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Актуальність
Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) – лікарські 
засоби, які використовуються найчастіше. Спектр пока-
зань для призначення препаратів цієї групи включає гос
трі та хронічні поліетіологічні запальні процеси, больові 
синдроми, які зустрічаються в практиці лікарів різних спе-
ціальностей, втручання, що спрямовані на попереджен-
ня ризику тромбоутворення, поліпозу і  пухлин товстого 
кишківника. Ці показання зумовлені унікальними власти-
востями НПЗП –  протизапальними, знеболюючими, жа-
рознижуючими та антиагрегантними [1, 2].

Понад 30 млн жителів Землі щоденно використову-
ють НПЗП [12, 15]. У Великобританії у 2002 р. було ви-
писано понад 18 млн рецептів на неселективні НПЗП [17, 
20]. У  країнах Східної Європи 10 % загальної популяції 
і до 25 % популяції людей похилого віку використовують 
НПЗП для купірування артритичних болів [14]. У  США 
17  млн жителів використовують НПЗП щоденно [16, 3]. 
Оскільки препарати так широко використовуються, це 
призвело до інтенсивного вивчення фармакодинамічних, 
фармакокінетичних ефектів даних лікарських засобів, ре-
єстрації побічних реакцій, факторів ризику їх розвитку та 
заходів профілактики.

Історичний нарис НПЗП
Історія використання лікарських засобів, що мають вла-
стивості НПЗП, дуже давня. Гіппократ ще за 400 років до 
нашої ери використовував препарати з  кори верби для 

зменшення болю під час пологів і  зниження температу-
ри тіла. У 1763 р. Е. Стон провів перше успішне клінічне 
випробування з лікування запалення за допомогою кори 
верби у 50 хворих з лихоманкою. У 1860 р. Ф. Хоффман 
хімічним шляхом синтезував ацетилсаліцилову кислоту, 
а в 1899 р. компанія «Байєр» випустила ацетилсаліцилову 
кислоту під комерційною назвою «аспірин». Саме з цього 
моменту почалась ера використання НПЗП для лікування 
захворювань, що супроводжуються больовими синдро-
мами і запаленням.

У 1971 р. група дослідників з Великої Британії на чолі 
з J. Vane відкрила основний механізм дії НПЗП, пов’язаний 
з інгібуванням активності циклооксигенази (ЦОГ) – клю-
чового ферменту метаболізму арахідонової кислоти  – 
попередника простагландинів (ПГ). J. Vane припустив, що 
саме антипростагландинова активність НПЗП лежить в ос-
нові їх протизапальної, жарознижуючої та анальгезуючої 
дії [2, 7]. Існує дві основні ізоформи (ізоферменти) ЦОГ: 
конституційна, або фізіологічна (ЦОГ-1), яка контролює 
утворення гомеостатичних ПГ та володіє цитопротектор-
ним ефектом по відношенню до слизової оболонки шлун-
ка і регулює нирковий кровообіг, а також до тромбоксану 
А2, який впливає на агрегацію тромбоцитів; і патологічна, 
або індукована (ЦОГ-2), утворюється лише у вогнищах за-
палення та відповідає за синтез прозапальних ПГ. Синтез 
цих ізоферментів кодується різними генами, вони відріз-
няються між собою за молекулярною структурою і мають 
різну біологічну активність, яка частково перехрещується.
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Сучасний стан застосування НПЗП
За останні роки було відкрито ще одну ізоформу  –  
ЦОГ-3, яка локалізується переважно в клітинах кори го-
ловного мозку і блокується парацетамолом, метамізолом 
і фенацетином. Відкриття ізоформ ЦОГ дозволило виді-
лити не лише хімічні, але й «патофізіологічні» класи НПЗП 
і ненаркотичних анальгетиків.

У 1994 р. J. Vane запропонував гіпотезу, згідно з якою 
протизапальна, анальгезуюча і  жарознижуюча дія НПЗП 
пов’язана з їх здатністю інгібувати ЦОГ-2, тоді як найчасті-
ші побічні реакції (порушення кровотоку в нирках, уражен-
ня травного тракту за типом НПЗП-індукованої гастропатії, 
гальмування агрегації тромбоцитів і  геморагії) пов’язані 
з  пригніченням активності ЦОГ-1 [18]. Ця гіпотеза стала 
теоретичним підґрунтям для розробки нових НПЗП і від-
бору серед існуючих препаратів таких, що мають найбіль-
шу вибірковість по відношенню до ЦОГ-2, лікування якими 
було б високоефективним і максимально безпечним.

Селективні інгібітори ЦОГ-2 (коксиби) створювались 
для заміни неселективних НПЗП з  метою досягнення 
тієї ж ефективності з меншою частотою побічних шлунко-
во-кишкових явищ. Інгібітори ЦОГ впливають на утворен-
ня важливих регуляторів гемостазу – тромбоксану і прос-
тацикліну. Тромбоксан утворюється переважно в тромбо-
цитах, викликаючи активацію тромбоцитів, вазоконстрик-
цію і проліферацію гладком’язових клітин. У тромбоцитах 
утворюється лише ЦОГ-1, тому препарати, які інгібують 
ЦОГ-1, здатні вплинути на синтез у  них тромбоксану. 
Простациклін виробляється клітинами ендотелію судин 
і не лише є  інгібітором активації тромбоцитів, але й має 
вазодилатуючий ефект. Клітини ендотелію судин можуть 
експресувати обидві ізоформи ЦОГ. Активування цих клі-
тин запальними стимулами і напругою зсуву потоку крові 
приводить до експресії ЦОГ-2. У клітинах ендотелію інду-
кується синтез ЦОГ-2, що, у свою чергу, визначає рівень 
синтезу простацикліну в організмі [3].

Інгібітори ЦОГ-2 (коксиби) не впливають на агрегацію 
тромбоцитів, одночасно пригнічуючи утворення проста-
цикліну [3]. Існує ймовірність, що зміна співвідношення 
тромбоксан / простациклін може сприяти виникненню 
тромбозів. У  здорових осіб збільшення ризику тром-
боутворення невелике, позаяк ендотелій судин виділяє 
інші захисні речовини, зокрема, оксид азоту. Однак воно 
стає реальним за наявності різних супутніх захворювань, 
при яких вірогідність виникнення тромбозів також підви-
щена. У зв’язку з цим Британський комітет з питань без-
печності ліків рекомендував при першій можливості пере-
вести на альтернативне (не-ЦОГ-2-селективне) лікування 
хворих з  ішемічною хворобою серця або цереброваску-
лярною хворобою, які лікуються будь-яким з  інгібіторів 
ЦОГ-2. Такі ж рекомендації, що стосуються використання 
селективних інгібіторів ЦОГ-2, випустило FDA [5, 6], за-
значивши, що, згідно з даними контрольованих клінічних 
досліджень, використання селективних інгібіторів ЦОГ-2 
може бути пов’язане з підвищеним ризиком небезпечних 
серцево-судиних подій.

АСК у кардіопротективних дозах в основному необо-
ротно інгібує ЦОГ-1, викликаючи її ацетилювання, при-

чому інактивований фермент не може бути відновлений 
у тромбоцитах, які не мають ядра. Це основа кардіопро-
тективної клінічної дії низьких доз АСК.

Велика кількість пацієнтів, які приймають АСК в кар-
діопротективній дозі, страждають від хронічного болю, 
у зв’язку з чим приймають як традиційні НПЗП, так і се-
лективні інгібітори ЦОГ-2. Опитування пацієнтів, які при-
ймають селективні інгібітори ЦОГ-2, показало, що понад 
50 % з них приймають АСК [19].

Дослідження VIGOR (Vioxx Gastrointestinal Research) 
включало 8076 пацієнтів з  ревматоїдним артритом (РА) 
і тривало 9 місяців. Його мета – клінічна оцінка шлунко-
во-кишкових подій (гастродуоденальні перфорації або 
пошкодження, які включають кровотечі і симптоматичні 
гастродуоденальні виразки). Пацієнтів було поділено на 
дві рівноцінні групи, що отримували рофекоксиб (вайокс) 
у дозі 50 мг на день і напроксен 500 мг на день. Частота 
підтверджених шлунково-кишкових подій 2,1 на 100 па-
цієнто-років була отримана в групі рофекоксибу порівня-
но з частотою 4,5 в групі напроксену (Р<0,001). Результа-
ти дослідження опубліковані у 2000 р. Кількість пацієнтів 
з інфарктом міокарда (ІМ) була значно менша серед тих, 
хто отримував напроксен, порівняно з групою, яка отри-
мувала рофекоксиб, – 0,1 % проти 0,4 %. Рівень загальної 
смертності і смертності від кардіоваскулярних причин був 
схожим в обох групах. Висновки, зроблені при його оцін-
ці,  передбачали наявність у  рофекоксибу атерогенного 
ефекту і кардіопротективного ефекту у напроксену, який 
порівнювали з ефектом аспірину.

У дослідження АРС (Adenoma Prevention with Cele-
coxib) оцінювали профілактичні ефекти целекоксибу по 
відношенню до колоректальних аденом і включало 2035 
пацієнтів. Воно було припинено Національним інститутом 
здоров’я (NIH) в середньому через 2,8–3,1 року. Причи-
ною припинення стало збільшення випадків кардіоваску-
лярних подій (серцево-судинні смерті, інфаркти міокарда 
й інсульти) в групах, які отримували целекоксиб у дозі 200 
і 400 мг на день, до 2,3 % і 3,4 % відносно групи плацебо, 
де серцево-судинні події виявлені у 1 % (95 % довірчі ін-
тервали 0,9–5,5 і 1,4–7,8 відповідно).

Наступне плацебо-контрольоване дослідження  
PreSAP (Prevention of Spontaneous Adenoma Polyps) 
включало 1561 пацієнта, які отримували 400 мг целе-
коксибу на день, порівняно з групою плацебо. Досліджен-
ня з профілактики поліпозу кишківника тривало 33 місяці. 
У ньому не було отримано даних про збільшення кілько-
сті серцево-судинних подій в групі целекоксибу відносно 
групи плацебо за схожий період часу [9].

Майже одночасно в друку з’являються дані за резуль-
татами дослідження CLASS (Celecoxib Long Term Arthritis 
Safety Study), яке  було схоже з  дослідженням VIGOR за 
кількістю пацієнтів. 8059 хворих, які страждали остео-
артрозом (ОА) і  РА,  отримували  целекоксиб у  дозі 400 
мг двічі на день, або ібупрофен у дозі 800 мг тричі,  або 
диклофенак у дозі 75 мг двічі на день. Для профілактики 
серцево-судинних подій використовується аспірин у дозі 
325 мг на день. Мета дослідження  CLASS була аналогіч-
ною дослідженню VIGOR. Тривалість лікування у 57 % хво-
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рих склала 6  місяців. За шлунково-кишковою безпекою 
целекоксиб достовірно перевищував неселективні НПЗП 
[0,44 % відносно 1,27 % у  ібупрофену (Р = 0,04)  і 1,40 % 
проти 2,91 % у диклофенаку (Р = 0,02)]. Не отримано від-
мінностей за частотою серцево-судинних подій у хворих, 
які приймали целекоксиб і  неселективні НПЗП незалеж-
но від прийому аспірину, – 0,9 % в групі целебрексу і 1 % 
в групі НПЗП. Серед пацієнтів, які не отримували терапії 
ацетилсаліциловою кислотою, частота серцево-судинних 
епізодів також була співставна – 0,5 % у групі целекокси-
бу і 0,4 % у групі НПЗП [10]. 

Плацебо-контрольоване дослідження целекоксибу 
ADAPT (Alzheimer’s Disease Anti-Inflammatory Prevention 
Trial) включало 2400 добровольців,  середній вік яких 
склав 70 років. Обстежувані отримували терапію напрок-
сеном 220 мг на день або целекоксибом 200 мг на день. 
У цьому дослідженні значне збільшення ризику кардіовас
кулярних подій відзначено в  групі напроксену відносно 
групи плацебо; в  групі целекоксибу достовірних відмін-
ностей від групи плацебо за цим показником не виявлено.

Наразі целекоксиб (целебрекс) належить до препара-
тів, ефекти якого вивчені у великій кількості досліджень. 
Розгляд їх результатів не дозволяв до 2005 р. дати одно-
значну  відповідь щодо кардіоваскулярної небезпеки це-
лекоксибу та інших специфічних інгібіторів ЦОГ-2.

Аналіз досліджень з кардіоваскулярної безпеки рофе-
коксибу привів до того, що у 2004 р. препарат було від-
кликано з  фармацевтичних ринків. Після отримання ре-
зультатів дослідження GABS-1 і  GABS-2  було внесено 
суттєві зміни в  інструкції з використання вальдекоксибу 
(бекстра), в яких наводиться інформація про кардіоваску-
лярний ризик. Однак цей препарат було також відклика-
но з фармацевтичного ринку: виявилось, що при прийо-
мі вальдекоксибу ризик фатальних шкірних ускладнень 
(синдром Стівенса  – Джонсона) значно перевищує ана-
логічний ризик при прийомі традиційних НПЗП та інших 
коксибів [5].

Напроксен та інші НПЗП часто використовувались 
у  групах порівняння в  дослідженнях ефективності та 
безпечності коксибів. Після дослідження CLASS з’яви-
лись роботи про аспіриноподібний кардіопротективний 
ефект напроксену. Однак результати дослідження ADAPT 
не лише не підтверджують цих даних, але й  демонстру-
ють велику кількість кардіоваскулярних ускладнень при 
прийомі напроксену протягом 3 років відносно групи 
плацебо, що дивно для препарату, який блокує ЦОГ-1 
і  ЦОГ-2. В  оглядовій статті W.  W.  Bolten звучить дум-
ка, що «у  найбільшій кількості так званих випробуваних 
і  добре вивчених  НПЗП може очікуватися збільшення 
тромбогенного ризику». Автори численних досліджень 
намагаються пояснити цей феномен особливостями фар-
макокінетичних властивостей, молекулярними відмінно-
стями, неферментними механізмами, які лежать в основі 
атерогенної дії НПЗП, співвідношенням ступеня блокади  
ЦОГ-2/ЦОГ-1. Існує точка зору про збереження ризику 
первинного ІМ не лише під час прийому препаратів, але 
й  через кілька тижнів після їх відміни, що пов’язують із 
судинним ребаунд-ефектом [23].

Доказова база використання інгібіторів ЦОГ-2 і, зокре-
ма, целекоксибу (целебрексу), постійно розширюється. На 
конференції Американського коледжу ревматології (ACR) 
у  2005 р. було представлено результати метааналізу 41 
рандомізованого клінічного дослідження, яке об’єднало 
44 300 пацієнтів, що отримували целекоксиб (целебрекс) 
у капсулах, порівняно з НПЗП або плацебо. Не отримано 
достовірних відмінностей щодо кількості інсультів у  па-
цієнтів, які отримували целекоксиб, відносно плацебо, 
і  виявлено значно більше таких пацієнтів серед тих, хто 
отримував НПЗП, порівняно з  целекоксибом. Серцевих 
подій було більше в  групі, яка отримувала целекоксиб, 
відносно НПЗП, однак статистично ці дані були недосто-
вірними. При метааналізі серцево-судинних подій на фоні 
прийому целебрексу FDA в лютому 2005 р. було зроблено 
висновок, що високий ризик кардіоваскулярних усклад-
нень може бути притаманний всім НПЗП. FDA вимагала 
від усіх виробників НПЗП переглянути рекомендації щодо 
їх використання і  включити в  інструкції з  використання 
дані відносно наявності шлунково-кишкових і  шкірних 
ускладнень і потенційний серцевий ризик [23, 11].

Дві провідні організації світу з питань контролю за лі-
карськими препаратами для людей – FDA і EMEA – в пер-
шій половині 2005 р. прийняли рекомендації з використан-
ня інгібіторів ЦОГ-2. У рекомендаціях EMEA вказується, що 
використання інгібіторів ЦОГ-2 протипоказано пацієнтам 
з хронічною серцевою недостатністю (NYHA II–IV), вери-
фікованою ішемічною хворобою серця або цереброваску-
лярними захворюваннями; вказується на необхідність при-
йому препаратів максимально короткий період [21].

Перед призначенням НПЗП чи інгібіторів ЦОГ-2 необ-
хідно оцінити ризик шлунково-кишкових  і  кардіоваску-
лярних ускладнень. Ризик шлунково-кишкових усклад-
нень збільшується у  пацієнтів похилого і  старечого віку, 
з виразковим анамнезом, загальними важкими захворю-
ваннями, які отримують глюкокортикостероїдну й анти-
коагулянтну терапію.

Ризик серцево-судинних ускладнень збільшується за 
наявності ІМ в анамнезі, стенокардії, цереброваскулярних 
хвороб, транзиторних ішемічних атак, аортокоронарного 
шунтування.

Комбінації антиагрегантів 
і антикоагулянтів з НПЗП
Ризик ускладнень, пов’язаний з використанням комбінації 
антиагрегантів і  антикоагулянтів, добре відомий. Згідно 
з рекомендаціями ACCF/ACG/AHA, комбінація АСК з ан-
тикоагулянтами (включаючи нефракціонований гепарин, 
низькомолекулярний гепарин і  варфарин) пов’язана зі 
значним підвищенням ризику кровотеч, більшою мірою 
шлунково-кишкових. Цю комбінацію слід використову-
вати при тромбозах судин, аритміях і захворюваннях кла-
панного апарату; при цьому пацієнти повинні отримувати 
супутню терапію інгібіторами протонної помпи (ІПП). При 
додаванні варфарину до АСК і  клопідогрелю необхідно 
контролювати міжнародне нормалізоване відношення 
(МНО) в рамках від 2,0 до 2,5 [11, 21].
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Антиагрегантна терапія широко використовуєть-
ся в  лікуванні хворих ішемічною хворобою серця (ІХС), 
у  тому числі й  при гострому коронарному синдромі 
(ГКС)  [8]. Метааналіз чотирьох рандомізованих дослі-
джень, в яких порівнювалось лікування ГКС за допомогою 
комбінації нефракціонованого гепарину і АСК, проти од-
нієї АСК, виявив збільшення частоти великих кровотеч на 
50 % в групі комбінованої терапії порівняно з групою хво-
рих, які приймали лише АСК [13, 22]. Низькомолекуляр-
ний гепарин у комбінації з АСК при лікуванні ГКС також 
призводив до збільшення частоти великих кровотеч, як 
продемонстровано в  FRISC-1 (Fragmin during Instability 
in Coronary Artery Disease-1) і  CREATE (Clinical Trial of 
Reviparin and Metabolic Modulation in Acute Myocardial 
Infarction Treatment Evaluation). У  порівняльному мета-
аналізі за участі більше 25 тисяч хворих з ГКС лікування 
з використанням комбінації варфарину з АСК виявилося 
з більшою перевагою, ніж монотерапія АСК, однак це під-
вищує ризик великих кровотеч у два рази [4]. Наявність 
венозних тромбозів передбачає тривалий прийом антико-
агулянтів, що може, у свою чергу, призводити до підвище-
ного ризику ШК-кровотеч. У  зв’язку з  цим пацієнти при 
тромбозах судин, аритміях і  захворюваннях клапанного 
апарату повинні отримувати супутню терапію ІПП.

Результати останнього найбільшого всебічного метаана-
лізу з оцінки ефективності і ризиків використання нестероїд-
них протизапальних препаратів (НПЗП), в тому числі кокси-
бів,  дозволили оцінити клінічну доцільність використання 
тих чи інших НПЗП з позицій доказової медицини. Дані до-
слідження опубліковані в “Lancet” 30 травня 2013 [9].

Під керівництвом Відділу епідеміологічних дослі-
джень і Служби клінічних досліджень при Оксфордсько-
му університеті (Clinical Trial Service and Epidemiology 
Studies Unit at the University of Oxford, Великобританія), 
ученими з різних країн світу проведено глобальний мета-
аналіз, який включав дані 280 клінічних досліджень з ви-
вчення властивостей НПЗП порівняно з плацебо і 474 до-
сліджень – порівняно з іншими НПЗП. Загальна кількість 
учасників метааналізу склала 353 809  людей, загальна 
кількість людино-років – 233 798. Результати аналізу на-
цілені на  вивчення клінічної ефективності НПЗП в  ліку-
ванні пацієнтів із  запальними захворюваннями суглобів, 
а  також ризиків їх використання, зокрема кардіоваску-
лярного ризику і НПЗП-асоційованих гастропатій.

Отримані дані свідчать про  співставний кардіоваску-
лярний ризик використання диклофенаку, ібупрофену 
і  коксибів у  високих дозах, в  той час як високодозовий 
режим використання напроксену асоціюється зі  значно 
меншим кардіоваскулярним ризиком порівняно з іншими 
НПЗП. На думку вчених, незважаючи на властивості НПЗП 
підвищувати кардіоваскулярний ризик, ступінь ризику 
може бути прораховано і враховано в процесі прийняття 
рішення про вибір тактики спостереження пацієнта.

 FDA (the US Food and Drug Administration) уже за-
раз вимагає наявності на  упаковках НПЗП попереджен-
ня про кардіоваскулярний ризик даної групи препаратів, 
тоді як згідно з  рішенням Комітету з  питань  лікарських 
препаратів для використання у  людини (Committee for 

Medicinal Products for Human Use – CHMP), Європейсько-
го агентства з лікарських препаратів (European Medicines 
Agency  – EMA), лише в  інструкціях з  використання інгі-
біторів ЦОГ-2 повинні бути відображені протипоказання 
до використання у пацієнтів з ішемічною хворобою серця 
(ІХС) або інсультом в анамнезі, а також обережність вико-
ристання у осіб з факторами ризику розвитку ІХС.

Слід відзначити безпрецедентний за масштабами і ди-
зайном проведення характер даного метааналізу, резуль-
тати якого покликані надати суттєву допомогу постачаль-
никам медичних послуг у розробці стандартизації лікуван-
ня. Первинними кінцевими точками метааналізу визначе-
но крупні судинні події – нефатальний інфаркт міокарда 
(ІМ), нефатальний мозковий інсульт або  смерть від  су-
динних причин; крупні коронарні події – нефатальний ІМ 
і смерть від коронарних причин, мозковий інсульт, загаль-
на смертність, серцева недостатність; а також ускладнен-
ня з локалізацією у верхніх відділах шлунково-кишкового 
тракту – перфорація, обструкція або кровотеча.

Виявлено, що частота розвитку крупних судинних по-
дій на  третину  вища серед хворих, які приймали кокси-
би або  диклофенак, в  основному за  рахунок крупних 
коронарних подій. Порівняно з  плацебо із  1000  пацієн-
тів, при  лікуванні яких використовували коксиби чи  ди-
клофенак, крупні судинні події реєстрували на 3 випадки 
частіше, один з  яких був фатальним. Ібупрофен асоцію-
вався зі  значно підвищеним ризиком розвитку крупних 
коронарних подій, але не з ризиком розвитку крупних су-
динних подій. Не виявлено додаткового ризику ні крупних 
судинних, ні крупних коронарних подій при використанні 
напроксену у високих добових дозах.

Не отримано даних про який-небудь підвищений ри-
зик розвитку мозкового інсульту при  використанні вка-
заних НПЗП, в ході дослідження зареєстровано лише не-
значну кількість випадків розвитку мозкового інсульту.

Відсутність ризику розвитку інсульту при використан-
ні препаратів, відомих своїми побічними гіпертензивними 
властивостями, є вкрай цінним у клінічній практиці.

Відмічено значне підвищення частоти судинної смертно-
сті серед пацієнтів, які приймали коксиби і диклофенак, не-
значне підвищення – серед тих, хто приймав ібупрофен, і від-
сутність підвищення серед хворих, які приймали напроксен.

Для всіх НПЗП було характерне подвоєння ризику 
серцевої недостатності, що співпадає з  ЦОГ-2-залежним 
характером ризику, який не  залежить від  варіабельності 
тромбоцитарного інгібування. Як і очікувалось, ризик роз-
витку ускладнень у верхніх відділах шлунково-кишкового 
тракту на тлі використання НПЗП був у 2–4 рази вищий, 
хоча при використанні коксибів цей ризик був найменшим.

Висновки
З точки зору клінічних та епідеміологічних аспектів ме-
тааналізу стосовно кардіоваскулярного ризику найкраще 
співвідношення користь/ризик виявлено при  терапев
тичному використанні препарату напроксен. Інші НПЗП, 
включно з коксибами, мають співставний помірно підви-
щений кардіоваскулярний ризик.
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Згідно з  висновками метааналізу, наразі клініцисти 
не  повинні обмежуватися оцінкою лише кардіоваску-
лярного ризику НПЗП при  виборі тактики лікування 
конкретного пацієнта. Слід також враховувати некардіо-
васкулярні ризики данної групи препаратів – передусім, 
ризик розвитку гострої шлунково-кишкової кровотечі. 
Крім того, значущим аспектом оцінки ефективності ліку-
вання є  покращення якості життя пацієнтів  – зниження 
інтенсивності запального процесу і вираженість больово-
го синдрому.

Спостерігається недооцінка актуальності більші-
стю пацієнтів ризику розвитку ІМ і  летального наслідку 
від серцево-судинних причин на тлі використання НПЗП. 
Результати аналізу повинні вплинути на ступінь інформо-
ванності хворих при  прийнятті індивідуального рішення 
на користь використання НПЗП, особливо при хронічно-
му больовому синдромі.
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Cardiovascular and gastrointestinal risks of NSAID 
pharmacotherapy: contradictions persist

Vozniuk L. A., Yakovleva O. A.

National Pirogov Memorial Medical  
University, Vinnytsia

Summary. There is an underestimation by the majoity 
of patients of the relevance of myocardial infarction and 
cardiovascular death risk in the background of NSAID 
pharmacotherapy. The results of the analysis should in-
fluence the awareness of patients when making indivi
dual decisions in favor of NSAIDs, particularly in case 
of chronic pain syndrome.

Key words: NSAIDs, cardiovascular and gastorintesti-
nal risks.

Кардиоваскулярные и гастроинтестинальные риски 
фармакотерапии НПВС: противоречия сохраняются

Вознюк Л. А., Яковлева О. А.

Винницкий национальный медицинский 
университет им. Н. И. Пирогова

Резюме. Наблюдается недооценка актуальности 
большинством пациентов риска развития ИМ и ле-
тального исхода от сердечно-сосудистых причин 
на фоне использования НПВС. Результаты анали-
за должны повлиять на степень информированно-
сти больных при принятии индивидуального реше-
ния в  пользу использования НПВС, в  особенности 
при хроническом болевом синдроме.

Ключевые слова: НПВС, кардиоваскулярный и гаст
роинтестинальный риски.


