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Остеоартроз (ОА) относится к ревматическим 
заболеваниям костно-мышечной системы и сегод-
ня его рассматривают как гетерогенную группу за-
болеваний различной этиологии, при которых в па-
тологический процесс вовлекаются все компоненты 
сустава, в первую очередь, суставной хрящ, суб-
хондральная кость, синовиальная оболочка, кап-
сула, связки, околосуставные мышцы (Altman R. 
et al.,1986; Коваленко В.М., Борткевич О.П., 2010).

ОА — одно из самых распространенных и наи-
более частых заболеваний суставов, являющееся 
причиной обращения к семейному врачу или тера-
певту. Среди заболеваний суставов эта патология 
занимает 1-е место (70–80%). В последние годы 
во всех странах мира отмечается постоянный рост 
числа больных ОА, чему способствует увеличение 
длительности и повышение темпа жизни. Заболе-
ваемость ОА среди населения всех стран составля-
ет 8,2 на 100 тыс. жителей, распространенность — 
20% населения земного шара. В Украине в 2011 г. 
распространенность артроза составила 33,1%, 
от всех заболеваний костно-мышечной системы, 
в том числе среди трудоспособного населения — 
18,5%, что превысило соответствующий показа-
тель 2007 г. на 7,8%. В целом распространенность 
ОА составляет от 11 до 12%. Заболеваемость ар-
трозом в 2011 г. в Украине составила 227 661 че-
ловек (605,6 на 100 тыс. населения), а распро-
страненность —1 290 509 (3432,7 на 100 тыс. на-
селения) (Коваленко В.М., Корнацький В.М., 2012). 
Социальное значение ОА определяется не только 
фактом значительного распространения этой па-
тологии, но и тем, что он существенно снижает ка-
чество жизни человека, часто приводит к времен-
ной нетрудоспособности, а впоследствии — к ин-
валидизации.

Заболеваемость ОА повышается с возрастом. 
Поэтому ОА является «привилегией» лиц старше-
го возраста (40–60 лет). В этом возрасте обычно 
имеет место ассоциация ряда заболеваний, ухуд-
шающих качество жизни человека и ограничива-

ющих возможности терапии. ОА одинаково часто 
диа гностируют у мужчин и у женщин, однако суще-
ствует разница в преимущественной локализации 
процесса — у женщин чаще поражаются коленные 
суставы, кисти, у мужчин — тазобедренные суставы.

ОА возникает в результате взаимодействия 
ряда механических и биологических факторов. 
Развитию заболевания способствуют чрезмер-
ная нагрузка на суставы, избыточная масса тела 
и ожирение, пожилой возраст, женский пол, де-
фицит эстрогенов в постменопаузальный период, 
травмы суставов, врожденные и приобретенные 
воспалительные, микрокристаллические забо-
левания суставов и др. Многими исследовате-
лями подчеркивается важная роль генетической 
предрасположенности, выражающаяся в дефек-
те гена коллагена типа ІІ, главного структурного 
компонента матрикса хряща. При ОА наблюдает-
ся сложный комплекс дегенеративных процессов 
в хряще, воспалительных реакций с вовлечени-
ем системы цитокинов и активацией протеолити-
ческих ферментов в синовиальной оболочке, па-
тологические процессы в субхондральной кости 
(van den Berg W.B.,2000; Бур’янов О.А., 2009; Кова-
ленко В.М., Борткевич О.П., 2010; Казимирко В.К. 
и соавт., 2011). Использующийся в англоязычной 
литературе термин «остеоартрит» отражает зна-
чение воспалительного компонента при данном 
заболевании.

Разрушение матриксных компонентов соеди-
нительной ткани при ОА является серьезным об-
стоятельством, которое вызывает прогрессирую-
щее разрушение сустава. Сегодня очевидно, что 
главными медиаторами деструкции и воспале-
ния, ведущих к деградации суставного хряща, яв-
ляются интерлейкин (ИЛ)-1β, фактор некроза опу-
холи (ФНО)-альфа, простагландин Е2 (Яремен-
ко О.В., 2003; Коваленко В.М., Борткевич О.П., 
2010). В хондроцитах под влиянием медиаторов 
активируется синтез и секреция металлопротеи-
наз и NO — синтетазы, что ведет к повреждению 
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ФЛУРБИПРОФЕН 

ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОСТЕОАРТРОЗА
В статье представлены данные об эпидемиологии, основных клиничес-
ких проявлениях остеоартроза. Дана характеристика флурбипрофе-
на, его анальгезирующий, противовоспалительный эффект, влияние 
на хрящ, данные о частоте побочных эффектов. Приведены результаты 
собственных наблюдений о влиянии флурбипрофена на симптомы ос-
теоартроза у пациентов с гонартрозом.
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протеингликан-коллагенового матрикса хряща, 
высвобождению фосфолипидов из мембран и, сле-
довательно, арахидоновой кислоты, простагланди-
нов, лейкотриенов. Это служит пусковым механиз-
мом в развитии воспалительной реакции и ведет 
к полной потере хрящевого протеогликана как пу-
тем стимулирования деградации протеогликанов, 
так и путем подавления его синтеза и, через акти-
вацию коллагеназы, деградацию коллагена. Апоп-
тоз клеток хряща, играющий основную роль в раз-
витии ОА, обусловлен перекисным окислением ли-
пидов и выходом цитохрома С из митохондрий, что, 
в свою очередь, связано с появлением свободных 
радикалов в митохондриях (Blanco F.J. et al., 2004). 
Показано, что оксид азота может быть посредником 
для некоторых катаболических реакций, вызванных 
ИЛ-1β в хондроцитах, таких как подавление синте-
за протеогликанов, индукция апоптоза, активация 
экспрессии гена коллагеназы и ингибирование кле-
точной пролиферации.

Одним из основных клинических проявлений, 
а часто и дебютных, при ОА является боль. Меха-
низм возникновения боли сложен и обусловлен 
взаи модействием нескольких факторов. Появле-
ние боли может быть связано с повреждением сус-
тавного хряща, околосуставных тканей, реактивным 
синовитом, раздражением периоста остеофита-
ми. Преходящий болевой синдром «механическо-
го» характера, при котором боль исчезает во время 
отдыха, свидетельствует об уменьшении амортиза-
ционной способности хряща к нагрузкам и харак-
терен для начальных этапов ОА. Присоединение 
воспалительного компонента — главная причина 
хронической суставной боли. Возникновение боли 
в покое, усиление боли в положении стоя и при на-
грузке, припухлость сустава за счет небольшого 
выпота, утренняя скованность, крепитация свиде-
тельствуют о воспалении. Боль по утрам и утрен-
няя стартовая боль наблюдаются при длительном 
воспалении и связаны с трением поврежденных 
суставных поверхностей. Локальный болевой синд-
ром, беспокоящий пациента при определенных 
движениях, чаще всего связан с развитием бур-
ситов, тендобурситов. Боль мышечного типа, воз-
никающая при рефлекторном спазме нагрузочных 
мышц, сопровождает синовит. Тупая, постоян-
ная ночная боль обьясняется венозным стазом, 
гиперемией в субхондральной кости. При ОА 
основным механизмом развития боли является 
ноцицептивный. В то же время возможна и боль не-
вропатического характера, о чем свидетельствуют 
такие проявления, как жгучая боль, жжение, онеме-
ние, покалывание — симптомы нейропатической 
боли. Лекарственные препараты для купирования 
боли назначают с учетом предполагаемых механиз-
мов формирования ее в каждом конкретном случае.

Хроническая боль, являясь по сути защитно-
приспособительным механизмом, снижает 
качество жизни пациента, а также вызывает 
психоэмоциональные нарушения, способствующие 
снижению трудоспособности, социальной актив-
ности, приводит к регионарным и системным на-

рушениям микроциркуляции, является причиной 
вторичных иммунных депрессий, нарушает дея-
тельность висцеральных систем, вызывая комплекс 
дезадаптивных реакций. Особенно она опасна для 
больных пожилого возраста и лиц с коморбидными 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы.

Терапевтическая тактика при ОА направлена 
на уменьшение выраженности боли, улучшение 
функционального состояния сустава, замедление 
дальнейшего разрушения хряща.

Выраженный болевой синдром вынуждает 
больных, страдающих ОА, более или менее регу-
лярно применять препараты, купирующие боль. 
При остром преходящем умеренном болевом синд-
роме без признаков воспаления пациентам назна-
чают ненаркотический анальгетик парацетамол. 
Основой лечения при хроническом болевом синд-
роме у пациентов с ОА, обусловленном, в первую 
очередь, воспалением, в настоящее время считают 
нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), помогающие решать такие задачи в тера-
пии ОА, как устранение болевого синдрома и яв-
лений воспаления, что является патогенетическим 
при хронической боли. Следовательно, НПВП по-
зволяют повысить качество жизни больных. Эти ре-
комендации базируются на данных многочисленных 
исследований и согласно им сегодня НПВП явля-
ются препаратами первой линии в Европейских ре-
комендациях по лечению боли, подобная практика 
имеет место и в США (Коваленко В.М., 2009; Кова-
ленко В.М., Борткевич О.П., 2010).

История создания НПВП уходит в доистори-
ческие времена, когда пациенты в качестве обез-
боливающих средств использовали листья мир-
та, листья и кору ивы, мелиссу. Первый НПВП был 
синтезирован лишь во второй половине ХІХ века 
(ацетилсалициловая кислота) и почти через 
100 лет, во второй половине ХХ века, появляют-
ся большинство применяемых в настоящее время 
НПВП — неселективных, а с 1999 г. — селективных 
ингибиторов циклооксигеназы (ЦОГ)-2. Механизм 
действия НПВП посредством угнетения синтеза 
простагландинов из арахидоновой кислоты при по-
мощи обратимого ингибирования активности ЦОГ 
как в периферических тканях, так и в структурах 
центральной нервной системы, открытый Джо-
ном Вейном, сегодня дополнен многими новыми 
данными. Это и данные о наличии двух, а на се-
годня, видимо, трех изоформ ЦОГ, ключевой роли 
в образовании провоспалительных протеогликанов 
ЦОГ-2, ингибирование которой лежит в основе те-
рапевтического действия НПВП.

По избирательности действия в  отно-
шении ингибирования обеих изоформ ЦОГ 
выделяют селективные и неселективные НПВП. 
Неселективные в одинаковой степени подав-
ляют оба изофермента, селективные — пре-
имущественно угнетают ЦОГ-2. Некоторые 
авторы отмечают, что селективные ингибиторы 
ЦОГ-2 менее эффективны при боли, связанной 
с воспалительными поражениями суставов и по-
звоночника, нежели неселективные НПВП. Следу-
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ет также учитывать, что селективность всех НПВП 
относительна in vivo и зависит от характеристик 
вводимых фармакологических веществ и их доз. 
Именно поэтому многие побочные реакции, зачас-
тую сопровождающие применение неселективных 
представителей класса НПВП, в определенной 
степени свойственны и многим селективным пре-
паратам. Имеются сообщения о том, что, возмож-
но, НПВП способны оказывать не только симпто-
матическое, но и патогенетическое лечебное дей-
ствие путем модулирования системы цитокинов 
и повышения уровня ингибиторов протеолитичес-
ких ферментов. Известно, что некоторые НПВП, 
например индометацин, могут подавлять синтез 
протеогликанов суставного хряща. Выявлены осо-
бенности влияния ЦОГ-2-ингибиторов на сердеч-
но-сосудистую систему (Шуба Н.М., 2006; Викто-
ров А.П., 2009).

Многолетний опыт применения НПВП при ОА, 
а также большое количество клинических иссле-
дований, проведенных за эти годы, выявивших 
положительные и отрицательные стороны этих 
препаратов, позволили выработать основные тре-
бования, предьявляемые к ним. Наиболее важными 
из них являются выраженность противовоспали-
тельного и анальгезирующего эффекта в соче-
тании с максимальной безопасностью. При этом 
важным критерием выбора лекарственного сред-
ства является уникальный баланс польза/риск для 
каждого из классов препаратов (Насонова В.А., 
2002). Неудовлетворенность результатами при-
менения НПВП обусловливает потребность поиска 
новых препаратов или возвращения вновь к тем, 
которые когда-то были изучены.

Среди НПВП, применяемых при лечении па-
циентов с ОА, одно из основных мест принадле-
жит производным пропионовой кислоты (ибу-
профен, флурбипрофен, напроксен, кетопро-
фен) (Насонова В.А., 1995; Насонов Е.Л., 1996). 
Препараты этой группы, в первую очередь ибупро-
фен, считаются классическими средствами лече-
ния при ОА, поскольку они отличаются достаточ-
ним противовоспалительным действием, хорошим 
обезболивающим эффектом, большим диапазо-
ном лечебных доз и удовлетворительной перено-
симостью. Кроме того, у производных пропионо-
вой кислоты имеется ряд других положительных 
свойств. В.А. Насонова (1996) высказывала мне-
ние о производных арилпропионовой кислоты как 
о препаратах первого ряда при ОА.

Флурбипрофен, (RS)-2-(2-фторбифенил-4-
ил) пропионовая кислота, был создан в Велико-
британии (в исследовательском отделе компа-
нии Boots pharmaceuticals) в 1965 г. и является 
достаточно хорошо изученным представителем 
группы производных пропионовой кислоты. Кли-
ническое применение препарата разреше-
но с 1977 г. Опыт применения флурбипрофена 
при ОА в мире насчитывает более 30 лет. За этот 
период были изучены его анальгизирующий, 
противовоспалительный эффект, переносимость 
и безопасность при кратковременном и длитель-

ном применении. В России впервые апробирован 
в Институте ревматологии (Сигидин Я.А. и соавт. 
1995; Каратеев Д.Е., 1998). В Украине препарат за-
регистрирован в 2009 г., поступил на реализацию 
в марте 2012 г.

Еще в конце 1980-х годов в 9 клиниках Ве-
ликобритании, Нидерландов и Бельгии прове-
дено двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование флурбипрофена у больных с ар-
трозом коленных суставов. При 3-недельном ле-
чении улучшение наблюдалось у 51% пациентов 
(симптомы полностью исчезли у 11%). Эти данные 
подтверждены и в последующих исследованиях. 
Так, в двойних слепых и перекрестных исследо-
ваниях показано, что флурбипрофен существенно 
превосходит плацебо и ацетилсалициловую кис-
лоту, сопоставим по анальгезирующему эффекту 
с индометацином, диклофенаком, напроксеном 
(Stubbs D., Freman B., 1989). Суммарная оценка 
эффективности препарата на основании 55 клини-
ческих испытаний, проведенных с 1973 по 1990 г. 
с участием 3209 пациентов (Renes J. et al., 1995), 
показывает, что флубипрофен по сравнению с дру-
гими НПВП продемонстрировал более высокую 
эффективность в 22% исследований и меньшую — 
только в 2% исследований. Флурбипрофен обла-
дает мощными противовоспалительным, анальге-
зирующим, жаропонижающим свойствами (Wu H. 
et al., 2009). Исследования показали, что анальге-
зия наступает быстро, уже через 30 мин, эффект 
сохраняется около 12 ч. Противовоспалительный 
эффект препарата выявляется уже через 24–48 ч, 
максимально он выражен на 2–3-й неделе лече-
ния, в то время как у ибупрофена, этодолака он на-
ступает на 7-е сутки, у напроксена — на 14-е сутки. 
Флурбипрофен — один из наиболее мощных инги-
биторов синтеза простагландинов среди основных 
НПВП. В этом отношении он не уступает диклофе-
наку, пироксикаму, напроксену, кетопрофену (Ка-
невская М.З. и соавт., 1995). В кратковременных 
клинических испытаниях (при длительности ле-
чения больных ОА от 1 до 12 нед) в 30% случаев 
он был эффективнее и в 70% случаев был равен 
по эффективности другим НПВП (диклофенак, фе-
нилбутазон). По данным С.А. Саундерс и соавто-
ров (1995), ни в одном случае препарат сравнения 
не превосходил флурбипрофен.

Кроме противовоспалительного действия, 
флурбипрофен обладает выраженным анальге-
зирующим эффектом, который был многократ-
но продемонстрирован на таких стандартных 
моделях, как зубная боль, дисменорея, после-
операционная боль. В клинических исследова-
ниях обезболивающий эффект флурбипрофена 
в дозе 100 мг наступал через 30 мин и был сопо-
ставим с таковым при внутримышечном введе-
нии 10 мг морфина сульфата (De Lia J.E., et al., 
1986). Первый опыт применения препарата в Рос-
сии подтвердил выраженное анальгезирую-
щее действие препарата в дозе 300–400 мг/сут. 
В отдельных случаях флурбипрофен устранял 
боль «подобно действию наркоза» (Сигидин Я.А., 
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1995). На большом клиническом материале пока-
зано, что флурбипрофен в дозе 150–300 мг/сут 
по эффективности сопоставим с ацетилсалицило-
вой кислотой 3600–4000 мг/сут, индометацином 
75–150 мг/сут, диклофенаком 150 мг/сут. По на-
блюдению Я.А. Сигидина и соавторов (1988), на-
иболее выраженный клинический эффект флур-
бипрофена отмечали именно при ОА.

Флурбипрофен, наряду с ибупрофеном, дикло-
фенаком, напроксеном, относится к группе НПВП 
с умеренной селективностью в отношении к ЦОГ-
1. Он ингибирует ЦОГ-2, ответственную за синтез 
простагландинов, регулирующих развитие воспале-
ния и восприятие боли, а также умеренно блокирует 
ЦОГ-1, постоянно активный фермент, ответственный 
за множество физиологических функций. Механизм 
действия флурбипрофена обусловлен повышением 
синтеза эндоканнабиноидов в центральной нерв-
ной системе, ингибированием ЦОГ-2 и снижени-
ем синтеза простагландинов E2 в спинном мозгу, 
а также в месте повреждения (Seidel K. et al., 2003; 
Bishay P. et al., 2010).

Флурбипрофен уменьшает проявления не толь-
ко ноцицептивной, но и нейропатической боли. 
Если ингибирование ЦОГ-2 и простагландина Е2 
является основным механизмом для ингибирую-
щего действия флурбипрофена, анальгезирую-
щий эффект препарата в значительной степени 
связан с его воздействием на афферентные нервы 
и снижением выраженности центростремительных 
болевых импульсов. Таким образом, флурбипро-
фен уменьшает проявления как ноцицептивной, 
так и нейропатической боли, этот эффект являет-
ся дозозависимым и сопоставим с эффектом габа-
пентина. При этом флурбипрофен лишен побочных 
эффектов (привыкание, нарушение памяти и др.), 
характерных для каннабиноидов и антиконвуль-
сантов (Ates M. et al., 2003; Seidel K. et al., 2003; 
Bishay P. et al., 2010).

Известно, что некоторые НПВП способствуют 
разрушению суставного хряща путем ингибиро-
вания биосинтеза протеогликанов, имеющих ре-
шающее значение для поддержания вязкоупругих 
функций этой ткани. Как правило, эрозия хряща 
при ОА первоначально вызвана снижением со-
держания протеогликанов, а затем разрушением 
коллагеновых волокон. Недавно высказано пред-
положение, что некоторые НПВП могут защитить 
от разрушения хрящ и кости при ОА. Некоторые 
производные арилпропионовой кислоты, в том 
числе флурбипрофен, не вызывают ухудшения со-
стояния хряща по экспериментальным и клиничес-
ким данным (Gishen Р. et al., 1995; Quintero M. et al., 
1996). Производные 2-арилпропионовых кислот 
или «профены» по химическому составу являются 
слабыми кислотами и благодаря хиральному ато-
му углерода на боковой цепи пропионовой кислоты 
существуют в виде энантиомерных пар, с (R, S)-
изомерами, которые, в первую очередь, отвечают 
за ингибирование образования простагландина 
и воспалительных процессов. Большинство из этих 
кислот по-прежнему используются в качестве раце-

мата, хотя известно, что (R, S)-форма является бо-
лее эффективной при ингибировании ЦОГ, это ар-
гумент в пользу флурбипрофена [(R, S)-2-(2-фтор-
4-бифенилил) пропионовая кислота).

Показано, что флурбипрофен, в качестве (R)- 
и (S)-энантиомеров и rac, подавляет на 41,1; 65,5 
и 52,12% соответственно выделение протеоглика-
нов, индуцированное ИЛ-1β. Причина того, почему 
(R)- и в основном (S)-флурбипрофен эффективно 
подавляет выделение протеогликанов, не изуче-
на. Вероятно, он может препятствовать образо-
ванию ключевых ферментов металлопротеиназы, 
вызывающих патологическое разрушение хряща. 
Также показано, что (R)- и (S)-флурбипрофен в рав-
ной степени подавляет образование оксида азота, 
индуцированное ИЛ-1, и что (S)-флурбипрофен, 
по сравнению с (R)-флурбипрофеном, в большей 
степени снижает распад протеогликанов челове-
ческого суставного хряща (Gishen Р. et al., 1995; 
Quintero M. et al., 1996).

Вполне вероятно, что терапевтический эффект 
флурбипрофена при РА и/или ОА обусловлен, 
по крайней мере частично, хондропротекторными 
действиями, которые в основном свидетельствуют 
в пользу (S)-флурбипрофена, вместе с известным 
ингибирующим действием образования проста-
гландина Е2 (Panico M. et al., 2003).

Флурбипрофен относится к группе коротко-
живущих НПВП. Он быстро и хорошо всасывается 
при приеме внутрь. Связь с белками плазмы кро-
ви составляет >90%. Метаболизируется в печени. 
Максимальная концентрация препарата при одно-
кратном приеме внутрь натощак достигается через 
0,5–2 ч (в среднем — 1,5 ч), период полувыведения 
составляет 3,8–6 ч (Kaiser D.G., 1986). Это является 
благоприятным фактором, поскольку высокая ско-
рость выведения флурбипрофена предотвращает 
накопление препарата при возрастном замедлении 
элиминации НПВП, в то время как при применении 
ряда других препаратов, таких как индометацин, на-
проксен и кетопрофен, может наблюдаться кумуля-
ция и повышение риска токсических реакций у па-
циентов пожилого возраста. Препарат принимают 
per os по 50–100 мг 2–3 раза в сутки (максимум — 
300 мг/сут). Применение препарата 2 раза в сутки 
обеспечивает сохранение терапевтической концен-
трации флурбипрофена в синовиальной жидкости 
(Smith R. et al., 1987).

Побочные реакции при применении НПВП 
по частоте, согласно данным ВОЗ, занимают вто-
рое место после антибактериальных препаратов. 
По данным Государственного фармакологического 
центра МОЗ Украины, появление побочных реакций 
при применении НПВП у лиц с заболеваниями сус-
тавов требовало отмены препаратов при примене-
нии диклофенака натрия — у 65,2% пациентов, ни-
месулида — у 51,2%, мелоксикама — у 74,3%, ин-
дометацина — у 79,1% лиц (Викторов А.П., 2009).

Одной из важнейших проблем, возникающих 
при лечении НПВП, является НПВП-гастропатии, 
частота которых, по данным Института ревматоло-
гии РАМН (Российская Федерация, Москва), дости-
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гает 39% (Насонов Е.Н., 1996) Хотя флурбипрофен, 
являясь неселективным ингибитором ЦОГ, и, как 
и другие НПВП, может вызывать развитие гастро-
патии, на практике, однако, она отмечается доста-
точно редко. Серьезные неблагоприятные реак-
ции со стороны верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) при лечении флурбипрофеном 
развивались в 2 раза реже, чем при лечении аце-
тилсалициловой кислотой, а частота отмены из-
за неблагоприятных реакций была приблизитель-
но в 2 раза ниже, чем при лечении индометацином 
и была сопоставимой с таковой ибупрофена и на-
проксена (Richy F., 2007). Флурбипрофен — один 
из самых безопасных НПВП относительно риска раз-
вития желудочно-кишечных кровотечений (табл. 1) 
(Garcia R.L.A. et al., 1994). Вероятно, это можно 
объяснить отсутствием выраженного местного по-
вреждающего действия флурбипрофена на слизис-
тую оболочку ЖКТ с разобщением окислительного 
фосфорилирования и нарушением энергетического 
обмена в клетках, которые являются начальным зве-
ном НПВП-гастропатии.

Таблица 1

Риск развития желудочно-кишечных кровотечений 

при применении НПВП

Лекарственное средство
Риск кровотечения, 

баллов

Наркотические анальгетики 1
Флурбипрофен 2,9
Напроксен 3,1
Диклофенак 3,9
Кетопрофен 5,4
Индометацин 6,3
Пироксикам 18

Лекарственные поражения печени при примене-
нии НПВП являются проявлением иммунных, аллер-
гических, метаболических и смешанных реакций 
и наблюдаются с частотой 1 на 10 тыс. (Althal G.P. 
et al., 1998) как при применении селективных, так 
и неселективных препаратов.

В целом флурбипрофен, в отличие от ряда дру-
гих распространенных НПВП (ацетилсалициловая 
кислота, индометацин, фенилбутазон, пирокси-
кам), реже вызывает серьезные побочные реакции 
как со стороны ЖКТ, так и нервной системы, почек, 
печени, костного мозга, а также аллергические ре-
акции, и относится к наиболее безопасным препа-
ратам среди НПВП (табл. 2). Частота отмены флур-
бипрофена из-за непереносимости (5,4%) была 
ниже, чем препаратов сравнения (7,1%).

Таблица 2

Неблагоприятные реакции лекарств в течение первых 5 лет 

продажи в Великобритании

Препарат
Серьезные неблагоприятные 

реакции (на 1 млн назначений) всего

Индометацин н/д
Ибупрофен 13,2
Флубипрофен 35,8
Кетопрофен 38,6
Диклофенак 39,4
Напроксен 41,1
Сулиндак 54,3
Пироксикам 68,1

Неселективные препараты не стимулируют 
окислительную модификацию липопротеидов низ-
кой плотности, что присуще сульфоновым инги-
биторам ЦОГ-2 и не повышают риск атерогенеза. 
ЦОГ-2-селективные препараты повышают риск воз-
никновения сердечно-сосудистых тромботических 
осложнений. У лиц, применявших ибупрофен, отме-
чали на 38% более низкий риск развития болезни 
Паркинсона (Gao X. еt al., 2010).

Важно изучить побочные эффекти препара-
та и при длительном применении. Рандомизи-
рованное клиническое исследование, проведен-
ное в Институте ревматологии РАМН, показало, 
что длительная терапия флурбипрофеном дозе 
200 мг/сут в форме таблеток (по 100 мг 2 раза 
в сутки) у больных ОА (в основном гонартрозом) 
была эффективной, через 12 мес выраженность 
боли уменьшилась в 66% случаев, усилилась толь-
ко в 7% и не изменилась — в 27%. По оценке вра-
чей, состояние больных улучшилось в 44% случа-
ев, ухудшилось — в 12% и не изменилось — в 44%. 
70,5% больных завершили 12-месячный курс лече-
ния. Флурбипрофен был отменен из-за побочных 
эффектов у 10 (16,4%) пациентов, из-за недоста-
точной эффективности — у 3 (4,9%). Частота га-
стропатии, подтвержденной эндоскопически, 
при 12-месячном наблюдении составила 6,6% 
(4 случая). В 70% случаев побочные эффекты (как 
со стороны ЖКТ, так и другие) развивались в те-
чение первых 4 мес лечения. При наличии хоро-
шего обезболивающего и противовоспалитель-
ного эффекта терапию флурбипрофеном можно 
продолжать в течение многих месяцев, не опа-
саясь ослабления лечебного действия. При этом 
эффективность и безопасность препарата у кон-
кретного пациента врач может оценить за более 
короткий срок (1–3 мес). При хорошей переноси-
мости в первые 3–4 мес более продолжительное 
(6–12 мес) применение флурбипрофена не со-
провождалось существенным повышением риска 
осложнений со стороны ЖКТ (Каратеев Д.Е. и со-
авт., 1997).

Нами проведено исследование, цель кото-
рого — оценить эффективность, переносимость 
и безопасность препарата флурбипрофен при ле-
чении пациентов с ОА коленных суставов II и III 
степени по Kellgren — Lawrence с болевым син-
дромом и симптомами воспаления. Наблюда-
лись 26 больных первичным ОА. Из них 18 жен-
щин и 8 мужчин, возраст пациентов колебался 
от 46 до 78 лет, средний возраст пациентов со-
ставил 59 лет при средней длительности болез-
ни 10 лет. Диагноз устанавливали в соответствии 
со стандартами диагностики и лечения ревмати-
ческих заболеваний Американской коллегии рев-
матологов. Ни у одного из обследованных не уста-
новлен язвенный анамнез или хронический гастрит. 
Другие сопутствующие заболевания: ишемическая 
болезнь сердца диагностирована у 12, артериаль-
ная гипертензия — у 10 пациентов. Не было ни од-
ного пациента, перенесшего инфаркт миокарда.
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Флурбипрофен (Мажезик-Сановель) назначали 
в дозе 200 мг/сут в форме таблеток (по 100 мг 2 раза 
в сутки). Продолжительность лечения составляла 
от 7 дней до 3 нед. При усилении выраженности 
боли допускалось нерегулярное применени па-
рацетамола в умеренных дозах в качестве допо-
лнительного анальгетика. В соответствии с суще-
ствующими рекомендациями больным назнача-
ли ингибиторы протонной помпы. В ходе лечения 
оценивали динамику следующих параметров: 
выраженность болевого синдрома с помощью 
анкеты ВАШ, определение альгофункционального 
состояния коленных суставов с помощью индекса 
Лекена, шкал Womac, выраженность синовита, ак-
тивность воспаления по количеству С-реактивного 
белка, оценивали функцию печени по содержанию 
АлАТ и АсАТ.

До проведения терапии у всех пациентов был 
зафиксирован выраженный болевой синдром 
в суставах при движениях, утренняя скованность. 
Боль в покое отмечали 76,5% обследованных. 
Выраженное нарушение функции пораженных сус-
тавов отмечали 23 больных. У всех участников ис-
следования отмечали явления синовита.

Динамика основных клинических показателей 
подтвердила анальгезирующее и противовоспали-
тельное действие флурбипрофена. У 6 больных ОА 
ІІ стадии заболевания и у 2 с ОА ІІІ стадии — боле-
вой синдром был купирован на 2-е сутки после на-
чала терапии. Все остальные пациенты отмечали 
уменьшение выраженности боли, явлений синови-
та, улучшение функции суставов чаще к 4–5-му дню 
терапии. У большинства участников ОА в тече-
ние первых 2 нед лечения наступило улучшение. 
Эффективность была определена как очень хоро-
шая у 10 больных, хорошая — у 14, удовлетвори-
тельная — у 2.

Установлено, что флурбипрофен хорошо пере-
носится больными. По оценке участников иссле-
дования, переносимость была хорошая у 96,4%, 
у 3,6% — удовлетворительная. Ни в одном случае 
не возникло осложнений со стороны ЖКТ. Не отме-
чено аллергических реакций либо обострения дру-
гих сопутствующих заболеваний. Ни одному боль-
ному не было необходимости корригировать анти-
гипертензивную терапию.

Таким образом, флурбипрофен является 
эффективным и достаточно безопасным препа-
ратом для лечения пациентов с ОА. Он обладает 
рядом положительных качеств, которые делают 
его весьма ценным препаратом именно при этой 
патологии: быстрый выраженный обезболива-
ющий и противовоспалительный эффект, отсут-
ствие отрицательного действия на хрящ, отно-
сительно низкая частота гастропатий и других 
нежелательных реакций, особенности фармакоки-
нетики, делающие применение препарата у людей 
пожилого возраста более безопасным. Все это по-
зволяет считать флурбипрофен одним из средств 
выбора лечения у пациентов с ОА. Он существен-
но уменьшает выраженность болевого синдрома 
и воспаления и, как следствие этого, повышает дви-

гательную активность больного. Следовательно, он 
улучшает качество жизни больных ОА.
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ФЛУРБІПРОФЕН ПРИ ЛІКУВАННІ 

ОСТЕОАРТРОЗУ

Т.С. Силантьєва, Г.П. Іванова, 

Т.М. Костюченко, М.Ф. Полудненко, 

О.П. Цуцаріна

Резюме. У статті містяться дані про епідеміо-
логію, основні клінічні прояви остеоартро-
зу. Наведено характеристику флурбіпрофену, 

його анальгезивний, протизапальний ефект, 
влив на хрящ, дані про частоту побічних ефек-
тів. Наведено результати власних спостережень 
про вплив флурбіпрофену на симптоми остео-
артрозу в пацієнтів із гонартрозом.

Ключові слова: остеоартроз, лікування, 
нестероїдні протизапальні препарати, 
флурбіпрофен.

FLURBIPROFEN IN THE TREATMENT 

OF OSTEOARTHRITIS

Т.S. Silantieva, H.P. Ivanova, 

T.M. Kostuchenko, M.F. Poludnenko, 

Е.P. Cucazina

Summary. This article provides information on 
the epidemiology, major clinical manifestations 
of osteoarthritis. The characteristic of flurbiprofen 
its analgesic and anti-inflammatory effects, effects 
on cartilage and information about the frequency 
of side effectsis given. In this article we provide 
the results of our  own observations on the impact 
of flurbiprofen on symptoms of osteoarthritis 
in patients with gonarthrosis.

Key words: osteoarthritis, treatment, 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
flurbiprofen.
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МАЖЕЗИК-Сановель

Р.с. UA/10349/01/01 от 21.12.2009 г. Состав: 1 таб-
летка, покрытая оболочкой, содержит флурбипрофена 
100 мг. Фармакотерапевтическая группа. Нестероидные 
противовоспалительные препараты. Код АТС. M01A E09. 
Фармакологические свойства. Флурбипрофен — мощный 
нестероидный противовоспалительный препарат с аналь-
гезирующими свойствами. Механизм его действия связан 
с выраженным ингибированием синтеза простагландинов 
за счет ингибирования фермента циклооксигеназы (ЦОГ 1-го 
и 2-го типа), что приводит к уменьшению выраженности воспа-
ления, гиперемии, отека и боли. Показания. Голов ная боль, 
зубная боль, невралгия, дисменорея, неотложная и долго-
срочная симптоматическая терапия при ревматоидном артри-
те, остеоартрите, анкилозирующем спондилите, острый по-
дагрический артрит, артралгия, артроз, люмбаго, острый ра-
дикулит, уменьшение выраженности боли и воспаления после 
хирургических вмешательств, в посттравматический период 

при травмах мягких тканей, в отоларингологии, стоматологии. 
Побочные эффекты. При применении в рекомендованных 
дозах могут развиться временные побочные эффекты легкой 
степени тяжести. Со стороны желудочно-кишечного тракта: 
диспепсия, тошнота, рвота, диарея, гастропатия, абдоминаль-
ная боль, нарушение функции печени, при длительном при-
менении — изъязвление слизистой оболочки, кровотечение; 
со стороны сердечно- сосудистой системы: повышение арте-
риального давления, тахикардия, сердечная недостаточность; 
со стороны органов крове творения: редко — анемия, аграну-
лоцитоз, лейкопения; со стороны нервной системы: головная 
боль, головокружение, сонливость, астения, депрессия, ам-
незия, тремор, возбуждение; со стороны мочевыделительной 
системы: тубулоинтерстициальный нефрит, отечный синдром, 
нарушение функции почек; аллергические реакции: сыпь 
на коже, зуд, крапивница, бронхоспазм, фотосенсибилиза-
ция, отек Квинке, анафилактический шок; прочие: снижение 
слуха, усиление потоотделения.

Полная информация о лекарственном средстве со-

держится в инструкции по медицинскому применению.
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