование мягких тканей в области введения препарата 

[16-20].  

НПВП превосходят по своей эффективности парацетамол. Это подтверждает серия РКИ и 

соответствующий мета-анализ [21]. В качестве иллюстрации можно привести оценку результатов 

двух однотипных перекрестных 12-ти недельных РКИ PACES-a и PACES-b. В них проводилось 

сравнение эффективности целекоксиба 200 мг,  парацетамола 4 г/сутки и плацебо у 1080 больных ОА 

коленных или тазобедренных суставов. Суммарная эффективность НПВП, оцененная по динамики 

индекса WOMAC, оказалась на ~40% выше, чем у парацетамола (р<0.05); при этом сами пациенты 

значительно чаще отдавали предпочтение целекоксибу, по сравнению с парацетамолом – 53% vs 

24% (p<0.001) в PACES-a и 50% vs 32% (p=0.009) в PACES-b [22].   

При заболеваниях опорно-двигательного аппарата и боли, связанной с небольшими хирургическими 

операциями НПВП не уступают, а по данным ряда РКИ превосходят «мягкие» опиоидные препараты, 

такие как трамадол и кодеин [23-26]. Это подтверждают, в частности, результаты двух 6-ти 

недельных РКИ (n= 1598), в которых проводилось сравнение эффективности целекоксиба 400 

мг/сутки и трамадола 200 мг/сутки у пациентов с болью в спине. В обеих работах целекоксиб четко 

демонстрировал большее уменьшение боли, чем трамадол  – в первом РКИ число пациентов с 

улучшением >30% составило 63.2% и 49.9%, во втором – 64.1% и 55.1% (р=0.001). При этом число 

нежелательных реакций (НР) на фоне приема трамадола было значительно выше: так, из-за 

лекарственных осложнений пришлось прервать лечение у 16% пациентов, получавших этот 

препарат, и лишь у 4%, получавших целекоксиб [26].   
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Одной из наиболее важных областей применения НПВП является купирование острой или контроль 

хронической НБС [27-30].  По данным мета-анализа 65 РКИ (n=11.237), НПВП при этой патологии 

достоверно эффективнее плацебо по таким показателям, как снижение интенсивности боли, время 

полного прекращения боли, потребность в дополнительной аналгезии и восстановления 

функциональной активности [9]. Все НПВП в эквивалентной дозе одинаково эффективны для 

купирования острой НБС. Однократный пероральный прием НПВП уменьшает боль как минимум на 

50% на 4-6 часов у одного из двух или трех пациентов (индекс NNT 2-3). Получены четкие 

доказательства равнозначной эффективности С-НПВП и Н-НПВП, при этом С-НПВП имеют 

существенное преимущество в плане безопасности, поскольку достоверно реже вызывают 

серьезные осложнения со стороны ЖКТ [9,27,29].  

Обычно для купирования эпизода острой НБС достаточно приема НПВП в течение 7-14 дней, однако 

при сохранении боли в течение более длительного времени курс лечения этими препаратами может 

быть продлен до 4-8 недель. При острой НБС НПВП рационально использовать в комплексе с 

миорелаксантами, при хронической -  антидепрессантами и габапентиноидами [27-30].  

Применение НПВП в периоперационном периоде как компонента мультимодальной анальгезии 

позволяет существенно повысить эффективность обезболивания, качество жизни пациентов, а также 

снизить потребность в опиоидных анальгетиках. Последний эффект особенно важен, поскольку дает 

возможность уменьшить частоту осложнений, связанных с наркотическими препаратами – тошноту и 

рвоту, избыточную седатацию и нарушение перистальтики кишечника.  

Эффективность НПВП для уменьшения послеоперационных болей и снижения дозы опиоидов 

подтверждена серией РКИ [31,32]. Весьма показательны данные мета-анализ 60 РКИ, в которых 

изучалось опиоид - сберегающее действие парацетамола, н-НПВП и с-НПВП после «больших» 

хирургических вмешательств. Опиоидный анальгетик (морфин) использовался в системе пациент-

контролируемой анальгезии. Его количество (в мг), необходимое в сутки для эффективного контроля 

боли, достоверно снизилось как на фоне приема н-НПВП – на 10.18 (95% ДИ 8.72-11.65), так и с-НПВП 

– на 10.92 (95% ДИ 9.08-12.77). Причем эффект НПВП был достоверно выше, чем действие 

парацетамола, который снизил потребность в морфине на 6.34 (95% ДИ 3.65 – 9.02) мг. 

Соответственно, на фоне применения НПВП уменьшился риск развития НР, связанных с опиоидами: 

ОШ 0.7 (95% ДИ 0.53-0.88) [33].     

НПВП занимают важное место среди препаратов, используемых для паллиативной анальгетической 

терапии у больных онкологическими заболеваниями [34]. В ряде случаев – при умеренно 

выраженной боли, они могут использоваться как монотерапия, но наиболее часто их применяют в 
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комплексе с опиоидными анальгетиками. По данным РКИ и соответствующего мета-анализа 

(включавшего данные 42 РКИ, n=3084), при онкологической боли НПВП достоверно превосходят 

плацебо [35-38]. Данные о повышении эффективности обезболивания при комбинации НПВП и 

опиоидов носят противоречивый характер. Так, из 14 РКИ, в которых изучался этот вопрос, в 5 не 

было отмечено различия между комбинированной терапией и монотерапией опиоидами; в 9 РКИ 

было показано статистически достоверное (хотя и относительно небольшое) преимущество 

комбинации НПВП и опиоидов [38].    

Многие эксперты рекомендуют использовать НПВП лишь короткими курсами, достаточными для 

купирования острой или подавления эпизодов усиления хронической боли. Однако есть данные, что 

длительное непрерывное применение НПВП может обеспечить лучший контроль симптомов 

болезни, чем их использование в режиме «по требованию» [39,40]. Это показывают, в частности, 

данные РКИ, в ходе которого 853 больных ОА в течение 6-ти месяцев получали целекоксиб 200 мг 

«по требованию» (только при обострении) или постоянно (независимо от наличия боли). Если на 

фоне приема НПВП «по требованию» обострения возникали практически ежемесячно (0.93 

эпизода/месяц), то у принимавших НПВП постоянно почти в 2 раза реже (0.54), р <0.001 [40]. 

Особое значение имеет применение НПВП при анкилозирующем спондилите. В настоящее время 

имеются веские доказательства, подтверждающие способность НПВП замедлять прогрессирование 

этого заболевания (процесс анкилоза осевого скелета).  Поэтому НПВП занимают позицию основного 

патогенетического средства для лечения АС, их рекомендуется использовать длительно, непрерывно 

в средних- и высоких дозах, даже при отсутствии выраженной мышечно-скелетной боли [41,42]. В 

исследовании А. Wanders и соавтор. 205 больных АС в течение 2-х лет получали целекоксиб в дозе 

200 мг/сутки; половина из них – ежедневно, независимо от наличия симптомов, а вторая половина – 

только при необходимости купировать боль («по требованию»). Основным критерием оценки 

эффективности терапии была динамика рентгенологических изменений позвоночника. За период 

наблюдения ухудшение рентгенологической картины при регулярном использовании целекоксиба 

отмечалось в 2 раза реже, чем при его применении «по требованию»:  число больных, имевших 

какие-либо негативные изменения и тех лиц, у кого отмечалось серьезная отрицательная динамика, 

составило 23% vs 45% и 11% vs 23% соответственно (p<0.001) [43].  

Применение локальных форм НПВП (мази, гели, растворы для нанесения на кожу, спрей) следует 

рассматривать как важный и самостоятельный элемент анальгетической терапии. Эффективность 

локальных форм НПВП не вызывает сомнений [44,45]. Ее подтверждают результаты мета-анализ 34 

РКИ (n=7688), в которых оценивалось лечебное действие содержащих НПВП мазей, гелей и 
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растворов для накожного нанесения при различных мышечно-скелетных заболеваниях. Локальные 

формы НПВП показали статистически значимое преимущество в сравнении с плацебо, при этом 

индекс NNT через 8-12 недель лечения для р-ра диклофенака составил 6.4, геля диклофенака – 11.0 

[46]. Следует учесть еще один важный момент: локальные формы НПВП, в отличие от системного 

применения этих препаратов, практически не вызывают класс-специфических осложнений со 

стороны ЖКТ, ССС и почек, и могут назначаться даже у пациентам с выраженной коморбидной 

патологией.  

Основные положения относительно эффективности НПВП 

1. Все НПВП в адекватных противовоспалительных дозах (средних и максимальных 

терапевтических) имеют равный анальгетический эффект (1a) 

2. Эффективность НПВП в целом зависит от дозы. Использование более высоких доз препаратов 

позволяет обеспечить более выраженное обезболивающее действие (1b) 

3. Использование инъекционных форм НПВП (в/в и в/м введение), а также водорастворимых 

препаратов для приема внутрь может иметь преимущество по скорости наступления 

обезболивающего эффекта в сравнении с приемом стандартных таблеток и капсул (1b). В 

тоже время, нет однозначных данных, что применение НПВП в виде инъекций или 

водорастворимых форм для приема внутрь имеет преимущество в сравнении с пероральным 

приемом по выраженности обезболивающего и противовоспалительного действия при 

проведении лечения более 1 дня (1b) 

4. НПВП в средних и максимальных терапевтических дозах более эффективны, чем 

максимальная терапевтическая доза парацетамола (4 г/сутки) (1a) 

5. НПВП в средних и максимальных терапевтических дозах при лечении хронической боли не 

уступают по своей эффективности «мягким» опиоидным препаратам (1a) 

6. Использование НПВП в периоперационном периоде (как компонента мультимодальной 

анальгезии) и в качестве дополнительного средства для контроля боли у онкологических 

больных позволяет повысить эффективность обезболивания, снизить потребность в 

наркотических анальгетиках и частоту НР, связанных с опиоидами (1a) 

7. В некоторых ситуациях (в частности, при лечении ОА) длительное непрерывное 

использование НПВП обеспечивает лучший контроль симптомов заболевания, чем прием 

НПВП в режиме «по требованию» (1b) 

8. При лечении АС длительное применение НПВП способно замедлить  прогрессирование 

болезни (1a) 

9. Локальные формы НПВП обладают доказанной анальгетической и противовоспалительной 

эффективностью (1a) 
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Безопасность НПВП 

Использование НПВП ассоциируется с широким спектром НР, многие из которых представляют 

угрозу для здоровья и жизни пациентов. Проблема осложнений представляется особенно серьезной 

с учетом того факта, что большинство «потребителей» НПВП – люди пожилого возраста, имеющие 

множественные коморбидные заболевания.  

НПВП и ЖКТ 

Осложнения со стороны ЖКТ являются наиболее частой и хорошо изученной патологией, 

ассоциированной с приемом НПВП. Главным элементов патогенеза этих осложнений считается 

блокада фермента ЦОГ-1 (что характерно для н-НПВП) и уменьшение синтеза «цитопротекторных» 

ПГ. Снижение защитного потенциала слизистой оболочки (СО) приводит к ее повреждению под 

воздействием внешних факторов агрессии – соляной кислоты в верхних отделах ЖКТ, содержимого 

кишечника – ферментов, желчных кислот, бактерий (а также продуктов их разрушения) и др. в 

тонкой и толстой кишке [47-49].   

НПВП – гастропатия  

1. Наиболее известное осложнение НПВП, которое проявляется развитием эрозий слизистой 

оболочки (СО) и язв желудка и/или двенадцатиперстной кишки (ДПК), а также 

кровотечением, перфорациями и нарушениями проходимости ЖКТ. Опасность подобных 

осложнений у пациентов, использующих НПВП, более чем в 4 раза выше в сравнении с 

популяцией: она оценивалась как 0.5-1 случай на 100 больных в течение года. Пациенты, 

получавшие НПВП, погибают вследствие осложнений со стороны ЖКТ  в 2-3 раза чаще, по 

сравнению с лицами, не получавшими каких-либо препараты этой группы. В настоящее время 

в развитых странах мира, на фоне снижения частоты H.pylori – ассоциированных язв, именно 

прием НПВП определяет большинство эпизодов кровотечений в ЖКТ [49-51].  

НПВП–энтеропатия  

Развитие этого осложнения связано с повышением проницаемости кишечной стенки, делающей ее 

менее устойчивой к внешним факторам,  и перемещением бактерий и их компонентов с развитием 

хронического воспаления. Наиболее частым проявлением этой  патологии является малозаметная 

кровопотеря, источником которой могут быть труднодиагностируемые изменения слизистой тощей 

и подвздошной кишки, приводящими к развитию клинически выраженной железодефицитной 

анемии (ЖДА). Однако в некоторых случаях НПВП – энтеропатия может проявляться профузными 
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кровотечениями, перфорацией кишки и развитием характерных кольцевидных стриктур 

(«мембраны»). Четкой статистики этой патологии нет: по данным клинических исследований, частота 

кровотечений из нижних отделов ЖКТ составляет не менее 30-50% от общего числа эпизодов 

кровотечений, ассоциированных с приемом НПВП [47,52,53]. По данным РКИ, видеокапсульная 

эндоскопия (ВКЭ) позволяет выявить эрозии и язвы тонкой кишки у 30-50% лиц, на протяжении 2-х 

недель принимавших н-НПВП (напроксен и ибупрофен) [54,55].   

Следует учесть, что ЖДА, развивающаяся как следствие НПВП-энтеропатии, представляет 

существенную угрозу здоровью. ЖДА ассоциируется со снижением кислородной емкости крови, 

уменьшением устойчивости к нагрузкам и, в конечном счете,  повышением риска  

кардиоваскулярных катастроф. Это подтверждает мета-анализ 51 РКИ, в которых сравнивалась 

безопасность целекоксиба и н-НПВП (n=50.116), с целью определения взаимосвязи между 

снижением уровня гемоглобина и угрожающими системными осложнениями. Наличие анемии 

резко повышало риск  сердечно-сосудистых осложнений. Так, у 932 лиц, у которых развилось 

клинически выраженное снижение гемоглобина (более 20 г/л), частота инфаркта миокарда 

составила 0.6%, в то время как у пациентов, не имевших признаков анемии – лишь 0.2%. Аналогично, 

прогрессирование ИБС было отмечено у 1.2% и 0.3% больных [56]. 

НПВП - ассоциированная диспепсия  

Это наиболее частое осложнение, связанные с приемом НПВП. Диспепсия (обычно этим термином 

обозначают все неприятные симптомы, возникающие со стороны верхних отделов ЖКТ, кроме 

изжоги и рефлюкса) возникает или усиливается у 20-30% больных, регулярно принимающих эти 

препараты. Диспепсия не угрожает жизни больных, но существенно влияет на качество жизни и 

является основным субъективным критерием переносимости НПВП. Из-за диспепсии более 10% 

больных прекращают прием назначенных им препаратов [57,58]. 

НПВП и сердечно-сосудистая система 

Прием НПВП способен оказывать негативное влияние на ССС, причем медицинское и социальное 

значение этой патологии не меньше, чем осложнений со стороны ЖКТ [59]. Спектр возможных 

нежелательных эффектов достаточно широк, различные проявления кардиоваскулярной патологии 

нередко сочетаются, взаимно отягощая друг друга – например, артериальная гипертензия (АГ) и 

ишемическая болезнь сердца (ИБС).  
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Дестабилизация артериальной гипертензии на фоне приема НПВП 

ЦОГ-1/ЦОГ-2 зависимый синтез ПГ играет важную роль в физиологической регуляции сосудистого 

тонуса и функции почек. ПГ взаимодействуют с ренин-ангиотензиновой системой, модулируя 

вазоконстрикторный и антинатрийуретический эффект ангиотензина II. Обсуждается несколько 

взаимосвязанных механизмов, определяющих прогипертензивный эффект НПВП: снижение 

выведения натрия за счет влияния на клубочковую фильтрацию и усиление его проксимальной 

канальцевой реабсорбции;  сужение сосудов за счет подавления синтеза ПГ с вазодилататорной 

активностью (ПГЕ2 и ПГI2) и/или за счет усиления высвобождения норадреналина из симпатических 

нервных окончаний, а также увеличения чувствительности рецепторов сосудистой стенки к действию 

вазоконстрикторных субстанций; снижение почечного кровотока и клубочковой фильтрации, 

увеличение секреции эндотелина-1; токсическое действие НПВП на почки (лекарственная 

нефропатия). Почечная регуляция артериального давления во многом определяется активностью 

ЦОГ-2. Поэтому любые НПВП (с-НПВП и н-НПВП) способны оказывать прогипертензивное действие 

[60,61].  

Оценить реальную частоту данной патологии достаточно сложно, поскольку хронические 

заболевания опорно-двигательной системы (как причина назначения НПВП) и артериальная 

гипертензия очень часто сочетаются, особенно у лиц пожилого возраста. Например, по данным 

популяционных исследований, в США примерно 20 млн. человек принимают одновременно и НПВП, 

и антигипертензивные препараты, а в целом НПВП назначаются более чем трети больным, 

страдающих АГ [62,63].   

Результаты серии масштабных ретроспективных и проспективных эпидемиологических 

исследований, проводившихся в США, четко показывает взаимосвязь между приемом НПВП и 

развитием АГ. Так, по результатам работ NHS (Nurses’ Health Study) I, II,  риск этой патологии у 

женщин, регулярно принимающих НПВП, возрастает на 30-60% [64,65].   

Частота развития или дестабилизации АГ, фиксируемая в ходе длительных РКИ, колеблется в 

широких пределах, однако не превышает 5-7% [66-68].    

По данным мета-анализа 51 РКИ (n=130.541), прием с-НПВП  ассоциируется с достоверным 

увеличением риска развития АГ по сравнению с плацебо (ОШ 1.49, 95% ДИ 1.18-1.88, P = 0.04). 

Существенной разницы между с-НПВП и с-НПВП выявлено не было: (ОШ 1.12, 95% ДИ 0.93-1.35, P = 

0.23). При этом наиболее существенное негативное влияние на АД демонстрировали рофекоксиб и 

эторикоксиб [69].  
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Результаты РКИ показывают, что индометацин, пироксикам и напроксен в средних терапевтических 

дозах, а также ибупрофен в высокой дозе, обладают способностью снижать эффективность бета-

блокаторов, диуретиков, ингибиторов АПФ, но в существенно меньшей степени влияют на 

антигипертензивное действие антагонистов кальция [70-83]. с-НПВП так же способны снижать 

эффективность антигипертензивных препаратов[84-87]. По данным клинических исследований, 

целекоксиб в меньшей степени влияет на дестабилизацию АГ, в сравнении с диклофенаком [66,88].  

Тромбоэмболические осложнения НПВП 

«Протромбогенный» потенциал с-НПВП определяется способностью этих препаратов подавлять ЦОГ-

2 зависимый синтез простациклина клетками сосудистого эндотелия, не оказывая влияния синтез 

тромбоксана А2 тромбоцитами, который контролируется ЦОГ-1. Возникающее  нарушение баланса 

простациклина/TхA2 при неблагоприятных обстоятельствах может приводить к усиленной 

активации, агрегации и адгезии тромбоцитов и увеличению риска тромбообразования [89-91].  

Кроме этого, риск развития кардиоваскулярных катастроф может возрастать из-за  

прогипертензивного действия НПВП и вследствие их негативного влияния на профилактический 

эффект низких доз аспирина (см.  ниже).    

В настоящее время тромбоэмболические осложнения считаются класс-специфическим осложнением 

НПВП, характерным как для н-НПВП, так и для с-НПВП. По данным длительных РКИ, острые 

кардиоваскулярные и цереброваскулярные нарушения возникают более чем у 1-2% больных в 

течение 6-12 мес. непрерывного приема высоких доз НПВП. Суммарно более 10% больных с 

подобными осложнениями погибают [92]. Примером может служить масштабное исследование 

MEDAL, в ходе которого 34.701 больных ОА и РА на протяжении не менее 1.5 лет принимали 

эторикоксиб 60 и 90 мг или диклофенак 150 мг. Частота инфаркта миокарда у больных эторикоксиб и 

диклофенак составила 1.9% и 1.9%, ишемического инсульта – 0.48% и 0.53% соответственно. В 

каждой из исследуемых групп вследствие этих осложнений умерло по 43 пациента [68].   

Особенно высок риск сердечно-сосудистых осложнений (в т.ч. фатальных) у больных ИБС, 

перенесших инфаркт миокарда, а также операции на сердце и сосудах (АКШ, стентирование) Это 

подтверждает исследование зависимости между приемом НПВП и риском гибели у больных, 

перенесших инфаркт миокарда. Исследуемую группу составили 58432 пациента, которые прошли 

успешный курс лечения после первого инфаркта миокарда в 1995-2002 гг. В дальнейшем 9773 

перенесли это осложнение повторно, а 16573 умерли. Как показал проведенный анализ, прием 

любых НПВП ассоциировался с существенным повышением риска гибели пациентов: ОШ для 



16 
 

целекоксиба составило 2.57 (95% ДИ 2.15-3.08); для диклофенака 2.40 (95% ДИ 2.09-2.80), для 

ибупрофена - 1.50 (95% ДИ 1.36-1.67) [93]. 

Взаимодействие НПВП с аспирином и риск развития сердечно-сосудистых осложнений 

По данным экспериментальных исследований некоторые НПВП (ибупрофен, напроксен, 

индометацин)  могут конкурировать с аспирином за связывание с активным центром ЦОГ-1 и 

отменять его антиагрегантный эффект [94,95]. Однако, взаимодействия кетопрофена [96], 

целекоксиба [97] и мелоксикама [98] с аспирином не отмечено. Данные эпидемиологических 

исследований, касающиеся риска кардиоваскулярных катастроф у пациентов, одновременно 

принимающих ибупрофен и аспирин, противоречивы.  Например, по данным одних авторов прием 

ибупрофена или любых Н-НПВП (более 60 дней),  ассоциируется с увеличением риска ИМ. Однако, в 

других исследованиях связи между сочетанным приемом аспирина и Н-НПВП (включая ибупрофен) и 

развитием этих осложнений не прослеживалось [99-104].  

По данным G. Singh и соавт. (база данных California Medicade, 1999-2004 гг.)  применение аспирина 

снижает риск развития ИМ на фоне лечения рофекоксибом (ОШ 1.31; 95% ДИ 1.20-1.43 vs 1.03; 95% 

ДИ 0.86-1.24), целекоксибом (ОШ 1.12; 95% ДИ 1.04-1.19 vs 0.88; 95% ДИ –0.76-1.02), мелоксикамом 

(ОР 1.52; 95% ДИ 1.03 - 2.11 vs 0.53; 95% ДИ 0.26-1.10). Прием аспирина не влиял на риск развития 

ИМ у лиц, принимавших индометацин (ОШ 1.65; 95% ДИ 1.14-2.03 vs 1.21; 95% ДИ 0.65-2.27) и 

ибупрофен (ОШ 1.08; 95% ДИ 0.98 - 1.19 vs ОШ 1.20; 95% ДИ 0.94 - 1.51), не отмечено [105]. 

Прием НПВП и хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

Регулярный прием НПВП ассоциируется с повышением риска декомпенсации ХСН у пациентов с 

исходной патологией сердечно-сосудистой системы. Патогенез этого осложнения в основном 

связано со способностью НПВП негативно влиять на функцию почек, что приводит к задержке воды и 

натрия, повышению тонуса периферических сосудов и нарастанию постнагрузки [60,61].  

По данным мета - анализа  5 исследований случай-контроль (4657 случаев, 45.862 контроль) 

отмечено существенное повышение риска ХСН при использовании НПВП – ОШ  1.36; (95% ДИ  0.99-

1.85). Два когортных исследования – (27.418 больных и 55.367 контроль) также подтвердили эту 

взаимосвязь: ОШ 1.97 (95% ДИ 1.73-2.25). По данным 6-ти РКИ, в которых НПВП сравнивались  с 

плацебо при неревматических заболеваниях (n = 15.750), риск развития ХСН составил 2.31 (95% ДИ  

1.34-4.00). С другой стороны, негативное влияние НПВП на развитие ХСН не было четко 

подтверждено по результатам РКИ у ревматологических пациентов (6 РКИ, n=62.653): ОШ 1.14 (95% 

ДИ  0.85-1.53) [106].   
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Изучение вопроса о влиянии отдельных представителей НПВП по результатам наблюдательных 

исследований и исследований «случай-контроль» показало, что риск госпитализаций по поводу ХСН 

увеличивался на фоне приема Н-НПВП и рофекоксиба, но не целекоксиба [107-109].  

По данным РКИ, декомпенсация ХСН на фоне приема НПВП является достаточно редким, но 

несомненно, серьезным состоянием. В РКИ SUCCESS-1 частота декомпенсации ЗСН составила 0.22 

эпизода на целекоксибе vs 1.0 на 100 пациентов-лет при использовании диклофенака или 

напроксена [63]. По результатам программы MEDAL, ЗСН стала причиной прерывания терапии у 0.1-

0.7% больных, получавших эторикоксиб (в зависимости от дозы) и ~ 0.2% получавших диклофенак 

[67].  

ХСН чаще развивается на фоне приема н-НПВП, у больных, уже имеющих данную патологию, а также 

у страдающих АГ, патологией почек и сахарным диабетом. Риск повышается при использовании 

высоких доз НПВП [110].    

Нефротоксичность НПВП 

Осложнения, связанные с нарушением функции почек отмечаются у 1-4% больных, регулярно 

принимающих НПВП. Развитие этого осложнения определяется влиянием на ЦОГ-1 и ЦОГ-2 

индуцированный синтез ПГЕ2 и простациклина, регулирующих тонус почечных артериол 

(следовательно, скорость клубочковой фильтрации), а также экскрецию соли и воды в почечных 

канальцах [4,111].  

Характер и тяжесть почечных осложнений может варьировать в широких пределах. На фоне приема 

описано развитие мембранозной нефропатии, интерстициального нефрита с нефротическим 

синдромом и острого папиллярного некроза. Известна взаимосвязь между развитием острой 

почечной недостаточности (ОПН) и приемом НПВП. Подтверждением этого служат данные 

популяционного исследования (случай-контроль), охватившего 386916 жителей Великобритании, у 

которых было отмечено 103 эпизода ОПН. При сопоставлении с контролем (n=5000) было отмечено 

существенное повышение риска ОПН на фоне приема НПВП: ОШ 3.2 (95% КИ 1.8 - 5.8) [112].  

ОПН, возникающая на фоне приема НПВП обычно обратима: функция почек быстро 

восстанавливается после отмены этих лекарств. Следует отметить, что ОПН редко развивается у лиц, 

не имеющих серьезной коморбидной патологии. По данным ряда исследований, важнейшими 

факторами, способствующими развитию этого осложнения на фоне приема НПВП, являются АГ, СН, 

ХБП и прием ряда препаратов – диуретиков, ингибиторов АПФ, блокаторов кальциевых каналов, 

аминогликозидов и др [4,111,113]. 
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Данные по влиянию НПВП на прогрессирование хронических заболеваний почек противоречивы. 

Так, в ходе длительного когортного исследования изучалось влияние приема НПВП на функцию 

почек. Исследуемую группу составили 4101 больной РА, средний срок наблюдения – 3.2 года. 

Оказалось, что у пациентов с компенсированной функцией почек (скорость клубочковой 

фильтрации, СКФ>30 мл/мин) прогрессирования на фоне приема не отмечалось: снижение СКФ 

составило -0.87 мл/мин/год (95% КИ -1.15 -  -0.59). Этот показатель не отличался от динамики СКФ у 

лиц, не получавших НПВП -0.67 мл/мин/год (95% КИ -1.26 -  -0.09), p=0.63 [114]. 

Недавно был представлен систематический обзор и мета-анализ 7 популяционных исследований, в 

которых изучался этот вопрос. Критерием прогрессирования заболевания почек было снижение СКФ 

более 15 мл/мин. Согласно полученным данным, регулярный прием НПВП не повышал риск такого 

ухудшения: ОШ 0.96 (95% КИ 0.86-1.07), однако использование высоких доз НПВП ассоциировалось с 

умеренным риском - ОШ 1.26 (95% КИ 1.06-1.5) [115].      

Существенно чаще негативно действие НПВП на функцию почек проявляется задержкой жидкости с 

появлением отеков, незначительным снижением СКФ и артериальной гипертензией. Так, в 6-ти 

месячном исследовании CLASS (n=8000) число отмен терапии из-за таких НР составило 44 (1.1%) у 

больных, принимавших целекоксиб 800 мг, и 41 (1.0%) у больных, принимавших диклофенак 150 мг 

или ибупрофен 2400 мг [66]. По данным 18-ти месячного РКИ MIDAL (n=34700), нарушение функции 

почек привело к прекращению лечения у 0.4-2.3% больных, получавших эторикосиб 90 и 60 мг, и 0.4-

1.0% на фоне приема диклофенака 150 мг [68].    

Прием НПВП и риск послеоперационного кровотечения 

НПВП могут оказывать антитромботическое действие и повышать риск развития 

послеоперационного кровотечения [116-120]. Возможность этого осложнения всегда следует 

учитывать при использовании НПВП у пациентов, перенесших хирургические операции, даже если 

речь идет об амбулаторных вмешательствах – таких, как удаление аденоидов или тонзилэктомия 

[121,122].  

Частота кровотечений из области операционной раны у больных, получавших НПВП, превышает 1%, 

однако большинство из них низкой интенсивности и не требует повторного хирургического 

вмешательства или гемотрансфузии. Это демонстрируют РКИ, в которое были включены 11.245 

больных после «больших» хирургических операций. Пациенты группы I получали кеторолак 

(парентерально 1-2 дня до 90 мг/сут., затем 1-7 дней перорально до 40 мг/сут.), группы 2 - 

диклофенак (парентерально 1-2 дня до 150 мг/сут., затем 1-7 дней перорально до 150 мг/сутки), 
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группы 3 - кетопрофен (парентерально 1-2 дня до 200 мг/сут., затем перорально 1-7 дней до 200 

мг/сут.). Частота послеоперационных кровотечений составила 1.1%, 1.4% и 0.6% соответственно (НД). 

При этом ЖКТ – кровотечения возникли лишь у 4-х больных (причем ни у одного на фоне приема 

кеторолака) [123].      

Факторами риска является большой объем оперативного вмешательства, наличие исходных 

гемокоагуляционных нарушений и применение антикоагулянтов, которое увеличивает опасность 

кровотечения в 2-3 раза [116,117]. По данным РКИ, использование в периоперационном периоде 

пероральных ингибиторов тромбина (таких, как дабигатран) более безопасно при совместном 

применении с  НПВП, чем низкомолекулярных гепаринов [124].  

Имеются РКИ, показавшие, при использовании с-НПВП хирургические кровотечения возникают 

реже, чем при использовании н-НПВП. Данные метаанализа 52 РКИ (n=4895), в которых 

сравнивалась эффективность и  безопасность различных НПВП для периоперационного 

обезболивания, так же позволяют говорить о существенном преимуществе с-НПВП в плане снижения 

риска послеоперационного кровотечения, но не в отношении иных осложнений – в частности, 

почечной недостаточности [125].   

Таблица 4. Риск развития осложнений на фоне приема НПВП для периоперационного 

обезболивания по данным мета-анализа  

Осложнения н-НПВП (%) Контроль (%) ОР 

Кровотечение из  

области операции 

13 из 760 (1.7) 1 из 604 (0.2) 4.54 (1.54-13.4) 

ЖКТ - кровотечение 4 из 171 (2.3) 0 из 111(0) 5.12 (0.65-40.6) 

Олигурия 24 из 560 (4.3) 9 из 409 (2.2) 1.69 (0.82-3.47) 

Почечная недостаточность* 1 из 111 (0.9) 0 из 105 (0) 7.03 (0.14-355) 

Осложнения с-НПВП (%) Контроль (%) ОР 

Кровотечение из  

области операции 

Нет Нет - 

ЖКТ - кровотечение 3 из 442 (0.7) 0 из 221 (0) 4.45 (0.4-50) 

Олигурия 53 из 450 (12.0) 18 из 222 (8.1) 1.47 (0.81-2.48) 

Почечная недостаточность* 7 из 512 (1.4) 0 из 291 (0) 4.86 (1.05-23.4) 

* Повышение креатинина выше 2 мг/дл 
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Гепатотоксические реакции 

Все НПВП могут вызывать нарушения функции печени, однако тяжелые гепатотоксические реакции, 

сопровождающиеся клинически выраженным холестазом или развитием острой печеночной 

недостаточности, наблюдаются крайне редко (не более 1 случая на 10000 пациентов/лет) [126,127]. 

Например, в РКИ  MEDAL среди 17.289 больных, на протяжении 1.5 лет принимавших диклофенак 

150 мг/сутки, повышение АЛТ >3 раз выше нормы было отмечено у 527 (3.1%), а >10 раз у 86 (0.5%). 

Однако эти показатели быстро нормализовались при отмене препарата. Лишь 4 больных (0.023%) 

были госпитализированы из-за гепатотоксических реакций, причем никому из них не потребовались 

пересадка печени, и никто не умер [128].  

Тем не менее, имеется достаточно большое количество сообщений о развитии печеночной 

недостаточности, потребовавшей пересадки печени или приведшей к летальному исходу, на фоне 

приема НПВП. Большинство из этих эпизодов связывается с использованием нимесулида и 

диклофенака [129]. Риск осложнений со стороны печени стал причиной запрещения нимесулида в 

ряде стран мира.  

С другой стороны, данные европейского эпидемиологического исследования, в которое были 

включены около 400 тыс. лиц, принимавших НПВП, не показали существенного отличия 

гепатотоксичности нимесулида и ряда других препаратов этой группы – например, диклофенака и 

ибупрофена [130].   

Взаимосвязь между приемом НПВП и развитием острой печеночной недостаточности была изучена 

по информации о лицах, вошедших в список нуждающихся в экстренной трансплантации печени 

медицинской системы Евросоюза (2005-2007 гг., n=9479). НПВП оказались причиной этого 

осложнения в 40 случаях, парацетамол – 192. Оценка относительный риска острой печеночной 

недостаточности показала,  что нимесулид был менее опасен, чем парацетамол и ибупрофен, и 

фактически равен по гепатотоксичности таким препаратам, как диклофенак и кетопрофен [131]. 

Данные российских исследований и анализ российской медицинской литературы не подтверждает 

факт высокой гепатотоксичности нимесулида [132,133]. 

Поскольку тяжелые гепатотоксические реакции при использовании НПВП возникают редко и 

считаются проявлением метаболической идиосинкразии, факторы риска этой патологии точно не 

определены. Тем не менее, считается, что риск выше у лиц пожилого возраста, имеющих 

сопутствующие заболевания печени и принимавших, кроме НПВП, другие гепатотоксические 

препараты и алкоголь [126,127].  
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По данным РКИ, мелоксикам, целекоксиб и эторикоксиб существенно реже вызывают повышение 

АЛТ и АСТ, в сравнении с н-НПВП [66,128].  

Иные осложнения НПВП 

 При использовании НПВП могут возникать гематологические осложнения (наиболее часто на фоне 

метамизола и индометацина) [134,135], тяжелые кожные аллергические реакции [136,137] и 

бронхоспазм (у лиц, страдающих бронхиальной астмой) [138,139]. 

Таблица 5. Основные осложнения, связанные с приемом НПВП  

Осложнения 

Частота 
(на 100 

больных 
в год) 

Патогенез 
(основной механизм) 

Типичные 
клинические 
проявления 

Диагностика 

НПВП – 
гастропатия 

0.5-1 

Блокада ЦОГ-1, 
снижение кол-ва ПГ в 

слизистой ЖКТ, что 
уменьшает ее 

защитный потенциал 
и провоцирует 

повреждение под 
действием кислоты 
желудочного сока 

Язвы желудка и ДПК, 
кровотечение, 
перфорация и 

стриктура верхних 
отделов ЖКТ 

ЭГДС* 

НПВП – 
ассоциированная 

диспепсия 
10-40 

Контактное действие 
НПВП; повышение 

проницаемости 
слизистой для Н+ 

Гастралгии, тошнота, 
тяжесть в эпигастрии 
после приема НПВП 

Наличие жалоб 
при отсутствии 

ЭГДС - 
изменений 

НПВП – 
энтеропатия 

0.5-1 

Блокада ЦОГ-1, 
снижение кол-ва ПГ  в 
слизистой кишки, что 

повышает ее 
проницаемость и 

провоцирует 
воспаление, 
связанное с 

транслокацией 
бактерий 

Сочетание ЖДА и 
гипоальбуминемии 

при отсутствии 
признаков НПВП-

гастропатии; 
кишечное 

кровотечение или 
непроходимость 

Видеокапсульна
я эндоскопия; 

Маркеры 
проницаемости 

и воспаления 
кишки 

(кальпротектин 
и др.) 

Артериальная 
гипертензия 

2-10 
Блокада ЦОГ-2 в 

почках 

Повышение АД, 
снижение 

эффективности 
антигипертензивных 
препаратов (ИАПФ и 

др.) 

СМАД** 

Острые 
кардиоваскулярные 

нарушения 
0.5-1.0 

Усиление 
тромбообразования 

из-за нарушения 
баланса между 

Инфаркт миокарда, 
ишемический 

инсульт, коронарная 
смерть 

Ухудшение 
течения ИБС на 

фоне приема 
НПВП 
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синтезом ТхА2 (ЦОГ-1 
зависимый процесс) и 
простациклина (ЦОГ-2 
зависимый процесс) 
за счет подавления 

последнего 

Нефротоксические 
реакции 

~1.0 
Снижение ЦОГ-1/ЦОГ-
2 зависимого синтеза 

ПГ в ткани почек 

Задержка жидкости, 
снижение СКФ, 
развитие ОПН и 

прогрессирование 
ХБП 

Контроль СКФ 

Послеоперационно
е кровотечение 

0.5-1.0 

Антитромботическое 
действие из-за 

нарушения баланса 
между синтезом ТхА2 

(ЦОГ-1 зависимый 
процесс) и 

простациклина (ЦОГ-2 
зависимый процесс) 
за счет подавления 

первого 

Повышенная 
кровоточивость 

после оперативного 
вмешательства 

Увеличение 
время 

свертывания 
крови; 

тщательный 
контроль 

кровопотери 

*ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия; **СМАД – суточное мониторирование АД 

Основные положения относительно развития осложнений, связанных с приемом НПВП 

1. Все НПВП могут вызывать осложнения со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ): 

диспепсию, язвы, кровотечения и перфорацию верхних и нижних отделов ЖКТ, 

железодефицитную анемию (ЖДА) вследствие поражения тонкой кишки (НПВП-энтеропатия), 

вызвать обострение и осложнения воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) 

2. Все НПВП могут вызывать осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы (ССС): 

дестабилизацию артериальной гипертензии и сердечной недостаточности, повышают риск 

«кардиоваскулярных катастроф» (инфаркт миокарда, ишемический инсульт) и летальности, 

связанной с кардиоваскулярными осложнениями 

3. Все НПВП могут оказывать негативное влияние на функцию почек и печени (особенно при 

наличии заболеваний последних), а в ряде случаев вызывать серьезные нефро- и 

гепатотоксические реакции 

4. НПВП могут повышать риск кровотечения после хирургических вмешательств и травматичных 

медицинских манипуляций 

5. НПВП могут вызывать гематологические осложнения, кожные аллергические реакции и 

бронхоспазм 

6. Риск развития осложнений со стороны указанных органов и систем существенно отличается 

при использовании различных НПВП 
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Профилактика осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ и сердечно-сосудистой 

системы  

Факторы риска 

Подавляющее большинство эпизодов серьезных осложнений, связанных с приемом НПВП, 

возникает у лиц, имеющих определенные факторы риска (ФР). Определение ФР составляет основу 

для планирования рациональной профилактики.  

ФР неравноценны: одни ассоциируются с умеренной, другие – с высокой вероятностью развития 

осложнений; именно последние имеют наибольшее значение при планировании стратегии 

применения НПВП в каждом конкретном случае. Наименьшая опасность лекарственной патологии, 

соответственно, должен быть признана для пациентов, у которых отсутствуют какие-либо факторы 

риска. Такая зависимость показана  для ЖКТ-осложнений: так, число эпизодов кровотечений, 

клинически выраженных язв и перфораций составляет для больных в группах высокого риска около 

2-4 на 100 пациентов/лет, низкого – менее 0.5 эпизодов на 100 пациентов/лет [140,141]. 

В таблице 6 указаны основные факторы риска НПВП-ассоциированных осложнений [140,142-144].  

Таблица 6. Основные факторы риска НПВП-ассоциированных осложнений 

Риск осложнений Желудочно-кишечный тракт Сердечно-сосудистая система 

Высокий 

 Язвенный анамнез (включая 

язвы, осложненные 

кровотечением или 

перфорацией) 

 ЖКТ-кровотечение или 

перфорация в анамнезе 

 Прием низких доз аспирина как 

антиагрегантного средства (<250 

мг/сутки), или любых иных 

антитромботических средств 

и/или антикоагулянтов 

Без подсчета SCORE 

 ИБС* 

 Инфаркт миокарда в анамнезе 

 Ишемический 

инсульт/транзиторная 

ишемическая атака в 

анамнезе 

 ХСН** 

 Сахарный диабет 2 типа 

 ХБП*** 

С подсчетом SCORE: 

 SCORE> 5% 

 

Умеренный 

 Пожилой возраст (>65 лет) 

 Диспепсия 

 Курение 

 Прием глюкокортикоидов 

 Инфицированность H.pylori  

 SCORE 1-4% 

Низкий  Отсутствие каких-либо факторов  SCORE <1% и отсутствие каких-
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риска либо заболеваний ССС 

 
*ИБС – ишемическая болезнь сердца 
**ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
***ХБП – хроническая болезнь почек 

Наиболее важными факторами риска ЖКТ-осложнений является язвенный анамнез, под которым 

понимается наличие клинически выраженной язвы желудка и/или двенадцатиперстной кишки, 

выявленной с помощью объективных методов диагностики (эндоскопическое исследование, 

рентгенография, визуальное обнаружение в ходе хирургической операции), наличие в анамнезе 

ЖКТ-кровотечения (включая те случаи, когда источник кровотечения не был выявлен) и 

сопутствующий прием препаратов, влияющих на свертывающую систему крови.  Все другие факторы 

риска ассоциируются с меньшей вероятностью развития осложнений.  

Инфекция H.pylori является важнейшим этиологическим фактором хронического гастрита, язвы 

желудка и ДПК, а также ЖКТ-кровотечения из верхних отделов ЖКТ. Наличие H.pylori может 

способствовать развитию НПВП-гастропатии. Поэтому при развитии на фоне приема НПВП язвы 

и/или кровотечения из верхних отделов ЖКТ, показано тестирование на наличие этого 

микроорганизма, а при его выявлении – проведение курса эрадикационной терапии в соответствии 

со стандартами Маастрихтского консенсуса 2012 г. [145] 

Однако следует помнить, что эрадикация не снижает полностью риск рецидива НПВП-гастропатии, 

поэтому при необходимости продолжения приема НПВП следует использовать дополнительные 

методы профилактики [145].    

В отношении оценки кардиоваскулярного риска за последнее время произошли определенные 

изменения. Здесь, в отличии от практики определения вероятности ЖКТ-осложнений по 

качественным параметрам (наличие того или иного фактора риска), предлагается использовать 

прогрессивную количественную оценку, основанную на применении таблицы SCORE (суммарный 

риск смерти от сердечно-сосудистых заболеваний в ближайшие 10 лет) [144,146]. Главным 

достоинством этого метода является комплексный учет нескольких «традиционных» факторов риска 

кардиоваскулярных осложнений и использование общепризнанного стандартного индекса. При 

этом, если у пациента имеется серьезная патология ССС – ИБС и пережитые кардиоваскулярные 

катастрофы, а также сахарный диабет (СД) 2 типа, уровень риска автоматически оценивается как 

высокий.  

Следует отметить, что артериальная гипертензия (АГ), наличие которой ранее рассматривалось как 

самостоятельный фактор риска, теперь предлагается учитывать лишь как один из компонентов в 
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оценке SCORE. Во-первых, значительное повышение риска осложнений у лиц с АГ отмечается в том 

случае, когда имеются признаки атеросклероза, а значит, присутствуют иные неблагоприятные 

факторы (в частности, повышение уровня холестерина). Следует учесть, что повышение АД является 

важнейшей составляющей при расчете SCORE [146]. Поэтому, если у пациента старше 50 лет имеется 

высокая АГ, то значение SCORE будет >2 даже в тех случаях, если другие факторы риска отсутствуют.    

С другой стороны, ценность АГ как фактора риска снижает ее высокая популяционная частота (среди 

«потребителей» НПВП она встречается у ~40%), и широкие возможности ее медикаментозного 

контроля [147].  

Однако, при всем удобстве, применение SCORE в качестве основного инструмента оценки 

кардиоваскулярного риска, связанного с НПВП, имеет значимое ограничение. Это невозможность 

расчета данного индекса при первичном приеме больного, если он не имеет «на руках» 

биохимического анализа крови.  Не зная уровень холестерина, нельзя использовать 

соответствующую таблицу. В тоже время – назначение НПВП относится к ургентным 

терапевтическим действиям; в самом деле, пациент не может и не должен терпеть боль, пока ему 

будет выполнен соответствующий тест и врач сможет «правильно» оценить кардиоваскулярный 

риск. Поэтому, хотя оценка SCORE несомненно должна считаться стандартом расчета вероятности 

кардиоваскулярных осложнений, в случае первичного приема врачу все же придется 

ориентироваться на анамнестические данные о наличии клинически выраженной патологии ССС.    

Профилактика НПВП-ассоциированных осложнений: выбор наименее опасных НПВП 

Наименьший риск осложнений со стороны всех отделов ЖКТ показан для целекоксиба. Это 

подтверждает мета-анализ 52 РКИ (n=51.048), в которых безопасность целекоксиба сравнивалась с н-

НПВП и плацебо. Оценивался суммарный индекс негативного влияния на ЖКТ, включавший частоту 

кровотечений и перфораций верхних отделов ЖКТ, тонкой и толстой кишки, развития клинически 

выраженных язв и развития анемии (снижение Hb более 20 г/л), связанного с кишечной 

кровопотерей. Частота этих осложнений составила 1.0, 2.3 и 0.9 эпизода на 100 пациентов/лет [148].   

Целекоксиб реже вызывает осложнения у пациентов с факторами риска ЖКТ-осложнений, чем н-

НПВП в сочетании с ингибитором протонной помпы (ИПП), что было доказано в РКИ CONDOR. В ходе 

этого исследования 4481 больной РА или ОА с язвенным анамнезом или возрастом >60 лет, не 

инфицированные H.pylori,  в течение 6-ти месяцев принимали целекоксиб 400 мг или диклофенак 

150 мг/сутки + омепразол 20 мг. Язвы желудка/ДПК возникли у 5 и 20 больных, ЖДА – у 15 и 77, а 
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отмена лечения  из-за ЖКТ-осложнений потребовалась 6% и 8% больных соответственно (р<0.001) 

[149]. 

Низкий риск ЖКТ - осложнений при использовании целекоксиба подтверждается результатом мета-

анализа 28 эпидемиологических исследований (выполненных с января 1980 по май 2011 гг.), в 

которых оценивался относительный риск развития ЖКТ - осложнений при использовании различных 

НПВП. Целекоксиб демонстрировал минимальный относительный риск (ОР) - 1.45 (95% ДИ 1.17 - 

1.81). Опасность развития  ЖКТ - осложнений была отчетливо выше при использовании ибупрофена 

(1.84;  95% ДИ 1.54 - 2.20), диклофенака (3.34; 95% ДИ 2.79 - 3.99), мелоксикама (3.47; 95% ДИ 2.19 - 

5.50), нимесулида (3.83; 95% ДИ 3.2-4.6), кетопрофена (3.92; 95% ДИ 2.70 -5.69), напроксена (4.1; 95% 

ДИ 3.22-5.23) и индометацина (4.14; 95% ДИ 2.19-5.90). Нужно отметить, что столь же низкий риск 

ЖКТ -  осложнений, как у целекоксиба, был определен для н-НПВП ацеклофенака (1.43; 95% ДИ 0.65 

- 3.15) (рис.1) [150].  

Рисунок 1. Относительный риск развития ЖКТ-кровотечения при использовании различных НПВП 

(мета-анализ 28 популяционных исследований) [150] 

 

Эторикоксиб существенно реже вызывает диспепсию и язвы желудка/ДПК. Однако частота 

кровотечений из верхних и нижних отделов ЖКТ при использовании этого препарата не отличается 

от диклофенака. Это подтверждают данные исследования MEDAL  (n=34.700): на фоне приема 

эторикоксиба их частота составила 0.3 и 0.19, диклофенака – 0.32 и 0.23 эпизода на 100 

пациентов/лет [151,152].  

Аналогичная ситуация отмечается с мелоксикамом. Суммарная частота ЖКТ-осложнений при 

использовании этого препарата существенно меньше, чем при использовании н-НПВП. Однако риск 
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ЖКТ-кровотечений и перфораций на фоне применения этого лекарства в дозе 15 мг не отличается от 

диклофенака. По данным мета-анализ 28 РКИ (n=21.310) частота серьезных ЖКТ осложнений для 

мелоксикама 7.5 мг, 15 мг и диклофенака составила 0.03, 0.2 и 0.15 эпизодов на 100 пациентов/лет 

[153]. Не подтверждает низкий риск ЖКТ-осложнений при использовании мелоксикама и данные 

популяционных исследований (см. выше). 

Хотя хорошая переносимость ацеклофенака и нимесулида, в сравнении с традиционными НПВП, не 

вызывает сомнений, тем не менее нет хорошо организованных РКИ, которые подтверждали бы 

преимущество этих препаратов в сравнении с н-НПВП в отношении развития ЖКТ-кровотечений и 

перфораций.  

Кардиоваскулярный риск 

По данным многочисленных клинических и эпидемиологических исследований, наименьший 

кардиоваскулярный риск имеет напроксен. Этот факт подтверждают данные недавно 

опубликованного мета-анализа 31 РКИ (суммарно 116.429 больных), в которых изучалась 

кардиоваскулярная безопасность Н-НПВП (напроксена, диклофенака, ибупрофена) и С-НПВП 

(целекоксиба, эторикоксиба, лумирококсиба и рофекоксиба); контролем служило плацебо. 

Критерием оценки являлась частота эпизодов инфаркта миокарда, инсульта и смерти из-за 

кардиоваскулярных причин. Суммарный риск этих осложнений (число не фатальных инфарктов + не 

фатальных инсультов + всех случаев гибели из-за кардиоваскулярных катастроф) был наиболее 

низким для напроксена [154] (рис.2) 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2. Суммарный риск осложнений со стороны ССС (не фатальный инфаркт миокарда + не 

фатальный инсульт + гибель от кардиоваскулярных осложнений) при использовании различных 

НПВП (мета-анализ 31 РКИ, 116.429 больных) [154] 
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Аналогичные данные были получены при проведении мета-анализа 25 популяционных 

исследовании, проведенных в 18 независимых популяциях и представляющих индивидуальный риск 

кардиоваскулярных осложнений при использовании различных НПВП.  Критерием оценки стала 

частота фатального и не фатального инфаркта миокарда, развитие которого было зафиксировано у 

~100000 пациентов. Для напроксена, как и ожидалось, был показан наименьший риск – отношение 

шансов (ОШ) - 1.06 (0.94-1.2) [155] (рис.3).  

Рисунок 3. Относительный риск развития инфаркта миокарда у лиц, принимавших различные 

НПВП (данные мета-анализа 25 популяционных исследований) [155] 

 

Медикаментозная профилактика 

Риск осложнений может быть существенно снижен при использовании медикаментозной 

профилактики. Основным средством контроля побочных эффектов НПВП со стороны верхних  
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отделов ЖКТ являются ингибиторы протонной помпы (ИПП) [46,47,137,138]. В настоящее время не 

вызывает сомнений способность этого класса гастропротекторов снижать частоту развития язв, ЖКТ-

кровотечения и диспепсии, существенно улучшая субъективную переносимость НПВП.  

Однако ИПП следует использовать лишь при наличии четких показаний, поскольку они имеют 

собственные «класс-специфические» побочные эффекты – повышение риска кишечных инфекций, 

пневмоний, прогрессирования остеопороза и т.д. [156]   

Возможности медикаментозной профилактики кардиоваскулярных осложнений, связанных с 

приемом НПВП, ограничены. Ранее с этой целью предлагалось использовать НДА. Однако, как 

показывают данные последних исследований, НДА недостаточно эффективны для первичной 

профилактики кардиоваскулярных катастроф (т.е. у лиц, не имевших ранее инфаркта и инсульта). 

При этом комбинация НПВП и НДА резко повышает риск кровотечений [157-159]. Поэтому 

специально назначать НДА с профилактической целью пациентам с умеренным или относительно 

высоким кардиоваскулярным риском, для снижения дополнительной опасности, связанной с 

назначением НПВП, нецелесообразно. Если же больному требуется прием НДА в связи с 

перенесенным инфарктом или инсультом, то использование НПВП в этой ситуации противопоказано 

из-за крайне высокого кардиоваскулярного риска.  

Следует помнить, что НПВП могут вступать с аспирином в негативное фармакологическое 

взаимодействие, что определяется их сродством к единой фармакологической «мишени» - ЦОГ-1 

тромбоцитов [102-105]. Эта проблема четко обозначена для ряда н-НПВП (прежде всего, 

ибупрофена), но не для с-НПВП: поскольку в терапевтических дозах они не блокируют ЦОГ-1, у него 

не может быть конкурентного антагонизма с НДА [97].  

Исходя из этого, ряд экспертов считают, что в случае необходимости назначения НПВП больным, 

нуждающимся в приеме НДА, наиболее целесообразно использовать коксибы [160]. 

У лиц, нуждающихся в приеме  НПВП и имеющих очень высокий риск ЖКТ-осложнений (наличие в 

анамнезе осложненных язв или сочетания таких факторов, как язвенный анамнез и прием НДА), с-

НПВП необходимо комбинировать с ИПП. Такая комбинация считается более безопасной, чем 

комбинация н-НПВП и ИПП [50,51].   

Это подтверждают данные двух масштабных РКИ VENUS и PLUTO, в которых изучалась 

эффективность ИПП эзомепразола. В ходе этих работ 1469 больных, имеющих высокий риск ЖКТ-

осложнений и не инфицированных H.pylori, в течение 6 месяцев принимали н-НПВП или коксибы в 

комбинации с эзомепразолом или плацебо. Согласно полученным данным, эзомепразол в дозе 20 и 
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40 мг/сутки эффективно предупреждал появление язв желудка и/или ДПК, при этом число 

пациентов, у которых развилось данное осложнение, было  достоверно большим среди получавших 

н-НПВП + ИПП – суммарно 6.5%, чем среди получавших коксибы + ИПП – суммарно 2.7% [161]. 

Преимущество комбинации коксиба и ИПП в сравнении с коксибом без ИПП подтвердило 

следующее РКИ. Его участниками стал 441 пациент, у которого в анамнезе отмечалось  серьезное 

ЖКТ - кровотечение. В ходе клинического испытания больные в течение 12 месяцев получали 

целекоксиб 400 мг/сутки, или  целекоксиб 400 мг/сутки в комбинации с эзомепразолом 20 мг. В 

итоге, рецидив кровотечения возник у 8.9% больных, принимавших только целекоксиб, и ни у кого 

среди лиц, получавших комбинированную терапию (p<0.001) [162]. 

Основные положения в отношении профилактики осложнений, связанных с приемом НПВП 

1. Основным методом профилактики является учет факторов риска и назначение более 

безопасных НПВП (A) 

2. Дополнительными методами профилактики осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ 

является назначение ингибиторов протонной помпы (ИПП) (A)  

3. Не следует назначать НДА или другие антитромботические/антикоагулянтные средства для 

профилактики кардиоваскулярных осложнений, связанных с приемом НПВП у лиц, не 

имевших в анамнезе инфаркта миокарда или ишемического инсульта (B) 

4. Не существует эффективных медикаментозных методов нефро- и гепатопротекции для 

снижения риска НПВП-ассоциированных осложнений  

Основные положения в отношении безопасности отдельных НПВП (данные РКИ и 

соответствующего мета-анализа) 

1. Целекоксиб имеет наименьший риск развития ЖКТ - кровотечений, язв, диспепсии и ЖДА, в 

т.ч. у больных с факторами риска (1a)  

2. Эторикоксиб снижает риск развития диспепсии и бессимптомных язв, но не ЖКТ - 

кровотечений (в т.ч. из дистальных отделов ЖКТ) (1a)  

3. Ацеклофенак, мелоксикам и нимесулид реже вызывают диспепсию (1a) и бессимптомные 

язвы (2c). Риск развития ЖКТ – кровотечений при использовании мелоксикама 15 мг/сутки 

равен диклофенаку (1a). Риск развития ЖКТ - кровотечений при использовании 

ацеклофенака и нимесулида не изучен.  

4. Напроксен и целекоксиб в меньшей степени способствуют дестабилизации артериальной 

гипертензии (1a) 

5. Напроксен не повышает риск гибели от кардиоваскулярных причин (2a) 

Алгоритм назначения НПВП 

Рациональная терапия НПВП должна строиться на основании учета приведенных выше факторов 

риска; при этом следует учитывать преимущества отдельных представителей этой лекарственной 
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группы в отношении переносимости и безопасности, а также возможности медикаментозной 

профилактики. 

Имеются три основных сценария применения НПВП: 

 Низкая вероятность развития осложнений – отсутствие каких-либо факторов риска со стороны 

ЖКТ и SCORE = 0. В этом случае можно использовать любые НПВП. 

 Умеренная вероятность  развития осложнений – наличие каких-либо «неглавных» факторов 

риска ЖКТ-осложнений и SCORE = 1-4. В этом случае показано использование наиболее 

безопасных НПВП без какой-либо дополнительной профилактики, или других НПВП на фоне 

медикаментозной профилактики осложнений. 

 Высокая вероятность осложнений – наличие «главных» факторов риска ЖКТ-осложнений и 

значения SCORE >5. В этой ситуации показано применение наиболее безопасных для ЖКТ или 

ССС препаратов, обязательно в сочетании с активной медикаментозной профилактикой. 

Конечно, подходы к профилактике НПВП-ассоциированных осложнений должны быть 

дифференцированными. Так, очень высокий риск кардиоваскулярных осложнений (наличие ИБС,  

перенесенный инфаркт миокарда или инсульт, ХСН>2 NYHA) следует рассматривать как 

противопоказание для использования любых НПВП. В этой ситуации обезболивающая терапия 

должна основываться на применении альтернативных анальгетиков, таких как комбинация 

парацетамола и опиоидов, локальное применение НПВП и ГК (последних в виде внутри- и 

околосуставных инъекций).  Пациенты с умеренным риском, например, наличием диспепсии и 

уровнем SCORE 1-4, представляют широкое поле для выбора более «мягких» НПВП, имеющих здесь 

преимущество в сравнении с н-НПВП.   

Ориентируясь на представленные данные, может быть представлен следующий алгоритм 

применения НПВП в зависимости от выраженности риска  
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Таблица 2. Алгоритм назначения НПВП 

Риск осложнений 

ССС 

Низкий Умеренный - Высокий 
Очень 

высокий* 

Ж
К

Т-
р

и
ск

 

Низкий Любые НПВП 

НПВП с наименьшим 

кардиоваскулярным риском: 

напроксен, целекоксиб, 

кетопрофен, низкие дозы 

ибупрофена (<1200 мг/сутки) 

Избегать 

назначения 

любых НПВП 

Умеренный 
н-НПВП + ИПП,  

с-НПВП 

Напроксен + ИПП или 

целекоксиб 

Высокий 
Целекоксиб или 

эторикоксиб + ИПП 
Целекоксиб + ИПП 

 

*Перенесенные инфаркт миокарда или ишемический инсульт/транзиторная ишемическая атака, 

ИБС, СД 2 типа с поражением органов - «мишеней», ХСН> 2 NYHA 
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Список сокращений: 
 

АГ - артериальная гипертензия  
АКШ – аортокоронарное шунтирование  
ВЗК - воспалительные заболевания кишечника 
ДПК - двенадцатиперстная кишка 
ЖДА - железодефицитная анемия 
ЖКТ - желудочно-кишечный тракт 
ИБС - ишемическая болезнь сердца  
ИМ – инфаркт миокарда 
ИПП - ингибиторы протонной помпы  
НБС - неспецифическая боль в спине  
НДА – низкие дозы аспирина 
НР – нежелательные реакции  
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты 
Н-НПВП - неселективные НПВП 
ОА - остеоартроз  
ОПН - острая почечная недостаточность 
ОР - относительный риск   
ПГ - простагландины  
РА - ревматоидный артрит  
РКИ – рандомизированные контролируемые исследования 
С-НПВП - селективные НПВП 
ССС – сердечно - сосудистая система 
СпА - спондилоартриты  
СО – слизистая оболочка 
СКФ - скорость клубочковой фильтрации 
СМАД – суточное мониторирование артериального давления 
СД - сахарный диабет  
ФР - фактор риска 
ХБП – хроническая болезнь почек 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
ЦОГ - циклооксигеназа 
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 
 
NNT - Number Needed to Treat 
 

 


