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Біль є одним із найпоширеніших симптомів у па-
цієнтів із хронічною хворобою нирок (ХХН), що впли-
ває на якість життя і зазвичай не лікується належним 
чином [1, 2]. Розлад пов’язаний із прогресуючою та 
поступовою втратою функції нирок, що може при-
звести до термінальної стадії ниркової недостат-
ності [3]. Відповідно до літературних даних у 70% 
пацієнтів із ХХН відмічають біль різної вираженос-
ті [4, 5]. Крім того, пацієнти з ХХН та супутніми захво-
рюваннями можуть піддаватися хірургічним проце-
дурам, які потребують ефективного лікування болю. 
Біль, що виникає у пацієнтів, відрізняється за сту-
пенем вираженості та різновидом. Ці аспекти необ-
хідно враховувати в ході вибору методу управління 
больовим синдромом у пацієнтів з ХХН [6]. Склад-
ний характер патології, супутні захворювання та су-
путні фактори ризику ускладнюють вибір відповід-
ного анальгетичного препарату для цих пацієнтів. 
У цьому огляді обговорюватимуться шляхи лікуван-
ня болю у пацієнтів із ХХН, потенційна роль дикло-
фенаку в контролі болю та підходи щодо зниження 
ризиків ускладнень при його застосуванні. Науко-
ва література демонструє суперечливі результати 
щодо впливу нестероїдних протизапальних препа-
ратів (НПЗП) на больовий статус захворювання [7]. 
Це могло бути пов’язано головним чином з їх зо-
середженістю на пізніх стадіях ХХН та частково че-
рез обмеження в методології досліджень. Огляд 
має на меті оцінити проблеми, пов’язані з лікуван-
ням болю у пацієнтів із ХХН, та розглянути можли-
вості диклофенаку як прийнятної альтернативи [8].

Хронічна хвороба нирок (ХХН) визнана одні-
єю з провідних проблем у сфері охорони здоров’я 

у всьому світі. Загальна оцінка поширеності ХХН 
становить 13,4% (11,7–15,1%), а кількість пацієнтів 
з термінальною стадією ниркової недостатності оці-
нюється на рівні 5–7 млн осіб. Статистичні дані свід-
чать, що в Україні щорічно збільшується кількість па-
цієнтів з ХХН, у тому числі з V стадією, а також число 
пацієнтів, які потребують гемодіалізу. Темпи при-
росту кількості пацієнтів із ХХН становлять в серед-
ньому 7% на рік і суттєво випереджають цей показ-
ник в інших країнах [9]. Через вплив на серцево-су-
динні ризики та ризик розвитку термінальної стадії 
ниркової недостатності ХХН безпосередньо впли-
ває на глобальний тягар захворюваності та смерт-
ності у всьому світі. Глобальне зростання захворю-
ваності в основному зумовлено збільшенням поши-
реності цукрового діабету, артеріальної гіпертензії, 
ожиріння та старінням населення [10].

При ХХН біль може бути пов’язаний із різними 
факторами, і залежно від причин розвитку больо-
вого синдрому буде відрізнятися і лікування, спря-
моване на його купірування. Тип болю може бути 
ішемічним, скелетно-м’язовим, нейропатичним або 
викликаним остеодистрофією нирок [11]. Davison’s 
та співавтори (2003) припускає, що скелетно-
м’язовий біль поширений у більше ніж половини па-
цієнтів за інтенсивністю дорівнює нейропатичному 
та ішемічному болю; 75% пацієнтів відзначають не-
адекватне лікування больового синдрому [12]. Крім 
того, супутні захворювання, такі як цук ровий діабет 
і захворювання периферичних судин, ще більше по-
силюють біль через прогресуючу периферичну ней-
ропатію, діабетичну остеоартропатію (стопа Шар-
ко) або переміжну кульгавість.
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ЗАСТОСУВАННЯ НПЗП 
ПРИ ХРОНІЧНИХ 
ЗАХВОРЮВАННЯХ НИРОК: 
ДОЦІЛЬНІСТЬ ТА УПРАВЛІННЯ 
ПРОФІЛЕМ БЕЗПЕКИ
Хронічна хвороба нирок (ХХН) часто супроводжується розвитком бо-
льового синдрому різної етіології. Біль може бути ішемічним, скелетно-
м’язовим, нейропатичним або викликаний остеодистрофією нирок. 
Залежно від причини розвитку больового синдрому необхідно підби-
рати оптимальний засіб для його купірування. На жаль, часто пацієнти 
з ХХН не отримують належного лікування з приводу больового синдро-
му через застереження щодо погіршення перебігу їх основного захво-
рювання. Методи. Проведено огляд літератури та наведено відомос-
ті щодо можливих ризиків застосування різних нестероїдних протиза-
пальних препаратів (НПЗП). Результати та обговорення. У даному 
огляді розглянуті можливі підходи щодо купірування больового син-
дрому у пацієнтів з ХХН та підходи, спрямовані на оптимізацію профілю 
безпеки обраної терапії. Висновки. Диклофенак з коротшим періодом 
напіввиведення заслуговує на увагу при ХХН разом із корекцією дози.
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Близько 37–50% пацієнтів, які перебувають 
на гемодіалізі, відчувають хронічний біль, з яких 
у 82% відмічають біль помірної або сильної інтен-
сивності. Біль у пацієнтів літнього віку, які перебу-
вають на діалізі, розглядається як більш складний 
для купірування. Він поширений у 42% пацієнтів, які 
отримували діаліз. Як правило, біль у пацієнтів, які 
перебувають на гемодіалізі, буває різної етіології, 
і головною причиною є скелетно-м’язовий біль [12, 
13]. Кількісний аналіз різної етіології показав, 
що про скелетно-м’язовий біль повідомляли 54% 
пацієнтів, судомний біль виникав у 43%, голов ний 
біль — у 19% і біль у грудях — у 10% пацієнтів [14].

Згідно зі схемою поетапної боротьби з болем 
ВООЗ, НПЗП/неопіоїдні препарати є першою лінією 
лікування болю у пацієнтів із ХХН [15, 16]. При тяж-
кому перебігу ХХН, на додаток до анальгетиків, не-
зважаючи на серйозні занепокоєння з приводу роз-
витку залежності та побічних ефектів, розгляда-
ють опіоїди, але з надзвичайною обережністю [15, 
16]. Дані сучасної літератури дають змогу припус-
тити, що НПЗП не є єдиною причиною прогресу-
вання ниркової недостатності [17]. Для будь-якого 
класу анальгетиків, які розглядаються для засто-
сування протягом тривалого терміну при кумуля-
тивних високих дозах, існує потенційний компро-
міс між балансуванням користі та небажаних по-
бічних ефектів [18].

Ацетамінофен є анальгетиком та антипірети-
ком із групи анілідів, який не впливає або майже 
не впливає на запалення. Через спосіб виведення 
він рекомендований пацієнтам із ХХН. Ацетаміно-
фен може бути використаний для лікування пацієн-
тів із тяжкою ХХН з помірним або слабким болем, і 
його вплив на ХХН є дискусійним [19]. Досліджен-
ня свідчать про наявний прямий зв’язок між розви-
тком ХХН та прийомом ацетамінофену [20, 21, 22]. 
Некроз печінки, спричинений ацетамінофеном, 
добре вивчений, а передозування ацетамінофену 
може призвести до розвитку печінкової та нирко-
вої недостатності [23, 24].

Опіоїди розглядають для усунення болю лише 
тоді, коли інші альтернативи виявилися неадек-
ватними. Усі рекомендації підкреслюють ймовір-
ність потенційного зловживання цими препаратами 
при тривалому застосуванні для лікування хроніч-
ного болю [25]. Крім того, більшість опіоїдів підда-
ються печінковій біотрансформації та виділяють-
ся переважно нирками. Токсичний вплив опіоїдних 
препаратів та їх метаболітів часто проявляється вже 
через 48 год і потребує повторної оцінки кожні 24–
48 год лікування [26]. Особливо у пацієнтів із ХХН 
накопичення опіоїдів та їх токсичних метаболітів ви-
кликає серйозне занепокоєння, оскільки це може 
призвести до тяжких ускладнень [27, 28, 29]. Тому 
необхідний ретельний моніторинг функції нирок.

НОВИЙ ПОГЛЯД НА ЗАСТОСУВАННЯ 
НПЗП У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХХН
Часто лікарі вважають шкідливим тривале засто-

сування НПЗП у пацієнтів із ХХН. Рівень нефроток-
сичності НПЗП у пацієнтів із ХХН пов’язаний з таки-

ми факторами, як тяжкість основного захворюван-
ня, супутні патології та поліпрагмазія. Більше того, 
здебільшого епідеміологічні дослідження мали не-
доліки щодо стратифікації за стадією ХХН або ви-
ключення тяжкої ХХН [30].

Наразі заперечується значний зв’язок між при-
йомом НПЗП та прогресуванням ХХН до помірних 
та тяжких випадків. Огляд, який підсумовує резуль-
тати з 768 статей, показав, що НПЗП, які признача-
ються в звичайних дозах, добре переносяться. Тоді 
як високі дози та тривале застосування НПЗП мо-
жуть бути одним із факторів ризику прогресування 
ХХН [7]. Це свідчить про те, що якщо немає проти-
показань до застосування таких препаратів, як ди-
клофенак з коротким періодом напіввиведення 
з плазми крові (2 год) у звичайних дозах, то їх при-
значення не потрібно суворо уникати навіть у випад-
ку пацієнтів із помірною та тяжкою ХХН [8]. НПЗП 
тривалої дії (мелоксикам, піроксикам) з періодом 
напіввиведення >12 год можуть пригнічувати нир-
кові судинорозширювальні простагландини, тому 
їх призначення слід уникати, щоб запобігти зна-
чному зниженню швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ) [7]. Відповідно, диклофенак з коротким пе-
ріодом напіввиведення може бути варіантом вибо-
ру для пацієнтів із ХХН [31, 32, 33, 34]. У цьому ви-
падку нижча доза буде більш прийнятною, оскільки 
вона зумовлює низький ризик розвитку гострого ін-
терстиціального нефриту у пацієнтів із ШКФ <30 мл/
хв/1,73 м2, коли діаліз не потрібен. Крім того, біль-
ша тривалість застосування диклофенаку може бути 
розглянута у вищезазначених пацієнтів на фоні ре-
гулярного моніторингу функції нирок. У пацієнтів, які 
перебувають на гемодіалізі, застосування НПЗП та-
кож може бути прийнятним у поєднанні з регуляр-
ним моніторингом [18, 30, 31, 32, 33, 34, 35].

Наведені вище дані свідчать про те, що обе-
режне застосування НПЗП та регулярний моніто-
ринг функції нирок можуть сприяти ефективному 
знеболюванню у пацієнтів із ХХН [18, 35]. Тому від-
повідальна стратегія боротьби з болем у пацієнтів 
із ХХН передбачала б ретельний вибір відповідних 
анальгетиків та НПЗП у низьких дозах протягом ко-
роткого терміну застосування.

Різні класи НПЗП включають препарати, які мо-
жуть селективно пригнічувати ферменти цикло-
оксигенази (ЦОГ), тобто ЦОГ-1 або ЦОГ-2 або оби-
два, що визначає їх різні ефективність та спектр 
побічних ефектів. Дослідження продемонструва-
ли важливу роль ЦОГ-1 і ЦОГ-2 у гомеостазі нирок. 
Оскільки ЦОГ-2 виявляється в тканинах головного 
мозку, нирок і кишечнику, застосування селектив-
них інгібіторів ЦОГ-2 пов’язане з розвитком сер-
йозних несприятливих наслідків з боку нирок [36]. 
Це привертає увагу до неселективних НПЗП, таких 
як диклофенак.

Диклофенак чинить знеболювальну, протиза-
пальну та жарознижувальну дію. Хороша переноси-
мість диклофенаку пояснюється тим, що він є по-
тужним інгібітором ЦОГ-2, зберігаючи аналогічну 
активність, що й деякі інші популярні неселектив-
ні НПЗП [37, 38]. У дослідженні in vitro селективно 
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кількісно визначили та порівняли утворення ЦОГ-
2-залежного PGE2 моноцитами з кінцевим продук-
том ЦОГ-1-залежного шляху утворення тромбокса-
ну A2 (TXB2) тромбоцитами [39, 40]. Отримані ре-
зультати продемонстрували, що диклофенак інгібує 
фермент ЦОГ-2 ефективніше, ніж ЦОГ-1 (табл. 1). 
Ця пригнічувальна дія була порівнянна з такою це-
лекоксибу, потужного інгібітора ЦОГ-2. Табл. 1 де-
монструє, що збалансоване та оптимальне спів-
відношення ефективності щодо інгібування ЦОГ-2/
ЦОГ-1 ставить диклофенак в інший контекст з точ-
ки зору переносимості, збалансованої з потужною 
ефективністю.

Таблиця 1
Інгібуюча дія НПЗП щодо ферментів ЦОГ-1 та ЦОГ-2

НПЗП IC50 для 
ЦОГ-1

IC50 для 
ЦОГ-2

Співвідношення 
(ЦОГ-2:ЦОГ-1) References

Целекоксиб 30 µM 50 nM 600:1 [39, 41]
300:1 [43]

[44]
індометацин 0,42 µM 2,75 µM 1:7 [39, 41]

0,08 µM 1 µM 1:12 [44]
диклофенак 0,06 µM 0,4 µM 7:1 [39, 41]

0,01 µM 0,03 µM 3:1 [42, 45]
іс — інгібуюча концентрація. Адаптовано за 39, 41–45.

ФАРМАКОКІНЕТИЧНИЙ ПРОФІЛЬ 
ДИКЛОФЕНАКУ У ХВОРИХ НА ХХН
Диклофенак має короткий період напіввиве-

дення, який становить 2 год, і швидко виводиться 
з організму (середній період напіввиведення 1,2–
1,8 год) [31, 32, 33, 34]. Диклофенак метаболізу-
ється у глюкуронідні та сульфатні кон’югати та ви-
водиться із сечею та жовчю. Мінімальна кількість 
диклофенаку (~1%) залишається незміненою і екс-
кретується через нирки [45]. Оскільки ниркова екс-
креція не є основним шляхом виведення, наванта-
ження на нирки, пов’язане з прийомом диклофе-
наку, не викликає серйозного занепокоєння. Тому 
диклофенак у стандартній дозі може добре пере-
носитися пацієнтами з порушенням функції нирок 
без інших протипоказань [8].

Диклофенак може дифундувати у синовіаль-
ну рідину та з неї. Диклофенак, що належить 
до НПЗП, які є похідними оцтової кислоти, до-
бре зв’язується з білками плазми крові, такими 
як альбумін. Диклофенак концентрується в сис-
темному кровообігу та в місцях запальної реак-
ції. Запалені тканини створюють слабокисле се-
редовище, що зменшує взаємодію диклофенаку 
з білками плазми крові. Отже, підвищується кон-
центрація незв’язаного диклофенаку, який може 
легко дифундувати у внутрішньоклітинні просто-
ри та чинити таргетну дію [46,47]. Залежно від 
градієнта концентрації дифузія в суглоб відбува-
ється, коли рівні в плазмі крові вищі, ніж у сино-
віальній рідині. Унікальний рКа диклофенаку за-
безпечує більш високу стійку доступність у місці 
запалення (синовіальна рідина), ніж у плазмі кро-
ві. Наприклад, диклофенак натрію можна вияви-
ти в синовіальній рідині протягом 11 год після пе-
рорального прийому 50 мг диклофенаку у формі 

таблеток, вкритих кишково-розчинною оболон-
кою, і до 25 год після прийому 100 мг диклофена-
ку у формі таблеток з повільним вивільненням ді-
ючої речовини [48,49]. Така персистенція в місці 
запалення та інгібування ферментів ЦОГ-2 у клі-
тинах запалення сприяє тривалому терапевтич-
ному ефекту. Застосування високих доз може 
подовжити фармакодинамічний період напівви-
ведення, що сприяє подовженню ефекту [50]. 
Терапевтичний ефект диклофенаку проявляєть-
ся у зниженні рівня PGE2 в синовіальній рідині та 
рівнів запальних цитокінів [51, 52].

ДОЗУВАННЯ ДИКЛОФЕНАКУ 
ПОРІВНЯНО З ІНШИМИ НПЗП
Значення IC50 диклофенаку (див. табл. 1) роб лять 

його ефективним навіть при нижчих дозах. Згідно 
з дослідженням ефективність застосування дикло-
фенаку в дозі 150 мг була аналогічна такій при за-
стосуванні напроксену 500 мг і викликала менше по-
бічних реакцій порівняно з більшістю інших НПЗП, 
що вивчалися [53]. Відповідно до результатів дослі-
джень серед різних НПЗП індометацин чинив най-
більший вплив на ШКФ [51].

Продемонстровано, що диклофенак натрію 
ефективніший, ніж ібупрофен, і навіть у дозах 
12,5 мг він настільки ж ефективний, як і парацета-
мол 500 мг [53, 54, 55]. Крім того, з появою швидко-
діючої формули диклофенак калію демонструє при-
скорене всмоктування, швидке полегшення і по-
требує значно нижчої дози. Хімічна відмінність між 
диклофенаком як похідним оцтової кислоти та ібу-
профеном як похідним пропіонової кислоти пояс-
нює більшу здатність диклофенаку зв’язуватися 
з білками плазми крові. Тому диклофенак вважа-
ється добре переносимою альтернативою для лі-
кування болю та запалення [56].

ПЕРЕНОСИМІСТЬ ДИКЛОФЕНАКУ
Диклофенак протипоказаний пацієнтам з відо-

мою гіперчутливістю (наприклад анафілактичні ре-
акції та тяжкі шкірні реакції), з бронхіальною аст-
мою, кропив’янкою або іншими алергічними реак-
ціями в анамнезі після прийому ацетилсаліцилової 
кислоти або інших НПЗП. Тривале застосування 
диклофенаку може призвести до ниркового папі-
лярного некрозу. У чутливих пацієнтів вплив НПЗП 
на ниркові простагландини після введення може 
викликати дозозалежну побічну реакцію. Шлун-
ково-кишкові ускладнення є найбільш поширени-
ми побічними ефектами при застосуванні НПЗП, 
включаючи диклофенак. Застереження щодо без-
пеки, пов’язані із застосуванням диклофенаку, 
включають серцево-судинні тромботичні явища, 
шлунково-кишкові кровотечі, виразки та перфо-
рації, гепато токсичність, ниркову токсичність та 
гіперкаліємію. Рекомендується вводити дикло-
фенак у найнижчій ефективній дозі протягом міні-
мально необхідного періоду; варто підкреслити, 
що диклофенак протипоказаний пацієнтам з ШКФ 
<15 мл/хв/1,73 м2 [8].
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ФОРМИ ВИПУСКУ ДИКЛОФЕНАКУ
Форми випуску диклофенаку натрію з уповільне-

ним і пролонгованим вивільненням спочатку були 
розроблені для зниження дози при збереженні 
ефективності та покращення переносимості, особ-
ливо при лікуванні хронічного болю [57, 58]. Нові лі-
карські засоби, що складаються з калієвої солі ди-
клофенаку, характеризуються швидшим всмокту-
ванням і швидким початком дії щодо полегшення 
болю. Різні фармацевтичні вдосконалення рецеп-
тур диклофенаку пропонують додаткову перевагу 
корекції дози. До них належать таблетки з негай-
ним вивільненням, м’які гелеві капсули, наповнені 
рідиною, і порошок для приготування перорально-
го розчину [59, 60]. У табл. 2 наведено ключові пе-
реваги щодо ролі диклофенаку при ХХН.

Таблиця 2
Основні переваги щодо застосування диклофенаку при ХХН

диклофенак є одночасно інгібітором ЦоГ-1 і ЦоГ-2 з вищою ефектив-
ністю проти ЦоГ-2
лише близько 1% диклофенаку не метаболізується та виділяється нир-
ками
диклофенак дифундує в синовіальну рідину та з неї
Фармакокінетичні властивості, включаючи короткий період напіввиве-
дення з плазми крові
IC50 і тривала дія однієї дози робить диклофенак одним із потужних 
нПЗП
наявність великої різноманітності форм випуску (різні рецептури 
швидкої дії, різні дози диклофенаку натрію, вкритого кишково-розчин-
ною оболонкою, та форми уповільненого вивільнення) роблять його 
зручнішим для пацієнтів
Порушення функції нирок при застосуванні нПЗП та диклофенаку 
не пов’язане лише з цими препаратами, а має відношення до основ-
них захворювань пацієнта та стану функції нирок
диклофенак може добре переноситися пацієнтами з нирковою недо-
статністю при застосуванні в найнижчій ефективній дозі протягом най-
коротшого періоду прийому

ПРОБЛЕМИ В ЛІКУВАННІ БОЛЮ 
ПРИ ХХН
Такі проблеми, як супутні захворювання, що при-

зводять до поліпрагмазії, літній вік та знижена 
ШКФ через вплив фармакокінетики лікарських за-
собів, створюють проблеми у належному лікуванні 
при болю. Деякі проблеми включають підвищений 
ризик токсичності, невиправдану взаємодію між лі-
карськими засобами та несприятливі ефекти аналь-
гетиків. Іноді симптоми уремії плутають з побічни-
ми ефектами анальгетиків, що призводить до не-
виправданої відміни знеболювальних препаратів.

Іншою проблемою є неадекватна оцінка болю 
з боку медичних працівників. Ступінь і серйозність 
проблеми, здається, менш усвідомлюються поста-
чальниками медичних послуг, головним чином че-
рез обмежену підготовку та знання щодо зміненої 
фармакокінетики у пацієнтів із ХХН [4, 11].

Враховуючи необхідність лікування болю у паці-
єнтів із ХХН, вибір анальгетиків після ретельної оцін-
ки ризику є виправданим. Деякі з необхідних кро-
ків включають оцінку типу болю, основної причини, 
інтенсивності та тривалості болю, врахування того, 
які лікарські засоби вже застосовуються, та супут-
ніх захворювань.

ДЕЯКІ МОМЕНТИ ДЛЯ РОЗДУМІВ
Вибір ефективного лікування хворих на ХХН є 

складною задачею через зміну фармакодинаміки та 
фармакокінетичних властивостей лікарських засобів 
у цих пацієнтів. Однак біль у пацієнтів з ХХН потре-
бує ранньої діагностики і, отже, ефективного ліку-
вання. Наразі необхідно індивідуалізувати лікування 
болю з урахуванням основного захворювання паці-
єнтів. Вибір знеболювального препарату необхід-
но здійснювати, базуючись на показниках ефектив-
ності, переносимості, тривалості лікування та про-
типоказаннях. 

НПЗП зазвичай вважаються першою лінією лі-
кування. Однак багато практикуючих лікарів ма-
ють занепокоєння щодо ниркової безпеки при за-
стосуванні НПЗП. Останні дані свідчать, що вплив 
НПЗП на нирки залежить від тривалості застосу-
вання та режиму дозування; тривале застосування 
може бути фактором ризику розвитку ниркової не-
достатності. Це менш ймовірно для короткочасно-
го застосування нижчих доз, наприклад, що засто-
совуються для полегшення помірного болю [61]. 
Для пацієнтів із ХХН диклофенак є добре переноси-
мою альтернативою з додатковою перевагою — по-
тужною ефективністю. Менш потужні анальгетики, 
ніж диклофенак, що можуть застосовуватися про-
тягом тривалого періоду для купірування болю у па-
цієнтів із ХХН, спричиняють несприятливі наслідки 
для нирок. Застосування диклофенаку з коротшим 
періодом напіввиведення з плазми крові у найниж-
чій ефективній дозі протягом меншої тривалості 
прийому може розглядатися як перспективний ва-
ріант з урахуванням протипоказань. Таким чином, 
НПЗП не є єдиною причиною прогресування нирко-
вої недостатності. Диклофенак з коротшим періо-
дом напів виведення заслуговує на увагу при ХХН 
разом із корекцією дози.
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ПРИМЕНЕНИЕ НПВП ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК: 
ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ И УПРАВЛЕНИЕ 
ПРОФИЛЕМ БЕЗОПАСНОСТИ

Е.Д. Егудина

Клиника современной ревматологии, Киев

Резюме. Хроническая болезнь почек (ХБП) ча-
сто сопровождается развитием болевого син-
дрома различной этиологии. Боль может быть 
ишемической, скелетно-мышечной, нейропати-
ческой или вызванной остеодистрофией почек. 
В зависимости от причины развития болевого 
синдрома необходимо подбирать оптимальное 
средство для его купирования. К сожалению, ча-
сто пациенты с ХБП не получают должного лече-
ния по поводу болевого синдрома из-за опасе-
ний касательно ухудшения течения их основного 
заболевания. Методы. Проведен обзор литера-
туры и приведены сведения о возможных рисках 

применения различных нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП). Резуль-
таты и обсуждение. В данном обзоре рассмо-
трены возможные подходы к купированию бо-
левого синдрома у пациентов с ХБН и подходы, 
направленные на оптимизацию профиля безо-
пасности выбранной терапии. Выводы. Дикло-
фенак с более коротким периодом полувыве-
дения заслуживает внимания при ХБП вместе 
с коррекцией дозы.

Ключевые слова: НПВП, ХХН, боль, 
диклофенак.

THE USE OF NSAIDS IN CHRONIC 
KIDNEY DISEASE: FEASIBILITY 
AND SAFETY PROFILE MANAGEMENT

Ye.D. Yehudina

Clinic of Modern Rheumatology, Kyiv

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) is often ac-
companied by the development of pain of various eti-
ologies. The pain may be ischemic, musculoskele-
tal, neuropathic, or renal osteodystrophy. Depending 
on the cause of the pain syndrome, it is necessary 
to select the optimal medicine for its relief. Unfortu-
nately, patients with CKD often do not receive proper 
treatment for pain due to warnings about worsening 
their underlying disease. Methods. A review of the 
literature and information on the possible risks of us-
ing various non-steroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs). Results and discussion. This review con-
siders possible approaches to pain relief in patients 
with CKD and approaches aimed at optimizing the 
safety profile of the selected therapy. Conclusions. 
Diclofenac with a shorter half-life deserves attention 
in CKD along with dose adjustment.

Key words: NSAIDs, CKD, pain, diclofenac.
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