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Современная медицинская наука обеспечила практику-

ющего врача мощным арсеналом фармакологических

средств для успешного проведения этиотропной и патоге-

нетической терапии подавляющего большинства острых и

хронических заболеваний человека. Однако широкие воз-

можности сопряжены с серьезной ответственностью: любое

лекарство – лишь инструмент, позволяющий решить ту или

иную клиническую задачу. И только знания и умения спе-

циалиста позволят использовать лекарство так, чтобы до-

биться максимального терапевтического результата, избе-

жав при этом развития неблагоприятных реакций (НР) и

напрасных финансовых потерь.

Это положение напрямую относится к вопросам конт-

роля острой и хронической скелетно-мышечной боли

(СМБ). Это глобальная медицинская и социальная пробле-

ма, с которой связаны тяжелые страдания, потеря трудоспо-

собности и значительное снижение качества жизни сотен

миллионов жителей Земли. По данным ряда эпидемиологи-

ческих исследований, хроническая боль отмечается у

15–20% взрослых жителей развитых стран; только в Европе

число пациентов с хронической болью превышает 100 млн

человек [1, 2]. Основными причинами развития хрониче-

ской СМБ являются остеоартрит (ОА), популяционная час-

тота которого достигает 10%, ревматоидный артрит (РА) –
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0,5–1,0% и неспецифическая боль в спине (НБС) – до 15%

[3, 4]. Помимо «медицинской» составляющей, проблема

СМБ связана с серьезным финансовым бременем, ложа-

щимся на государство и общество. Так, затраты на лечение

и реабилитацию пациентов с хронической СМБ в США

превышают 500 млрд долларов, что, в частности, связано с

растущим применением высокотехнологичных методов ди-

агностики и терапии [5]. Например, с 1994 по 2004 г. в этой

стране число направлений на магнитно-резонансную томо-

графию (МРТ) позвоночника выросло на 307%, количество

проведенных эпидуральных «блокад» – на 629%, хирургиче-

ских вмешательств на позвоночнике – на 220% [6].    

Несмотря на использование дорогостоящих методов

лечения, многие больные не удовлетворены медицинской

помощью и считают контроль боли недостаточным. Так,

данные многочисленных клинических работ свидетельству-

ют, что доля «ответивших» на анальгетическую терапию –

не более 50% [7, 8]. Например, в ходе многоцентрового ис-

следования Р. Conaghan и соавт. [9] был проведен анализ

удовлетворенности 1187 пациентов с ОА результатами на-

значенного лечения. Согласно оценке динамики индексов

BPI и WOMAC, число больных, не удовлетворенных лече-

нием, составило 54%. 

Оценка «траектории» (индивидуального характера те-

чения) СМБ в ходе длительных популяционных исследова-

ний четко показывает, что у существенной части пациентов,

несмотря на проводимую терапию, боль со временем не

уменьшается или даже нарастает. Хорошей иллюстрацией

данного положения является голландское когортное иссле-

дование DCS, участниками которого стали 3412 пациентов

с хронической СМБ (средний срок наблюдения – 15 лет).

Было показано, что среди пациентов в возрасте от 25 до 

64 лет общее число лиц с персистирующей или нарастаю-

щей болью составляло, в зависимости от возрастной груп-

пы, от 25 до 45% [10].

В исследовании CHECK, представляющем собой ко-

гортное наблюдение 705 больных ОА в течение 10 лет, было

показано наличие существенной доли лиц, у которых ин-

тенсивность боли нарастала или была постоянно высокой.

Так, доля больных с умеренным прогрессированием соста-

вила 25,5%, с «серьезным» прогрессированием – 5%, с пер-

систирующей выраженной СМБ – 10,5% [11]. 

Приведенные данные показывают, что эффективный

контроль СМБ – непростая задача. И в первую очередь это

определяется сложным многофакторным патогенезом

СМБ. Механизм развития хронической боли, независимо

от ее этиологии, включает такие элементы, как хроническое

воспаление, периферическая гипералгезия болевых рецеп-

торов, мышечный спазм, нарушения биомеханики, дегене-

ративные процессы, а также центральная сенситизация и

психические нарушения [12–14]. 

Воспаление – важнейший приспособительный про-

цесс, возникающий в ответ на повреждение живой ткани.

Независимо от того, вызвано ли повреждение внешними

или внутренними факторами, воспаление позволяет устра-

нить агрессивные биологические объекты, клеточный дет-

рит и «обломки» межклеточного матрикса, создавая, таким

образом, благоприятные условия для активной репарации и

ремоделирования. Однако при серьезных травмах, старении

или хронических заболеваниях происходит нарушение ре-

гуляции воспалительной реакции, что приводит к ее перси-

стенции и патологическому усилению. Например, при ОА –

наиболее распространенном заболевании суставов – имен-

но «низкоактивное» («low-grade») катаболическое воспале-

ние рассматривается сегодня как основная причина про-

грессирующего разрушения структур сустава и появления

хронической боли. При этом активация макрофагов, гипер-

продукция провоспалительных цитокинов (интерлейкинов

1 и 6, фактора некроза опухоли α и др.) и медиаторов воспа-

ления (простагландинов, лейкотриенов, субстанции Р и др.)

вызывает гипералгезию периферических ноцицепторов (су-

щественно снижая порог боли) или прямо стимулирует по-

следние, усиливая или вызывая болевые ощущения [12, 15,

16]. Повреждение и воспаление сопровождаются мышеч-

ным напряжением – исходно защитной реакцией, призван-

ной создать «мышечный корсет» вокруг пострадавшей обла-

сти человеческого тела. Однако спазм мышц приводит к на-

рушению их трофики и нервной регуляции, что становится

добавочным источником ноцицептивной стимуляции. Не-

избежным следствием поражения структур скелетно-мы-

шечной системы является нарушение биомеханики, вызы-

вающее перенапряжение связочного аппарата, гипертонус

мышц и серьезные нарушения функции. Дополнительный

вклад в хронизацию боли вносят дегенеративные процессы,

возникающие вследствие серьезного травматического или

воспалительного повреждения. Суть дегенерации заключа-

ется в замещении высокоспециализированных клеток, об-

разующих связки, мышцы, хрящ и субхондральную кость,

грубой рубцовой (фиброзной) тканью. Фиброз сопровожда-

ется неоангиогенезом, неонейрогенезом и гетеротопиче-

ской оссификацией (в частности, формированием остеофи-

тов), что способствует значительному снижению устойчи-

вости ткани к механическому стрессу, а также снижению

болевого порога за счет гипералгезии ноцицепторов и фор-

мирования чувствительных новообразованных тонких не-

миелинизированных нервных волокон [12–15]. 

Развитие хронической боли захватывает и саму болевую

систему. Длительная «периферическая» болевая стимуляция

приводит к изменению внутриклеточного потенциала чув-

ствительных нейронов, накоплению в перинейрональном

пространстве нейромедиаторов и синтезу нейротрофинов. 

В ответ на это в глиальном окружении нейрона развивается

«асептическое воспаление», сопровождающееся пролифе-

рацией астроцитов и микроглиальных клеток, с гиперпро-

дукцией интерлейкинов и медиаторов воспаления. Это, в

свою очередь, вызывает нейропластические изменения но-

цицептивных нейронов, опосредованные активацией глута-

матных и пуринергических рецепторов, открытием ряда по-

тенциал- и медиатор-зависимых ионных каналов. Как итог,

нейрон становится более чувствительным к болевой стиму-

ляции: отмечаются значительное снижение болевого порога

и расширение зоны периферической гипералгезии. Данный

биологический процесс – центральная сенситизация –

имеет ключевое значение для формирования синдрома хро-

нической боли, а также развития сопровождающих это

страдание психических нарушений, таких как депрессия,

тревожность, утомляемость и нарушение сна [13–15]. 

Современная концепция лечения боли – это комплекс-

ный подход, включающий немедикаментозные и медика-

ментозные средства с разным механизмом действия. Пони-

мание комплексного патогенеза СМБ и механизмов ее хро-

низации дает возможность определить наиболее важные
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«мишени» фармакотерапии. Это, в первую очередь, воспа-

ление, ответственное за стойкую активацию перифериче-

ских болевых рецепторов и развитие дегенеративных про-

цессов, и центральная сенситизация, во многом определяю-

щая системную реакцию макроорганизма на хроническую

боль [13, 14]. 

Принципиальное значение здесь имеет использование

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП),

универсального класса анальгетиков, который наиболее ши-

роко востребован современной клинической практикой

практически во всех отраслях медицины [17]. Основной

фармакологический эффект НПВП связан с блокадой цик-

лооксигеназы-2 (ЦОГ-2) и снижением синтеза провоспали-

тельных простагландинов (ПГ), прежде всего ПГЕ2. Эта суб-

станция принимает участие в разнообразных патологиче-

ских процессах: сенситизации ноцицепторов, аутоиммун-

ных и иммуновоспалительных реакциях, дифференциации и

активации остеокластов, продукции цитокинов, факторов

роста, продуктов перекисного окисления и др. Соответст-

венно, подавление ЦОГ-2 влияет не только на снижение ин-

тенсивности боли, но и на развитие процессов, ответствен-

ных за ее хронизацию, – в частности, неоангиогенеза, про-

лиферации фибробластов, развития остеофитов и нейропла-

стических изменений ноцицептивных нейронов [18, 19]. 

Так, способность НПВП подавлять неоангиогенез под-

тверждена на модели опухолевой прогрессии [20]. В экспе-

риментальных работах была показана способность этих

препаратов (в частности, эторикоксиба) препятствовать

развитию новообразованной сосудистой сети за счет инги-

бирования синтеза матриксной металлопротеиназы 2

(ММП2) и ММП9, ряда цитокинов (MIP1, MCP1), а также

сосудистого эндотелиального фактора роста [21]. Аналогич-

но, для НПВП показано антипролиферативное действие,

связанное с подавлением синтеза факторов роста и актива-

ции пероксисомных пролифераторов (PPARs) [22]. Иссле-

дования показывают, что упомянутый выше представитель

группы НПВП эторикоксиб обладает подобным эффектом,

подавляя экспериментальный канцерогенез, индуцирован-

ный 1,2-диметилгидразиндигидрохлоридом [23]. Очень

важный аспект анальгетического действия НПВП – воз-

можность их воздействия на центральные элементы ноци-

цептивной системы и нейропластические процессы. Ряд

экспериментальных работ показывают, что НПВП способ-

ны подавлять развитие центральной сенситизации, реак-

цию глиальных клеток и гипералгезию ноцицептивных

нейронов [24–26].   

НПВП эффективны, удобны в использовании и хоро-

шо переносятся. Они превосходят по анальгетическому

потенциалу парацетамол и не уступают опиоидам. Одна-

ко у НПВП есть важный недостаток, который ограничи-

вает их применение в реальной клинической практике.

Это опасность серьезных системных НР, прежде всего со

стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и сердеч-

но-сосудистой системы (ССС). Поэтому, назначая

НПВП, лечащий врач всегда должен учитывать наличие

факторов риска НР (прежде всего, коморбидной патоло-

гии) и выбирать препараты с наилучшим профилем пере-

носимости [17]. 

Одним из наиболее популярных в России и в мире

НПВП является эторикоксиб. Это классический представи-

тель так называемых «коксибов» – высокоселективных ин-

гибиторов ЦОГ-2. При этом эторикоксиб – наиболее селе-

ктивный ингибитор ЦОГ-2: соотношение подавляющих

концентраций для ЦОГ-1/ЦОГ-2 у него составляет ~106.

Как известно, именно блокада «физиологической» формы

этого фермента – ЦОГ-1 – считается основной причиной

развития повреждения слизистой оболочки (СО) ЖКТ под

воздействием НПВП. Поэтому избирательность действия

эторикоксиба в отношении ЦОГ-2 представляется принци-

пиальным моментом в плане снижения негативного влия-

ния препарата на пищеварительную систему [27, 28]. 

Эторикоксиб обладает практически 100% биодоступно-

стью и действует очень быстро. В работе К. Malmstrom и со-

авт. [28] на модели острой боли после стоматологических

операций было показано, что анальгетический эффект пос-

ле перорального приема 120 мг эторикоксиба наступает уже

через 24 мин. Максимальная концентрация препарата в

крови достигается через 1 ч после перорального приема, при

этом обезболивающее и противовоспалительное действие

сохраняется в течение суток. Как известно, практически все

НПВП после всасывания на 99% связываются с альбуми-

ном, что становится препятствием для проникновения пре-

паратов через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ). Этори-

коксиб связывается примерно на 92% – эта любопытная

особенность (наличие достаточно большой «свободной»

фракции, 8%) представляет большой интерес в свете обсуж-

дения «центральных» противоболевых эффектов этого пре-

парата (см. далее) [27–29]. 

Эторикоксиб обладает «линейной» фармакодинами-

кой, т. е. его клиническое действие напрямую зависит от до-

зы, и широким спектром эффективных дозировок, разре-

шенных к использованию в клинической практике, – от 30

до 120 мг [27–29]. 

Удачные фармакологические свойства эторикоксиба

позволяют с успехом применять его для купирования ост-

рой, в том числе послеоперационной, боли. В 2015 г. 

R. Moore и соавт. [30] провели масштабное исследование,

суммировав данные 41 метаанализа Кохрановского общест-

ва (всего 46 рандомизированных контролируемых исследо-

ваний, РКИ; включено 50 тыс. пациентов), в котором оце-

нивался анальгетический потенциал различных обезболи-

вающих средств. Было показано, что одним из наиболее эф-

фективных анальгетиков является эторикоксиб: индекс

NNT (number needed to treat, число больных, которых надо

пролечить для получения отличия от плацебо – ПЛ) для

50% улучшения при использовании этого препарата соста-

вил 1,8. При этом если в группах ПЛ снижение интенсивно-

сти боли свыше 50% отмечалось у 15% пациентов, то в груп-

пах эторикоксиба – у 66%. 

Высокая эффективность эторикоксиба как ургентного

анальгетика была подтверждена при его использовании для

купирования боли после стоматологических операций. Так,

R. Moore и соавт. [31], проведя метаанализ 4 РКИ, определи-

ли для 50% улучшения в случае использования эторикокси-

ба в дозе 120 мг NNT=1,7. В качестве примера можно приве-

сти опубликованную в 2019 г. работу G. Isola и соавт. [32], в

которой оценивался анальгетический эффект эторикоксиба

120 мг, диклофенака 100 мг и ПЛ после удаления третьего

моляра. Оба НПВП были значительно эффективнее, чем

ПЛ. При этом использование эторикоксиба обеспечило наи-

большее уменьшение боли и послеоперационного отека при

наблюдении через 2, 8 и 42 ч после манипуляции. 



С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 2 0

О Б З О Р Ы / R E V I E W S

111 Современная ревматология. 2020;14(1):108–117

Веским доказательством высокого противовоспали-

тельного потенциала эторикоксиба является весьма успеш-

ный опыт использования этого препарата при лечении ост-

рого подагрического артрита. S. Zhang и соавт. [33] провели

метаанализ 6 РКИ (n=851), в которых эффективность это-

рикоксиба сравнивалась с действием ряда других НПВП

при данной патологии. Было показано, что эторикоксиб 

120 мг (прием 1 раз в сутки) не уступал по выраженности

обезболивающего эффекта, снижению интенсивности вос-

паления и отека пораженных суставов препаратам сравне-

ния, в частности, индометацину и диклофенаку, которые

использовались в дозе 50 мг 3 раза в сутки (рис. 1). При этом

суммарная переносимость эторикоксиба оказалась сущест-

венно лучше. По данным серии РКИ, в которых эторикок-

сиб сравнивался с индометацином, частота осложнений со

стороны ЖКТ при использовании этих препаратов состави-

ла 33,5 и 44,1%, отношение шансов (ОШ) 0,77; 95% довери-

тельный интервал (ДИ) 0,62–0,94 [34].

Эторикоксиб зарекомендовал себя как действенное

средство для контроля боли и воспаления при хронических

ревматических заболеваниях, таких как РА, анкилозирую-

щий спондилит (АС) и ОА [27].

Так, К. Bickham и соавт. [35] сравнили действие этори-

коксиба 60 и 90 мг, а также ПЛ у 1404 больных РА, получаю-

щих стандартную терапию базисными противовоспалитель-

ными препаратами. Через 6 нед лечения на фоне приема

эторикоксиба было отмечено значимое, в сравнении с ПЛ,

улучшение состояния больных. Динамика индекса DAS28-

СРБ составила -1,37, -1,39 и -1,1 (p<0,05), выраженности

боли по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) -30,9, -28,3 и

-20,3 мм соответственно (p<0,05; рис. 2).  

R. Wang и соавт. [36] провели сравнительный сетевой

метаанализ эффективности различных НПВП при АС.

Были оценены результаты 26 РКИ (n=3410), в которых ис-

следовался терапевтический потенциал 20 различных пре-

паратов. Согласно полученным данным, подавляющее

большинство НПВП (15 из 20) превосходили по эффек-

тивности ПЛ. При этом в отношении купирования боли

эторикоксиб оказался наиболее «сильным»: стандартизи-

рованное различие средних (СРС) для этого препарата со-

ставило -2,2 (95% ДИ от -3,1 до -1,3). Для индометацина,

диклофенака и целекоксиба СРС составило соответствен-

но -1,3, -1,2 и -1,1 (рис. 3). 

Особенно обширна доказательная база по использова-

нию эторикоксиба у больных ОА. Так, B. da Costa и соавт.

[37] провели метаанализ 74 РКИ (n=58 556), в которых

сравнивалось лечебное действие различных НПВП при ОА.

Согласно полученным данным, среди представителей этой

фармакологической группы два оказались наиболее эффек-

тивными: диклофенак 150 мг/сут и эторикоксиб 60 мг/сут.

Авторы метаанализа отметили, что использование эторико-

ксиба и диклофенака в указанных дозах позволяло добиться

по крайней мере минимально значимого улучшения у всех

пациентов, которым они были назначены. 

Преимущества эторикоксиба подтверждает также сете-

вой метаанализ 44 РКИ (n=19 045), представленный 

S. Jung и соавт. [38]. Было проведено сравнение терапевтиче-

ского потенциала ряда НПВП, которые наиболее часто при-

меняются при ОА. Согласно проведенным расчетам, приме-

нение эторикоксиба 60 мг/сут приводило к наиболее значи-

мому улучшению. Так, динамика индекса WOMAC боль при

Рис. 1. Сравнение эффективности эторикоксиба 120 мг 1 раз
в сутки и индометацина 50 мг 3 раза в сутки у 150 больных

острым подагрическим артритом, % (адаптировано из ста-
тьи H. Schumacher и соавт., 2002; цит. по [33])

Fig. 1. Efficacy of etoricoxib 120 mg once daily versus in-
domethacin 50 mg thrice daily in 150 patients with acute gouty

arthritis (adapted from an article by H. Schumacher et al., 2002;
cited by [33])
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Рис. 2. Сравнение эффективности эторикоксиба 90 и 60 мг 
1 раз в сутки и ПЛ у 1404 больных РА (адаптировано из [35])

Fig. 2. Efficacy of etoricoxib 90 and 60 mg once daily versus
placebo in 1404 patients with RA (adapted from [35])

Снижение активности (DAS28-СРБ) через 6 нед
1,60

1,40

1,20

1,00

0,80
Эторикоксиб 90 мг     Эторикоксиб 60 мг                  ПЛ

Рис. 3. Сравнение эффективности эторикоксиба 
и других НПВП при АС 

(метаанализ 26 РКИ, n=3410; адаптировано из [36])
Fig. 3. Efficacy of etoricoxib versus other NSAIDs in patients

(n=3410) with AS (meta-analysis of 26 RCTs; adapted from [36])
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его назначении в среднем составила 2,3 пункта, при этом

для напроксена – 1,73, для целекоксиба – 1,48, для дикло-

фенака – 0,97, для ацеклофенака – 0,96, для мелоксикама –

0,81 (рис. 4).

Успешное использование эторикоксиба при ОА демон-

стрирует работа J. Zacher и соавт. [39]. В ходе этого исследо-

вания было проведено сравнение эторикоксиба 60 мг/сут и

диклофенака 150 мг/сут у 516 пациентов с ОА. Динамика

индекса WOMAC боль через 6 нед терапии составила 31,2 и

30,9 пункта соответственно. Ценные данные были получе-

ны в исследовании J. Reginster и соавт. [40], которые сравни-

вали эффективность эторикоксиба 60 мг/сут и напроксена 

1000 мг/сут у 997 больных ОА в течение 2,5 года (!). Было по-

казано, что эторикоксиб в течение всего периода наблюде-

ния обеспечивал успешный контроль боли. Если до лечения

ее интенсивность в среднем составляла 67 мм по ВАШ, то

через 138 нед – 34 мм (рис. 5). Эторикоксиб не уступал на-

проксену в дозе 1000 мг/сут, но при этом достоверно реже

вызывал НР со стороны ЖКТ. 

Как было отмечено выше, особенностью фармакоки-

нетики эторикоксиба является наличие достаточно боль-

шой «свободной» (не связанной с альбумином) фракции

препарата, что дает возможность действующему веществу

проникать через ГЭБ и оказывать влияние на централь-

ные структуры ноцицептивной системы. Имеются рабо-

ты, показавшие способность эторикоксиба подавлять раз-

витие центральной сенситизации и связанной с ней «дис-

функциональной» составляющей боли при ОА [41]. Так, 

P. Moss и соавт. [42] сравнили лечебное действие эторико-

ксиба и ПЛ у 80 больных ОА, используя тесты для опреде-

ления гипералгезии и невропатической боли

(PainDETECT). Было показано, что через 14 дней лечения

эторикоксиб не только снижал выраженность болевых

ощущений (индекс WOMAC боль), но также уменьшал

индекс гипералгезии – на 32,6%, и показатель

PainDETECT – на 23,6% (рис. 6). Эти данные убедительно

свидетельствуют о способности эторикоксиба подавлять

центральную сенситизацию при ОА. 

Помимо высокой эффективности и удобства примене-

ния, одно из основных достоинств эторикоксиба – 

Рис. 4. Сравнение эффективности эторикоксиба и других
НПВП при ОА (метаанализ 44 РКИ, n=19 045; 

адаптировано из [38])
Fig. 4. Efficacy of etoricoxib versus other NSAIDs in patients

(n=19,045) with OA (meta-analysis of 44 RCTs; adapted from [38])
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Рис. 5. Сравнение эффективности эторикоксиба 60 мг/сут и
напроксена 1000 мг/сут у 997 больных ОА в течение 2,5 года

(адаптировано из [40])
Fig. 5. Efficacy of etoricoxib 60 mg/day versus naproxen 

1000 mg/day in 997 patients with OA for 2.5 years 
(adapted from [40])
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Рис. 6. Сравнение эффективности эторикоксиба 60 мг/сут и
ПЛ у 80 больных ОА с признаками центральной сенситизации

в течение 14 дней (адаптировано из [42])
Fig. 6. Efficacy of etoricoxib 60 mg/day versus placebo in 80 OA

patients with signs of central sensitization for 14 days 
(adapted from [42])
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Рис. 7. Сравнение частоты серьезных осложнений со сторо-
ны ЖКТ (кровотечения, перфорации, язвы) на фоне приема
эторикоксиба и других НПВП (метаанализ 8 РКИ, n=5441;

адаптировано из [43])
Fig. 7. Comparison of the frequency of serious gastrointestinal

complications (bleeding, perforation, ulcers) with etoricoxib and
other NSAIDs (meta-analysis of 8 RCTs in patients (n=5441;

adapted from [43])
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хорошая переносимость со стороны ЖКТ. Так, подтвержде-

нием относительно низкого риска развития желудочно-ки-

шечных осложнений на фоне приема эторикоксиба являет-

ся метаанализ данных серии длительных РКИ, закончен-

ных к 2003 г. (n=5441). Согласно полученным результатам,

на фоне приема эторикоксиба суммарная частота опасных

осложнений со стороны ЖКТ, таких как кровотечения,

перфорация и клинически выраженные язвы, составила

1,24%. Это было в 2 раза меньше, чем у больных, которые

получали неселективные НПВП, у которых частота данных

осложнений составила 2,48% (p<0,001; рис. 7) [43].

Влияние эторикоксиба на развитие эндоскопических

язв исследовалось в двух масштабных работах (суммарно

1422 пациентов с РА и ОА), в которых больные получали

эторикоксиб 120 мг/сут, ибупрофен 2400 мг/сут или напро-

ксен 1000 мг/сут. Эндоскопическое исследование проводи-

лось всем пациентам до и после окончания 12-недельного

курса приема НПВП. Общая частота язв ЖКТ у принимав-

ших эторикоксиб оказалась как мини-

мум в 2 раза меньше, чем в контроль-

ных группах: 8,1 и 7,4% vs 17 (ибупро-

фен) и 25,3% (напроксен), p<0,001

[44]. 

Самой частой НР со стороны

ЖКТ при использовании НПВП яв-

ляется диспепсия. Хотя данное 

осложнение не угрожает жизни, оно

вызывает значительное снижение ее

качества и нередко становится при-

чиной прерывания лечения. Этори-

коксиб существенно реже вызывает

диспепсию, чем другие НПВП. Это

подтверждает метаанализ 9 РКИ, в

которых эторикоксиб применялся у

больных различными ревматически-

ми заболеваниями. Согласно полу-

ченным данным, частота отмен тера-

пии из-за развития диспепсии на фо-

не терапии эторикоксибом составила

1,5 на 100 пациенто-лет, что было в 

2 раза меньше, по сравнению с несе-

лективными НПВП (2,7 на 100 паци-

енто-лет, p=0,007; рис. 8) [45]. 

Недавно Х. Feng и соавт. [46] провели метаанализ 

9 РКИ, в которых сравнивалась частота НР со стороны ЖКТ

на фоне приема эторикоксиба, диклофенака и напроксена.

Было показано, что вероятность развития данных осложне-

ний при использовании эторикоксиба была значительно

меньше, чем при использовании контрольных НПВП: ОШ

0,67 (95% ДИ 0,59–0,76; p<0,00001) и 0,59 (95% ДИ

0,48–0,72; р<0,00001) соответственно.

Недавно нами был проведен ретроспективный анализ

частоты развития эрозивно-язвенных изменений СО же-

лудка и двенадцатиперстной кишки у больных ревматиче-

скими заболеваниями, получавших различные НПВП.

Исследуемую группу составил 6341 пациент (средний воз-

раст – 50,8±15,7 года), прошедший эндоскопические иссле-

дование в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой за период с

2007 по 2016 г. Частота множественных

эрозий и язв на фоне приема эторико-

ксиба составила 5,4%. Для сравнения,

частота аналогичных осложнений при

использовании диклофенака состави-

ла 12,0%, кетопрофена – 12,7%, ибу-

профена – 18,8% (рис. 9) [47].

Как было отмечено выше, этори-

коксиб относится к высокоселектив-

ным ингибиторам ЦОГ-2, поэтому воз-

можность развития НР со стороны

ССС на фоне приема этого препарата

всегда вызывала самое пристальное

внимание ученых и организаторов ме-

дицины [29]. Но результаты серии

предрегистрационных исследований,

где изучались лечебное действие и без-

опасность эторикоксиба в сравнении с

ПЛ и другими НПВП (n≈6500), не по-

казали значимого увеличения частоты

кардиоваскулярных осложнений. Так, в

сравнении с ПЛ, ОШ для инфаркта ми-

окарда составило при использовании

эторикоксиба 1,11 (95% ДИ 0,32–3,81).

Рис. 8. Сравнение частоты диспепсии на фоне приема этори-
коксиба и других НПВП (метаанализ 9 РКИ; 

адаптировано из [45])
Fig. 8. Comparison of the incidence of dyspepsia caused by etoricoxib

and other NSAIDs (meta-analysis of 9 RCTs; adapted from [45])
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1,5

2,7

Рис. 9. Сравнение частоты развития язв и множественных
эрозий желудка и двенадцатиперстной кишки на фоне прие-
ма эторикоксиба и других НПВП (6341 больной, получавший

НПВП и прошедший эндоскопическое исследование; 
адаптировано из [47])

Fig. 9. Comparison of the incidence of gastroduodenal ulcers and
multiple erosions caused by etoricoxib and other NSAIDs 

(6341 patients who received NSAIDs and underwent endoscopic
examination; adapted from [47])
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Рис. 10. Результаты «переключения»
на эторикоксиб 60 мг/сут у 500 боль-

ных ОА, у которых не было «ответа» на
прием других НПВП – сохранение боли
>50 мм по ВАШ (адаптировано из [50])
Fig. 10. The results of switching to etori-
coxib 60 mg/day in 500 patients with OA
who were unresponsive to other NSAIDs

(maintenance of pain as VAS score 
> 50 mm; adapted from [50])

Значительное улучшение 
(≥30% от исходного уровня)

52,3%
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Интересно отметить, что использование эторикоксиба ассо-

циировалось с меньшей частотой НР со стороны ССС в срав-

нении с ибупрофеном и диклофенаком – ОШ 0,8 (95% ДИ

0,26–2,64), но не с напроксеном – ОШ 1,70 (95% ДИ

0,91–3,18) [48].

Наиболее полные данные о сравнительной безопасно-

сти эторикоксиба были получены в ходе исследовательской

программы MEDAL (Multinational Etoricoxib and Diclofenac

Arthritis Long-term), представляющей собой самое мас-

штабное и длительное на сегодняшний день исследование

безопасности НПВП (больные ОА и РА; число участников

MEDAL – 34 701). В течение как минимум 1,5 года они по-

лучали эторикоксиб 60 и 90 мг или диклофенак 150 мг/сут.

При этом исследование моделировало реальную клиниче-

скую практику. Так, у пациентов с серьезными факторами

риска НПВП-гастропатии допускалось назначение инги-

биторов протонной помпы, а при наличии коморбидной

кардиоваскулярной патологии – применение низких доз

аспирина [49]. 

Общее число НР со стороны ЖКТ при использовании

эторикоксиба было значительно меньше, в сравнении с ди-

клофенаком: 1,0 и 1,4% соответствен-

но (р<0,001). При этом число случаев

желудочно-кишечных кровотечений и

перфораций оказалось достаточно

близким: 0,3 и 0,32 на 100 пациенто-

лет. Важно отметить, что в группах

эторикоксиба лечение прерывалось

вследствие осложнений со стороны

ЖКТ существенно реже, чем в группе

диклофенака: в целом 8,6 и 11,2%

(р<0,001) [49]. 

Разумеется, главной областью

интереса исследователей были НР со

стороны ССС. Следует отметить, что

исследуемая группа включала боль-

шое число пациентов с высоким кар-

диоваскулярным риском – около

41% составляли лица в возрасте стар-

ше 65 лет, 38% имели два и более

стандартных фактора риска развития

патологии ССС, 47% – артериальную

гипертензию. 

Согласно полученным в ходе

MEDAL результатам, частота серьез-

ных осложнений («кардиоваскуляр-

ных событий») со стороны ССС при

использовании эторикоксиба и дикло-

фенака оказалась фактически одина-

ковой: 320 и 323 эпизода (1,24 и 1,3 на

100 пациенто-лет). Одинаковым ока-

залось и число летальных исходов,

связанных с кардиоваскулярными 

осложнениями, – по 0,26% [49]. Это

доказывает, что высокая селектив-

ность эторикоксиба не приводит к на-

растанию кардиоваскулярного риска,

в сравнении с традиционными НПВП. 

Преимущества эторикоксиба в

отношении эффективности и безо-

пасности подтверждает факт успеш-

ного «переключения» пациентов на

этот препарат в тех случаях, когда применение других

НПВП не обеспечивало существенного улучшения или вы-

зывало НР. Этот факт иллюстрирует работа Н. Lin и соавт.

[50], которые назначали эторикоксиб 60 мг/сут 500 боль-

ным ОА, у которых на фоне приема других НПВП сохраня-

лась боль >50 мм по ВАШ. При этом хороший результат –

уменьшение интенсивности болевых ощущений как мини-

мум на 30% – был достигнут у большинства (52,3%) паци-

ентов (рис. 10). 

Конечно, при продолжительном применении этори-

коксиба, как и любого другого представителя группы

НПВП, необходимо учитывать наличие факторов риска

патологии ССС. В частности, все НПВП способны вызы-

вать дестабилизацию артериальной гипертензии, поэтому

их использование у лиц с данной патологией возможно

лишь на фоне эффективного медикаментозного контроля

артериального давления [17, 51]. Следует также принять

как аксиому, что все НПВП (за исключением напроксена)

способны повышать риск развития тромбоэмболических

осложнений [52]. В то же время купирование боли и сни-

Параметры                             Преимущества

Клинические преимущества эторикоксиба
Clinical benefits of etoricoxib

Клиническая 
фармакология

Купирование 
острой боли

Купирование острого
подагрического артрита

Лечение хронических
ревматических 
заболеваний (РА и АС)

Лечение ОА

Безопасность

Высокоселективный ингибитор ЦОГ-2: в терапевтических до-
зах практически не влияет на синтез цитопротективных про-
стагландинов ЖКТ и оказывает существенно меньшее нега-
тивное воздействие на СО ЖКТ, чем неселективные НПВП
Высокая биодоступность: начинает «работать» уже через 
24 мин после перорального приема, что позволяет с успехом
применять препарат для купирования острой боли
Длительное действие: однократный прием обеспечивает кли-
нический эффект в течение суток
Относительно высокая «свободная» (не связанная с альбуми-
ном) фракция в плазме крови (около 8%): способность прони-
кать через ГЭБ в достаточно большом количестве, оказывая
значимый «центральный» анальгетический эффект

Доказан высокий анальгетический потенциал, в том числе в 
стоматологической практике (NNT 1,7–1,8 для улучшения
>50%)

Не уступает наиболее популярным неселективным НПВП,
применяемым в полной противовоспалительной дозе (дикло-
фенак и индометацин 150 мг/сут), применяется 1 раз в сутки,
хорошо переносится

Обладает хорошим анальгетическим и противовоспалитель-
ным потенциалом, не уступает по эффективности неселектив-
ным НПВП и превосходит их по переносимости 
По данным метаанализа РКИ, эторикоксиб может быть более
эффективен при АС, чем другие НПВП

По данным метаанализа РКИ, эторикоксиб 60 мг/сут может
быть более эффективен при ОА, чем другие НПВП
Доказана эффективность при очень длительном непрерывном
использовании (в течение 2,5 года)
Может быть эффективен при боли, связанной с центральной
сенситизацией, уменьшая гипералгезию и значительно повы-
шая болевой порог

Лучше переносится в отношении ЖКТ, чем неселективные
НПВП (суммарно меньшее число НР)
Частота кардиоваскулярных катастроф не выше, чем при 
использовании неселективных НПВП (за исключением 
напроксена)
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жение активности системного воспаления при использо-

вании НПВП у пациентов с РА и АС способны в опреде-

ленной степени уменьшать риск развития кардиоваску-

лярных катастроф [53, 54]. 

Важно отметить, что, в соответствии с последней ре-

дакцией национальных рекомендаций по использованию

НПВП, в случае наличия очень высокого риска кардиова-

скулярных осложнений следует воздержаться от назначе-

ния любых препаратов данной лекарственной группы.

Единственный представитель НПВП, который в течение

короткого времени может применяться у пациентов с очень

высоким риском кардиоваскулярных осложнений, – это

напроксен. По мнению большинства ведущих российских

и зарубежных экспертов, именно напроксен следует счи-

тать наиболее безопасным в отношении влияния на ССС

НПВП [17]. 

Таким образом, эторикоксиб представляется сегодня

одним из наиболее удачных НПВП по соотношению мощ-

ного анальгетического и противовоспалительного эффекта,

удобства применения и хорошей переносимости в отноше-

нии ЖКТ (см. таблицу). Особенностью фармакокинетики

этого препарата является достаточно большая «свободная»

(не связанная с альбумином) фракция, которая может про-

никать через ГЭБ и оказывать центральное анальгетическое

действие. Эторикоксиб – универсальное обезболивающее

средство, которое может с успехом применяться как для ку-

пирования острой интенсивной боли, так и для длительно-

го контроля хронической боли. Появление новых качест-

венных генериков эторикоксиба*, более доступных, чем

оригинальный препарат, существенно расширяет возмож-

ности фармакотерапии боли и должно приветствоваться

врачами и пациентами.

*Эториакс – новый генерик эторикоксиба фирмы «КРКА».
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