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Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) являются основными 
средствами лечения острой и хронической боли. Наибольшее количество побочных эф­
фектов отмечается при длительном применении НПВП по поводу хронического болевого 
синдрома. Результаты опроса, проведенного в 15 европейских странах, показали, что при­
мерно 19% популяции страдает от хронической боли различной интенсивности, которая 
серьезно ухудшает качество жизни. При этом основными причинами длительного упо­
требления НПВП оказались заболевания суставов и корешковые боли в спине.

По данным Российской ассоциации по изучению боли распространенность хронических 
болевых синдромов в Российской Федерации составляет в среднем 34,3 случая на 100 че­
ловек. По данным опроса в отделении хронической боли Российского научного центра 
хирургии им. Б.В. Петровского среди российских пациентов ведущую позицию занимают 
боли в спине, головные боли и боли в суставах, длительность болевого синдрома состав­
ляла от 1 года до 5 лет у 26,7%, более 5 лет -  у 28,9% из них. Среди пациентов старше 65 
лет частота хронического болевого синдрома составляет 40%, и повышается на 7-10% 
каждые 10 лет жизни. По результатам европейского опроса, проведенного Breivik и соавт, 
для купирования боли более половины пациентов принимают неселективные НПВП, 43%
-  парацетамол, от 1 до 36% (по данным различных европейских стран) -  селективные 
НПВП, от 13 до 20% -  опиойды. Неселективные НПВП чаще применяют в Польше, Ита­
лии, Германии, Финляндии и Австрии, селективные -  в Израиле* Нидерландах и Финлян­
дии. А парацетамол занимает лидирующую позицию в США и Норвегии.

Механизмы действия нестероидных противовоспалительных препаратов

Основной механизм действия НПВП связан с прерыванием путь синтеза простагландинов
-  важнейших медиаторов воспаления. Продукты метаболизма арахидоновой кислоты -  
простагландины Е2 (PGE2) и 12 (PGI2) оказывают сосудорасширяющее действие в клу­
бочках почек и поддерживают необходимый уровень клубочковой фильтрации и внутри- 
почечного кровотока. Система простагландинов в почке действует в противовес ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системе (РААС) и симпатической нервной системе. Так, 
при состояниях, сопровождающихся активацией РААС (гиповолемия, снижение сердеч­
ного выброса и другие), простагландины вырабатываются эндотелием приносящей арте- 
риолы, вызывают ее компенсаторное расширение, предотвращая падение клубочковой 
фильтрации. Помимо регуляции внутрипочечного кровотока НПВП могут влиять на вод­
но-электролитный обмен. PGE2 ингибирует реабсорбцию натрия и хлоридов в петле Ген- 
ле и стимулирует натрийурез. Кроме того, PGE2 является антагонистом антидиуретиче- 
ского гормона, влияя на водный диурез. -

Действие НПВП реализуется через ингибирование циклооксигеназного (ЦОГ) пути мета­
болизма арахидоновой кислоты. Известно два изофермента циклооксигеназы, которые ин­
гибируются НПВП -  циклооксигеназа-1 (ЦОГ-1) и циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2). ЦОГ-1 по­
стоянно экспрессируется многими клетками и регулирует синтез простагландинов в нор­
ме, в то время как экспрессия ЦОГ-2 повышается локально в процессе воспаления. Селек­
тивные НПВП -  коксибы (целекоксиб, эторикоксиб, рофекоксиб) блокируют избиратель­
но ЦОГ-2. Умеренной селективностью по отношению ЦОГ-2 обладают мелоксикам, ни- 
месулид, набуметон и этодолак. Остальные представители НПВП относятся к неселектив­
ным и влияют в одинаковой степени на оба фермента. Пациенты с изначально нарушен­
ной функцией почек или измененным внутрипочечным кровотоком, который поддержива­
ется системой простагландинов, наиболее подвержены неблагоприятному воздействию 
НПВП. В условиях нарушенного внутрипочечного кровотока и его компенсации за счет



системы простагландинов прием НПВП может способствовать падению скорости клубоч­
ковой фильтрации и развитию острого почечного повреждения. Ингибирование проста­
гландинов под действием НПВП приводит к задержке натрия, воды и повышению артери­
ального давления. Кроме того, снижение выработки ренина и секреции калия (гипоренй- 
немический гипоальдостеронизм) при приеме НПВП приводит к развитию гиперкалие- 
мии.

Варианты поражения почек при приеме НПВП 

Острое повреждение почек

Среди лекарственных причин острого повреждения почек (ОПП) прием НПВП занимает 
второе место после антибактериальных препаратов; ОПП вследствие приема НПВП со­
ставляет 28% от всех лекарственных поражений. Кроме того, риск развития ОПП, требу­
ющего проведения гемодиализа, после приема НПВП, сопоставим с риском введения 
рентгенконтрастных препаратов.

По данным Jeon N и соавт. ОПП может развиваться уже при первом приеме НПВП, риск 
ОПП в 1,38 раза выше у пациентов со снижением СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2, чем у па­
циентов с сохранной функцией почек.

Риск ОПП при длительном приеме этой группы препаратов (более 90 дней) по данным ме­
таанализа десяти крупных исследований, проведенных в Северной Америке, Австралии и 
Европе с 1990 по 2012 год (общее количество обследованных 1 609 163), составляет в об­
щей популяции 1,73, несколько более высокий риск отмечается у пациентов старше 50 
лет. У больных с исходным снижением СКФ менее 60 Мл/мин/1,73 м2 отношение шансов 
составило 1,63.

В основе развития ОПП лежит нарушение баланса между вазоконстрикторами и вазодила- 
таторами, действующими на почечные артериолы. Вследствие подавления эффектов про­
стагландинов и преобладания вазоконстрикторных влияний резко снижается внутриклу- 
бочковый кровоток и клубочковая фильтрация. К развитию острого почечного поврежде­
ния при приеме НПВП предрасполагают состояния, которые характеризуются исходной 
активацией вазоконстрикторных влияний: снижение объема циркулирующей крови (гипо- 
волемия, дегидратация -  прием диуретиков, рвота, диарея), декомпенсация сердечной не­
достаточности, диабетическая нефропатия, гипоальбуминемия (вследствие нефротическо­
го синдрома или печеночно-клеточной недостаточности), хроническая болезнь почек, а 
также введение НПВП парентерально с созданием высокой концентрации их в крови, и 
как следствие -  максимальное подавление простагландинов с пиковой активацией вазоко­
нстрикторов.

Группой риска по развитию ОПП являются пожилые пациенты с коморбидностью (сер­
дечная недостаточность, сахарный диабет, атеросклероз), особенно при одновременном 
приеме НПВП с диуретиками и/или ингибиторами ангиотензин-превращающего фермен- 
±а/блокаторами рецепторов к ангиотензину (иАПФ/БРА), при уменьшении количества 
потребляемой жидкости. Риск гемодинамического ОПП повышается в случае комбиниро­
ванного приема препаратов, усугубляющих гиповолемию (диуретиков) и ингибиторов ре- 
нин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), способствующими дилатации эффе­
рентной артериолы, за счет этого снижению внутрипочечного кровотока и СКФ. Риск воз­
растает в четыре раза при одновременном приеме блокаторов РААС, диуретиков и НПВП.



Пожилые пациенты могут иметь изменения в ме- таболизме и фармакодинамике препара­
тов и когнитивные нарушения, приводящие к несоблюдению дозы и кратности приема ле­
карств.

Кроме того, в исследовании 764 228 солдат американской армии -  активных молодых лю­
дей и людей среднего возраста, которые получали высокие дозы НПВП по поводу травм, 
отмечены умеренные, но статистически значимые связи между приемом НПВП и ОПП, а 
также риском развития хронической болезни почек при длительном наблюдении. В мета­
анализе Zhang X и соавт. изученные НПВП были разделены по селективности ингибиро­
вания ЦОГ-2. Ибупрофен, индометацин, напроксен, фенопрофен, кетопрофен, кеторолак и 
высокие дозы аспирина отнесли к неселективным НПВП; диклофенак, пироксикам, су- 
линдак и сальсалат -  к препаратам с умеренной селективностью (менее чем 5-ти кратное 
ингибирование ЦОГ-2). Среди высокоселективных ингибиторов (ингибирование ЦОГ-2 
более чем в 5 раз) рассматривали мелоксикам, целекоксиб, рофекоксиб, этодолак. Для 
всех неселективных НПВП показатель риска ОПП (отношение шансов) составил 1,84.

При применении умеренно селективных 1,43 и высокоселективных 1,41 НПВП показатели 
риска (ОШ) ОПП были достоверно ниже, чем при применении неселективных 1,84. Одна­
ко авторы допускают, что риск ОПП может быть связан не столько с селективностью 
НПВП, сколько с дозой и длительностью приема препарата. По результатам более поздне­
го метаанализа риск ОПП был оценен для отдельных препаратов НПВП -  индометацина, 
пироксикама, ибупрофена, напроксена, сулиндака, диклофенака, мелоксикама, рофекок- 
сиба и целекоксиба. Для каждого НПВП из группы неселективных, за исключением дик­
лофенака и мелоксикама, наблюдалось статистически значимое повышение риска ОПП в 
интервале от 1,58 до 2,11. У рофекоксиба и целекоксиба, двух высокоселективных инги­
биторов ЦОГ-2, статистически значимого повышения риска ОПП обнаружено не было. Но 
в данном исследовании не учитывали исходное снижение СКФ, что относится к ограниче­
ниям исследования и требует взвешенной трактовки результатов.

Таким образом, НПВП должны использоваться с осторожностью среди пациентов со сни­
женной скоростью клубочковой фильтрации, гиповолемией, декомпенсацией сердечной 
недостаточности, нефротическим синдромом и поражениями печени, при этом необходи­
мо принимать во внимание все лекарственные препараты, который пациент принимает к 
моменту назначения НПВП. Даже эпизодическое применение НПВП повышает риск ОПП 
у пациентов со сниженной СКФ, при том, что «безопасная» доза и продолжительность 
приема НПВП не установлены. Пациентов со сниженной СКФ следует проинформировать 
о возможном риске при приеме НПВП и осуществлять контроль уровня креатинина сыво­
ротки крови и калия в динамике.

Острый тубуло-интерстициальный нефрит

Острый тубуло-интерстициальный нефрит (ТИН) -  форма поражения почек, связанная с 
развитием иммунных реакций гиперчувствительности и инфильтрацией интерстиция поч­
ки иммунными клетками. В механизме поражения почек ведущее значение имеют особен­
ности метаболизма арахидоновой кислоты и активация Т-лимфоцитов с последующим об­
разованием тканевых иммуновоспалительных инфильтратов лимфоцитами и макрофага­
ми. Гемодинамические эффекты НПВП с формированием тубулярной ишемии и повре­
ждением тубулярных клеток могут играть дополнительную неблагоприятную роль в пато­
генезе острого ТИН.



В случае более выраженных реакций гиперчувствительности ТИН, ассоциированный с 
приемом НПВП, начинается остро с резким повышением сывороточного креатинина и 
формированием неолигурической формы ОПП. Внепочечные проявления -  лихорадка, 
кожные высыпания, суставной синдром в отличие от других вариантов лекарственного 
острого ТИН, развивающихся при приеме антибактериальных препаратов, не характерны 
для НПВП- ассоциированного острого ТИН.

Мочевой синдром представлен лейкоцитурией (чаще асептической) и микрогематурией. 
Макрогематурия наблюдается реже и связана с эпизодами острого сосочкового некроза. В 
большинстве случаев ТИН при приеме НПВП развивается медленно, протекает с высокой 
протеинурией и наблюдается преимущественно у пациентов старше 50 лет при длитель­
ном лечении более 11 месяцев. Протеинурия нефротического уровня чаще бывает связана 
с приемом фенопрофена, напроксена и ибупрофена, но может развиваться при приеме и 
других НПВП. Нефротический синдром не считают характерным для интерстициального 
поражения почек, однако в случае НПВП-ассоциированной нефропатии возможно влия­
ние активированных лимфоцитов и продуцируемых ими факторов на подоцит, следствием 
чего является присоединение к острому тубуло-интерстициальному нефриту подоцитопа- 
тии. При проведении биопсии почки чаще выявляется картина минимальных изменений в 
клубочках в сочетании с острым канальцевым некрозом и интенсивной клеточной ин­
фильтрацией интерстиция. Кроме того, обнаруживают картину мембранозной нефропа­
тии, которая чаще протекает с сохранной функцией почек без вовлечения интерстиция. В 
случае сочетания НС с острым ТИН помимо отмены НПВП показан короткий курс стеро­
идов, что позволяет улучшить прогноз и образование очагов фиброза на месте интерсти­
циальных инфильтратов.

По данным самого крупного в настоящее время метаанализа 2620 случаев нефротического 
синдрома, ассоциированного с приемом НПВП, риск ТИН повышается при приеме препа­
ратов более 2 недель (максимально до 2 мес.), и касается НПВП -  производных уксусной 
и пропионовых кислот. Кроме того, риск сохраняется еще в течение 2 месяцев после пре­
кращения приема этих препаратов.

Таким образом, острый интерстициальный нефрит в результате приема НПВП развивается 
у более молодых пациентов, ассоциирован с индивидуальной гиперчувствительностью и 
связан чаще всего с приемом производных уксусной (ацеклофенак, диклофенак, индоме- 
тацин, кеторолак, этодолак) и пропионовой кислот (ибупрофен, напроксен кетопрофен 
фенопрофен) в течение от 2 недель до 2 месяцев.

Сосочковый (папиллярный) некроз

Сосочковый или папиллярный некроз развивается вследствие прямого токсического воз­
действия анальгетических препаратов на почечные сосочки. Ранее заболевание связывали 
исключительно с приемом фенацетина, позднее токсическое поражение почечных сосоч­
ков было описано при применении комбинаций парацетамола с аспирином, кофеином, ко­
деином и феназоном. При этом явления токсичности при приеме каждого компонента 
этих комбинированных препаратов в отдельности не отмечено. Обсуждаются разные ме­
ханизмы сосочкового некроза при приеме так называемых “анальгетических смесей”. По­
давление простагландин-синтетазы в мозговом слое почки аспирином приводит к ишемии 
розгового слоя и ткани почечных сосочков, что делает их особенно чувствительными к 
токсическому действию накапливающихся в этой области метаболитов фенацетина или 
парацетамола. Кроме того, аспирин вызывает истощение глутатиона в мозговом слое по­
чек, в подобных условиях метаболиты парацетамола способствуют перекисному окисле-

5



нию липидов и арилированию тканевых белков, итогом чего является некроз почечных 
сосочков.

Атаки сосочкового некроза клинически проявляются эпизодами почечных колик с отхож- 
дением некротизированных почечных сосочков и макрогематурией. Возможны и бес­
симптомные варианты течения, которые могут диагностироваться случайно в случаях вы­
явления кальцификации области почечных сосочков. Неоднократные эпизоды сосочково­
го некроза часто сочетаются с хронической анальгетической нефропатией.

Анальгетическая нефропатия

Анальгетическая нефропатия определяется как хроническое заболевание, возникающее в 
результате регулярного употребления в течение нескольких лет комбинированных препа­
ратов, содержащих по крайней мере два анальгетика, кодеин или кофеин. Анальгетиче­
ская нефропатия проявляется рецидивирующими эпизодами сосочкового некроза и про­
грессирующим хроническим интерстициальным нефритом, который приводит к терми­
нальной почечной недостаточности.

Типичные пациенты с анальгетической нефропатией -  лица старше 45 лет, страдающие 
хроническим болевым синдромом -  головными, суставными болями, болями в пояснице. 
Кроме того, прием анальгетических препаратов вызывает ощущение психологического 
«подъема», в результате чего формируется психическая зависимость от приема таблеток. 
Патогенез анальгетической нефропатии остается не до конца изученным, также не уточ­
нены дозы препаратов, которые приводят к развитию этого заболевания. Но определенно 
установлено, что в группе высокого риска находятся пациенты, злоупотребляющие прие­
мом комбинированных препаратов.

К моменту формирования развернутой клинической картины поражения почек количество 
применяемых анальгетиков может превышать 50-70 таблеток в год на одного пациента. 
Общий объем анальгетиков >0,3 кг/год достоверно связан с наступлением почечной недо­
статочности. Значительное увеличение риска отмечено среди пациентов, которые дли­
тельно принимали высокие дозы аспирина -  суммарно >1 кг. Рассчитано, что длитель­
ность приема анальгетиков до начала заместительной почечной терапии составляет как 
минимум 9 лет. Эти выводы в значительной степени относились к приему комбинирован­
ных препаратов, содержащих фенацетин. В связи с запретом на производство фенацетина 
в 80-х годах XX века вклад анальгетической нефропатии в развитие терминальной почеч­
ной недостаточности в Европе снизился с 15-20 до 1%. Однако согласно исследованию, 
проведенному уже после запрета фенацетина, риск развития почечной недостаточности 
при приеме комбинированных анальгетических препаратов сохраняется и в настоящее 
время. Так, в шведском исследовании случай-контроль с участием 926 пациентов с впер­
вые диагностированной хронической болезнью почек (ХБП) регулярное использование 
комбинации ацетаминофена и аспирина было связано с повышением риска ХБП в 2,2 раза 
по сравнению с применением только одного аспирина. Кроме того, среди 11 000 исходно 
здоровых мужчин, которые по разным поводам начали прием аспирина (общая доза соста­
вила >2500 таблеток), повышения риска ХБП не наблюдалось. На этом основании автора­
ми сделано предположение, что основное патологическое значение имеет факт одновре­
менного приема нескольких препаратов. В поливалентности лекарственных факторов рис­
ка заключается отличие анальгетической нефропатии от лекарственного интерстициаль­
ного нефрита, который может быть ассоциирован с приемом лишь одного НПВП.



Среди клинико-лабораторных проявлений анальгетической нефропатии на первый план 
выходит артериальная гипертензия, могут отмечаться боли в пояснице, сопровождающие­
ся гематурией, как следствие сосочкового некроза. Часто выявляют небольшую протеину- 
рию до 1,5 г/л и асептическую лейкоцитурию. Приблизительно у 60% пациентов наблю­
дается присоединение бактериальной инфекции и развитие бактериальной лейкоцитурии. 
До тех пор, Пока правильный диагноз не будет установлен, изменения в анализах мочи и 
почечная недостаточность могут трактоваться как следствие

«хронического пиелонефрита». Заподозрить анальгетическую нефропатию позволяет про­
грессирующее течение почечной недостаточности, поскольку неосложненные бактери­
альные инфекции мочевыводящих путей редко приводят к развитию терминальной хро­
нической почечной недостаточности. Кроме того, анальгетическая нефропатия обычно 
является только частью синдрома злоупотребления анальгетиками, имеющего полиморф­
ную клиническую картину, в том числе язвенную болезнь (35%), анемию (от 60 до 90%), 
ишемическую болезнь сердца (35%) и психологические особенности пациентов -  ипохон­
дрические, невротические реакции и депрессию.

По данным инструментальных исследований для анальгетической нефропатии характерно 
уменьшение размеров обеих почек, неровность контура из-за формирования неглубоких 
рубцов, которые могут быть неверно трактованы как следствие «хронического пиелоне­
фрита». Специфическим для анальгетической нефропатии признаком служит выявление 
кальцинатов в области почечных сосочков. На основании этого признака анальгетическую 
нефропатию можно заподозрить при ультразвуковом исследовании. Наиболее информа­
тивным методом диагностики кальцификации почечных сосочков считают мультиспи- 
ральную компьютерную томографию (МСКТ) без контрастирования. Выполнение МСКТ 
может позволить избежать проведения биопсии почки, так как выявление кальцинатов в 
области почечных сосочков в сочетании с анамнезом злоупотребления анальгетиками яв­
ляется высокоспецифичным признаком анальгетической нефропатии.

Биопсия почки выполняется при отсутствии классических признаков анальгетической 
нефропатии для подтверждения диагноза и исключения других причин ухудшения функ­
ции почек. Самые ранние изменения в почке при анальгетической нефропатии заключа­
ются в выраженном утолщении капилляров vasa recta и появлении участков канальцевого 
некроза. Подобные сосудистые изменения обнаруживают также в сосудах почечной ло­
ханки и мочеточников. Это позволяет предположить, что первичной мишенью являются 
эндотелиальные клетки сосудов. Поздние изменения включают папиллярный некроз и 
кальцификацию почечных сосочков, а также вторичное повреждение клубочков с фокаль­
ным сегментарным гломерулосклерозом, тубулярную атрофию и интерстициальный фиб­
роз. Хронические склеротические изменения чаще встречаются у больных с сопутствую­
щими заболеваниями -  сахарным диабетом, артериальной гипертензией, атеросклерозом.

Длительный прием анальгетиков сопряжен с повышенным риском развития почечно- 
клеточного рака. Такие пациенты должны регулярно наблюдаться и при выявлении гема­
турии подвергаться обследованию для исключения опухоли.

Наиболее важным подходом в лечении пациентов с анальгетической нефропатией являет­
ся отказ от приема анальгетиков, что приводит у большинства пациентов к улучшению 
или стабилизации почечной функции. Однако у небольшой части функция почек продол­
жает ухудшаться, в том числе из-за сохранения тяжелой артериальной гипертензии. Сле­
дует отметить, что пациенты с анальгетической нефропатией относятся к группе наиболее 
высокого сердечно-сосудистого риска после начала заместительной почечной терапии .
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Риск хронической болезни почек при монотерапии НПВП

В настоящее время вопрос о риске поражения почек при длительном приеме отдельных 
НПВП продолжает обсуждаться. Исследования, посвященные изучению этой проблемы, 
немногочисленны. Так, группа авторов из Италии оценила риск развития или прогресси­
рования ХБП среди почти 10 ООО пациентов, принимающих НПВП в течение 5 лет. При 
оценке риска поражения почек без учета класса НПВП значительного его повышения сре­
ди обследованных лиц не отмечалось. С учетом отдельных НПВП оказалось, что риск от­
мечался у 70% обследованных, длительно принимавших препараты из группы оксикамов
-  мелоксикам и пироксикам, а также кеторолак. В то же время было установлено, что для 
оксикамов важное значение имеет не столько сам прием препарата, сколько его кумуля­
тивная доза. Так, риск поражения почек при применении мелоксикама и пироксикама воз­
растал на 28 и 19% соответственно с каждым месяцем приема. При введении кеторолака 
несмотря на то, что этот препарат используется, как правило, кратковременно для купиро­
вания острой боли, риск развития ХБП увеличивался в 2,5 раза. С другой стороны, не бы­
ло отмечено увеличения риска ХБП при приеме ибупрофена, коксибов, диклофенака, ни- 
месулида, кетопрофена и напроксена. В клиническом исследовании PRECISION, кото- рое 
включало 24 081 пациентов, была оценена почечная безопасность целекоксиба и напрок­
сена по срав- нению с ибупрофеном. Средний возраст пациентов, включенных в исследо­
вание, составлял более 60 лет. Все пациенты принимали НПВП в максимальных терапев­
тических дозах в сочетании с малыми дозами аспирина в течение 20±16,0 месяцев. Часто­
та серьезных нежелательных явлений со стороны почек была значимо ниже в группе це­
лекоксиба по сравнению с группой ибупрофена и не отличалась от группы напроксена. В 
другом исследовании при приеме эторикоксиба частота повышения креатинина и сниже­
ния СКФ не различалась между группами, получающими различные дозы этого препара­
та, напроксен или ибупрофен.

Метаанализ когортных исследований Gooch, Yarger и Hemmelgam с общим размером вы­
борки 54 663 больных показал отсутствие четкой связи прогрессирования ХБП с приемом 
НПВП в средних терапевтических дозах, но использование высоких доз этих препаратов 
значительно увеличило риск ускоренного прогрессирования почечной недостаточности со 
Снижением СКФ >15 мл/мин/1,73 м2 в течение 2 лет. Следует отметить, что в исследова­
нии Gooch увеличение риска прогрессирования отмечено у пациентов старше 65 лет, уже 
имеющих хроническую болезнь почек со скоростью клубочковой фильтрации менее 30 
мл/мин.

Таким образом, по-видимому, пациенты с исходно нарушенной функцией почек имеют 
наибольший риск прогрессирования почечной недостаточности, что, возможно, недооце­
нивается и пациентами, и лечащими врачами. При анкетировании более 12 000 взрослых 
на предмет приема НПВП было установлено, что 2,5% опрошенных без ХБП, а также 
2,5% с ХБП стадии 3 и 5,0% с ХБП стадии 4 ежедневно принимают какой-либо НПВП в 
течение 30 дней или более. Среднее количество таблеток в сутки составило 3,0; 3,3 и 2,6. 
Почти все используемые НПВП были доступны без рецепта. В то же время, среди пациен­
тов с ХБП 3-4 стадии 10,2% приобретали НПВП по рецепту от врача, при чем, из них 
66,1% использовали рецепт на НПВП в течение года и более. Причем осведомленность 
этих пациентов о наличии у них нарушенной функции почек существенно не влияла на 
частоту приема НПВП. Кроме того, в группе пациентов с ХБП 3-4 стадий 15,7% и 20,4% 
продолжали одновременно с НПВП принимать иАПФ/БРА и петлевые диуретики соот­



ветственно. При этом пациенты с ХБП 3-4 стадий были старше 70 лет по сравнению с бо­
лее молодыми пациентами в группе с 1-2 стадиями ХБП, где средний возраст составил 
около 60 лет.

Заключение

Таким образом, к неблагоприятным побочным эффектам обезболивающих препаратов от­
носится острое и хроническое поражение почек. Острое почечное повреждение является 
одним из наиболее серьезных побочных эффектов НПВП. Высокий риск острого почечно­
го повреждения при приеме НПВП отмечается у пациентов старшего возраста, с комор- 
бидностью, исходно нарушенной функцией почек и полипрагмазией. Длительный прием 
определенных групп НПВП может стать причиной высокой протеинурии и нефротическо­
го синдрома у больных моложе 50 лет. Среди хронических поражений почек анальгетиче- 
ская нефропатия является причиной прогрессирующего снижения функции почек, тяже­
лой артериальной гипертензии и высокого риска сердечно-сосудистых осложнений. От­
мена анальгетиков позволяет затормозить прогрессирование заболевания и развитие тер­
минальной почечной недостаточности.

Исходя из данных об эффективности и безопасности отдельных НПВП, можно предло­
жить следующий алгоритм ведения пациентов с болевым синдромом. Этот алгоритм учи­
тывает также риски сердечно-сосудистых и желудочно-кишечных осложнений.

При умеренной выраженности болевого синдрома начинать лечение следует с парацета­
мола до 3 г/сут, при уменьшении боли более чем на 50% продолжать прием не более 2 
недель. Пациен- там с клиренсом креатинина 10-50 мл/мин можно принимать парацетамол 
каждые 6 часов, при СКФ <10 мл/мин интервал между приемами следует увеличить до 8 
часов. Необходимо избегать длительного одновременного использования аспирина в вы­
соких дозах и парацетамола, так как эта комбинация может увеличить риск почечного со­
сочкового некроза.

В случае неэффективности монотерапии парацетамолом следует рассмотреть вопрос о 
назначении НПВП и оценить риск возможных осложнений -  почечных, сердечно­
сосудистых и желудочно-кишечных. Наиболее высокий риск ухудшения функции почек 
отмечается при исходной СКФ <30 мл/мин. В случае высокого риска почечных и желу­
дочно-кишечных осложнений следует использовать коксибы. В группе высокого риска 
сердечно-сосудистых осложнений при низкой вероятности почечных и желудочно- 
кишечных неблагоприятных эффектов лучше остановить выбор на напроксене, целекок- 
сибе или кетопрофене, при этом необходимо назначить минимально эффективную дозу.

Ежедневный прием аспирина в дозе 81-162 мг/сут безопасен при нормальной СКФ или 
умеренном ее снижении, в то время как прием аспирина в дозе от 325-650 мг каждые 4-6 
часов в максимальной дозе 4 г/сут следует избегать. Также высокую дозу аспирина не 
следует назначать при СКФ <10 мл/мин.


