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РЕЗЮМЕ

Хронический болевой синдром (ХБС) является самостоятельным заболеванием. Пациенты с диссеминированными злокаче-
ственными опухолями могут испытывать хроническую боль даже при успешной противоопухолевой терапии. Для контроля 
ХБС используют «лестницу обезболивания ВОЗ». Несмотря на адекватное обезболивание, пациенты могут испытывать про-
рывную боль. Клинические рекомендации предлагают использовать опиоиды для терапии прорывной боли. Декскетопрофен – 
нестероидное противовоспалительное средство (НПВС) быстрого действия, высокоэффективен при болях в костях различного 
происхождения. Декскетопрофен может быть использован при инцидентной предсказуемой прорывной боли. 
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ABSTRACT

Chronic pain syndrome (CPS) is an independent disease. Patients with disseminated malignant tumors may experience chronic pain 
even with successful anticancer therapy. For the control of CPS use the WHO analgesic ladder. Despite adequate pain relief, patients 
may experience breakthrough pain. Clinical guidelines suggest the use of opioids for the treatment of breakthrough pain. 
Dexketoprofen is a nonsteroidal anti-inflammatory drug (NSAIDs) of rapid action. The drug is highly effective for pain in the bones 
of various origins. Dexketoprofen can be used for incident predictable breakthrough pain. 
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Число больных злокачественными новообразо-

ваниями неуклонно растет. По прогнозу экспер-

тов ВОЗ, онкологическая заболеваемость в 

мире увеличится к 2050 г. до 24 млн, а смертность — до

16 млн ежегодно регистрируемых случаев [1]. Боль явля-

ется наиболее частым и самым пугающим симптомом 

злокачественной опухоли. Больные злокачественными 

новообразованиями ожидают, что умрут и что смерть 

будет сопровождаться болезненными муками. Между-

народная ассоциация по изучению боли IASP дает 

следую щее определение: «Боль – неприятное сенсорное 

или эмоциональное переживание, связанное с фактиче-

ским или потенциальным повреждением тканей или 

описываемое в терминах такого повреждения» [2].

Хронический болевой синдром (ХБС) является само-

стоятельным заболеванием. К хронической относят боль, 

которая сохраняется более 3 месяцев без устранения 

вызвавшей ее причины [2]. ХБС ведет к дезадаптации, к 

ненормальному восприятию болевых и неболевых 

импульсов и сопровождается различными нарушениями 

функций ЦНС. Клиническая картина зависит от локализа-

ции очага поражения, конституции больного, его психики 

и индивидуального порога болевой чувствительности, 

предшествующего болевого опыта [3]. Боль может быть 

вызвана осложнением опухолевого процесса, пара-

неопластическим синдромом, являться следствием асте-

низации [4, 5]. В онкологии боль – один из первых сим-

птомов прогрессирования болезни, с которым связано 

развитие различных депрессивных расстройств, страха и 

суицидальных намерений и действий. Боль у онкологиче-

ского больного в 75% случаев может быть обусловлена 

непосредственным распространением опухоли, в 20% – 

противоопухолевым лечением, в остальных случаях боль 

не ассоциирована ни с опухолевым процессом, ни с лече-

нием [6]. Боль может быть следствием хирургического 

лечения опухоли. Нейропатия при проведении химио-

терапии возникает в результате различных механизмов, 

включая нарушение функции тубулина под воздействием 

химиотерапевтических веществ, с высвобождением цито-

кинов, что приводит к дегенерации сенсорных нейронов 

и повышению чувствительности первичных ноцицептив-

ных афферентов. Радиотерапия может приводить к 

фиброзу тканей со сжатием нервов и микрососудистой 

обструкцией нерва [5].

Основные источники возникновения ХБС у пациентов 

с онкологическими заболеваниями: 

 ■ собственно опухоль; 

 ■ сопутствующие воспалительные реакции, приводящие 

к спазму гладкой мускулатуры. 

Воздействие опухоли и воспалительная реакция при-

водят к образованию эйкозаноидов (простагландины, 

тромбоксаны и лейкотриены). Эти вещества являются 

химическими медиаторами боли, запускающими стиму-

ляцию болевой дуги. Простагландины действуют, повы-

шая восприимчивость первичных болевых рецепторов 

либо модулируя передачу их сигнала [7]. Все эйкозанои-

ды вырабатываются из арахидоновой кислоты в резуль-

тате активации липоксигеназа- или циклооксигеназа-

зависимых (ЦОГ) путей биотрансформации [8]. ЦОГ ката-

лизирует синтез простагландина Н2, который является 

предшественником биологически активных простаглан-

динов и тромбоксанов.

Метастазы в кости являются одной из наиболее 

частых причин ХБС у больных злокачественными новооб-

разованиями. Согласно данным литературы, метастазиро-

вание в кости протекает бессимптомно достаточно редко 

[9]. Костная система наиболее часто поражается метаста-

зами при опухолях различной локализации. Наиболее 

часто выявляются метастазы в кости при раке молочной 

железы (РМЖ), раке предстательной железы, раке почки, 

раке легкого. Метастазы в кости при РМЖ проявляются у 

70–80% больных с распространенными формами забо-

левания, при этом наиболее часто поражаются пояснич-

ные (59%) и грудные (57%) отделы позвоночника, кости 

таза (49%), т. е. в основном вовлекаются в процесс кости 

осевого скелета [10]. Предрасположенность некоторых 

опухолей (молочной и предстательной желез) к метаста-

зированию в кости осевого скелета объясняется наличи-

ем венозновертебрального сплетения, куда поступает 

кровь из молочной железы и полости таза. Это сплетение 

характеризуется отсутствием клапанов, базальных мем-

бран в сосудах костного мозга, низким внутрисосудистым 

давлением, что создает благоприятные условия для экс-

травазации опухолевых клеток [11].

Механизмы возникновения костных болей разноо-

бразны: 

 ■ высвобождаемые при остеолизе в больших количе-

ствах биологически активные пептиды, такие как проста-

гландины PGE1 и PGE2, провоцируют химическую стиму-

ляцию рецепторов;

 ■ повышение внутрикостного давления растущим мета-

стазом влечет за собой растяжение тканей и провоцирует 

механическую стимуляцию рецепторов;

 ■ опухолевая инфильтрация нервных окончаний [9]. 

Сегодня очевидно, что продолжительность жизни 

больных с изолированными метастазами в кости может 

быть относительно большой [11]. Так, было показано, что 

средняя продолжительность жизни пациента с диагности-

рованным распространением РМЖ составляет 22 месяца, 

при изолированном поражении костной системы  – 26 

месяцев, а при комбинированном поражении как костей, 

так и висцеральных органов  – 21 месяц, и только 18 

месяцев  – при висцеральном поражении [12]. ХБС при 

костных метастазах имеет нарастающий характер, лишь 

частично зависит от активности пациента и часто может 

возникать в покое, при этом более половины пациентов 

трактуют боль как непереносимую [13]. 

Оценка интенсивности боли может проводиться 

несколькими способами. Шкала вербальных оценок 

(ШВО) измеряется в баллах при совместном решении 

врача и пациента: 0 – боли нет, 1 – слабая боль, 2 – уме-

ренная боль, 3  – сильная боль, 4  – нестерпимая боль. 

Визуально-аналоговая шкала (ВАШ) дает оценку боли от 

0 до 100% (рис. 1). Пациенту предлагают отметить на 

неградуированной линии длиной 10 см точку, которая 

соответствует интенсивности боли. Левая граница соот-
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ветствует определению «боли нет», правая – «нестерпи-

мая боль». С помощью линейки измеряется расстояние 

от «боли нет» до точки, отмеченной пациентом, и выра-

жается в процентах. Степени интенсивности боли по 

ВАШ: 0  – боли нет, до 40% (4 см)  – слабая боль, 

40–70% – умеренная боль, более 70% – сильная боль, 

100% – нестерпимая боль. Нумерологическая оценочная 

шкала (НОШ) является цифровой версией ВАШ, на гори-

зонтальную линию в этом случае нанесены деления от 0 

до 10 [4, 5].

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ ХБС

У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Общеизвестным фактом является то, что диссемини-

рованная злокачественная опухоль является неизлечи-

мым хроническим заболеванием. Несмотря на успехи 

противоопухолевой лекарственной терапии, лечение 

диссеминированной опухоли остается по сути паллиатив-

ным. При этом наиболее важными показателями эффек-

тивности терапии являются общая выживаемость и каче-

ство жизни пациентов. В Приказе Министерства здраво-

охранения Российской Федерации от 14 апреля 2015 г. 

№187н «Об утверждении Порядка оказания паллиатив-

ной медицинской помощи взрослому населению» гово-

рится: «Основной целью паллиативной медицинской 

помощи является эффективное и своевременное избав-

ление от боли и облегчение других тяжелых проявлений 

заболевания в целях улучшения качества жизни неизле-

чимо больных лиц до момента их смерти» [14]. Большое 

число онкологических больных получают обезболиваю-

щие препараты не только в конце жизни, но и длительно 

в процессе лекарственной противоопухолевой и лучевой 

терапии. Достижение обезболивающего эффекта для этих 

пациентов не менее важно, чем достижение непосред-

ственного противоопухолевого эффекта. Пациенты, нуж-

дающиеся в купировании ХБС, находятся, как правило, на 

амбулаторном лечении, им необходим постоянный кон-

троль для коррекции обезболивающей терапии, профи-

лактики и устранения побочных эффектов анальгетиков.

Основной принцип назначения обезболивающих пре-

паратов у онкологических больных – это последователь-

ность выбора, т. е. назначение препаратов в зависимости 

от выраженности анальгетического эффекта  – от более 

слабых к более сильным, по типу лестницы, согласно 

рекомендациям экспертов ВОЗ, сформулированным в 

1988 г. [15]. Фармакотерапию ХБС следует начинать с 

ненаркотических анальгетиков и переходить при необхо-

димости сначала к слабым, а затем к сильным опиатам по 

трехступенчатой схеме, в которой определены стадии 

боли, каждой из них соответствует своя анальгетическая 

терапия:  I. Ненаркотический анальгетик + адъювантные 

средства. II. Слабый опиоид типа кодеина + ненаркотиче-

ский анальгетик + адъювантные средства.  III. Сильный 

опиоид (опиаты) группы морфина + ненаркотический 

анальгетик + адъювантные средства (рис. 2).

2-я ступень – боль от умеренной до сильной, ВАШ 40-70%

Слабые опиоиды ± парацетамол или НПВС

Сильные опиоиды в низких дозах ± парацетамол или НПВС ± адъювантная терапия

3-я ступень – сильная боль, ВАШ больше 70%

Сильные опиоиды ± парацетамол или НПВС ± адъювантная терапия

1-я ступень – слабая боль, ВАШ 10-40%

Парацетамол или НПВС ± адъювантная терапия

  Рисунок 2.  «Лестница обезболивания» хронической онкологической боли у взрослых (согласно ВОЗ, 1988)

  Figure 2.  Pain relief ladder of chronic cancer pain in adults (according to WHO, 1988)

1

Не болит

Нет

боли

Нестерпимая

боль

Нет

боли

Нестерпимая

боль

Нумерологическая оценочная шкала

Визуально-аналоговая шкала

2

Едва

больно

3

Чуть-чуть

больно

4

Умеренно

больно

5

Очень

больно

6

Невыносимо

больно

  Рисунок 1.  Шкалы для оценки интенсивности боли

  Figure 1.  Pain assessment scales
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При проведении обезболивающей терапии важно 

соблюдение следующих основных принципов: 1. Начало 

фармакотерапии должно быть незамедлительным при 

появлении первых признаков боли, до развития всей 

сложной цепной реакции, характеризующей ХБС. 2. 

Переход со ступени на ступень проводится в тех случаях, 

когда все остальные классы уже неэффективны в своих 

максимальных дозировках. 3. Дозу анальгетика подбира-

ют индивидуально в зависимости от интенсивности и 

характера БС, добиваясь устранения или значительного 

облегчения боли. 4. Назначать анальгетики следует строго 

по часам, а не по требованию, вводя очередную дозу пре-

парата до прекращения действия предыдущей  – для 

предупреждения появления боли. 5. Анальгетики приме-

няют по восходящей, т. е. от максимальной дозы более 

слабого препарата к минимальной дозе сильнодействую-

щего. 6. Предпочтительно применение препаратов внутрь, 

использование подъязычных и защечных таблеток, 

капель, свечей, пластыря, трансдермальных форм лекар-

ственных препаратов.

По данным Enting R.H. et al., использование 3-ступен-

чатой схемы ВОЗ позволяет достигнуть удовлетворитель-

ного обезболивания у 90% пациентов [16].

У онкологических больных на 1-й ступени ХБС (слабая 

боль) применяются анальгетики-антипиретики (парацета-

мол) и НПВС. НПВС действуют путем подавления синтеза 

простагландинов, принадлежат к разряду неселективных, 

т. к. блокируют не только ЦОГ-2, ведающую биосинтезом 

простагландина Е2 в условиях повреждения тканей, но и 

ЦОГ-1 (физиологическую), обеспечивающую протекцию 

слизистой желудка, регулирующую почечный кровоток и 

реологическое состояние крови. К НПВС относятся: про-

изводные ацетилсалициловой кислоты (салицилат 

натрия), производные арилпропионовой кислоты (ибу-

профен, напроксен, кетопрофен, декскетопрофен), произ-

водные уксусных кислот (индометацин, диклофенак), 

оксикамы (пироксикам, мелоксикам, лорноксикам), про-

изводные пиразолона (метамизол натрия), производные 

сульфонамида (нимесулид) и др. НПВС действуют путем 

подавления синтеза простагландинов, при их использо-

вании имеется потолок анальгезии – максимальная доза, 

при превышении которой не происходит усиления аналь-

гезирующего эффекта. Пациентов следует информиро-

вать о недопустимости превышения максимальной суточ-

ной дозы НПВС. Препараты используются для устранения 

легкой боли, а также в комбинации с наркотическими 

анальгетиками при умеренной и сильной боли. НПВС 

особенно эффективны при боли, вызванной метастазами 

в кости. У пациентов с высоким риском осложнений со 

стороны желудочно-кишечного тракта проводят гастро-

протекцию, назначая ингибиторы протонной помпы. 

НПВС являются препаратами выбора и ко-анальгетиками 

при лечении костно-мышечной боли, они уменьшают 

перифокальное воспаление, отек и сдавление тканей. 

Широкую распространенность им обеспечило и отсут-

ствие побочных эффектов, присущих опиатам (седации, 

угнетения дыхания), а также привыкания. Большинство 

этих препаратов считаются достаточно безопасными и 

продаются без рецепта. Прием НПВС возможен в течение 

длительного времени при условии оценки риска разви-

тия нежелательных явлений, их профилактики и монито-

ринга [4, 5]. К адъювантным средствам относят препара-

ты, обладающие собственными полезными эффектами 

(антиконвульсанты, антидепрессанты, анксиолитики, 

антигистаминные, местные анестетики, миорелаксанты 

центрального действия, спазмолитики), и препараты, кор-

ректирующие побочные эффекты (слабительные, противо-

рвотные и др.).

На второй ступени для устранения нарастающей боли 

используют слабые опиаты, как правило трамадол (разо-

вая доза 50–100 мг каждые 4–6 ч; максимальная суточ-

ная доза 400 мг). К преимуществам трамадола относят 

наличие нескольких лекарственных форм (капсулы, 

таблетки-ретард, капли, свечи, раствор для инъекций). На 

третьей ступени лестницы, в случае сильной боли или 

боли, не отвечающей на принимаемые меры, назначают 

наркотические анальгетики, способные обеспечить 

эффективную анальгезию, – пропионилфенилэтоксиэтил-

пиперидин гидрохлорид, морфин, бупренорфин, фента-

нил. Эти препараты действуют на ЦНС, они активируют 

антиноцицептивную систему и подавляют передачу боле-

вого импульса [4, 5].

ПРОРЫВНАЯ БОЛЬ

Прорывная боль (breakthrough pain)  – это транзи-

торное усиление боли, возникающее на фоне относи-

тельно стабильной и адекватно контролируемой основ-

ной боли [16]. В российских клинических рекомендаци-

ях «Хрони ческий болевой синдром (ХБС) у взрослых 

пациентов, нуждающихся в паллиативной медицинской 

помощи» дается следующее определение: «Прорывная 

боль  – временное резкое спонтанное или эпизодиче-

ски возникающее усиление боли на фоне приема пре-

паратов в пролонгированных лекарственных формах. 

Обычно проявляется внезапным, очень интенсивным и 

коротким по времени приступом боли» [5]. Под основ-

ной (базовой болью) понимают постоянную боль дли-

тельностью 12 ч/сут и более за предшествующую неде-

лю (боль, которая будет возникать без приема анальге-

тиков). Под адекватным контролем основной боли 

понимают уровень боли за предшествующую неделю, 

определяемый как «отсутствие боли» или «слабая боль». 

Важно понимать, что прорывной является боль на фоне 

адекватного обезболивания, т. е. боль, обусловленная 

окончанием времени действия анальгетика, или спон-

танные боли у пациентов, не получающих анальгетиков. 

Mercadante S., Portenoy R.K. (2016) классифицировали 

прорывную боль при раке, разделив ее на два типа: 

спонтанную идиопатическую и инцидентную. 

Идиопатическую боль разделили на предсказуемую  – 

ожидаемую (или прогнозируемую) и непредсказуемую 

(внезапную) (рис. 3) [17]. 

Распространенность прорывной боли варьирует в 

значительном диапазоне (40–70%) в различных исследо-

ваниях, что, видимо, связано с различными методами 
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оценки [17–20]. Наступление прорывной боли в 20–40% 

случаев связано с двигательной активностью, особенно 

это характерно для больных с костными метастазами [21]. 

Среднее время пика прорывной боли  – 3 мин, средняя 

продолжительность – 15–30 мин [22]. Проблема прорыв-

ной боли сегодня остается нерешенной [23, 24].

Рекомендации NCCN предлагают для терапии про-

рыва боли применять «спасительную» дозу того же опи-

оида, который применяется для терапии базовой боли. 

Величина дозы препарата «спасения» составляет 

10–20% от суточной дозы основного опиоида [25].

В российских рекомендациях прорывы боли умеренной 

силы (2-я ступень) на фоне базового обезболивания 

пролонгированными опиоидами (трамадол, морфин, 

оксикодон + налоксон, фентанил) рекомендуется кон-

тролировать дополнительным назначением трамадола 

(исключением является совместное применение с фен-

танилом) в суммарной дозе до 400 мг/сут, пропионилфе-

нилэтоксиэтилпиперидина защечно или под язык, вве-

дением НПВС и других препаратов 1-й ступени, а также 

адъювантными и симптоматическими средствами. 

Прорывы сильной боли (3-я ступень) на фоне терапии 

пролонгированными сильными опиоидами (ТТС фента-

нила, морфина или оксикодон + налоксон продленного 

действия в таблетках или капсулах) рекомендовано 

купировать приемом пропионилфенилэтоксиэтилпипе-

ридина от 10 до 20–40 мг защечно или под язык; назна-

чением морфина (или кодеин + морфин + носкапин + 

папаверин + тебаин) по 5–10 мг в/в, в/м, п/к (расчет 

дозы «препарата спасения» опиоида ведется на основе 

общей суточной дозы базового препарата) [5]. Если для 

купирования прорывной боли пациенту требуется вве-

дение опиоидного анальгетика более чем 4 раза в тече-

ние суток, следует скорректировать основную терапию 

ХБС. Несомненно, рекомендации по терапии прорывной 

боли «спасительной» дозой опиоида не всегда могут 

быть выполнены в амбулаторных условиях. 

Нежелательные действия опиоидов, такие как тошнота и 

запор, вынуждают многих пациентов использовать НПВС 

при прорывных болях на второй степени обезболива-

ния, особенно при инцидентной предсказуемой боли 

(например, связанной с транспортировкой). Выбор 

эффективного, быстродействующего НПВС для купиро-

вания относительно редких прорывных болей остается 

трудной задачей для врача.

ДЕКСКЕТОПРОФЕН  НПВС,

УМЕНЬШАЮЩИЙ ПОТРЕБНОСТЬ В ОПИОИДАХ

ПРИ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ

Сравнение селективной анальгезирующей активно-

сти по отношению к степени подавления синтеза

простагландинов показало, что некоторые НПВС с силь-

ными анальгетическими свойствами являются слабыми 

ингибиторами синтеза простагландинов, и наоборот: 

другие НПВС, способные активно ингибировать синтез 

простагландинов, обладают слабыми анальгезирующи-

ми свойствами. Таким образом, имеет место диссоциа-

ция между анальгезирующей и противовоспалительной 

активностью НПВС. Этот феномен объясняется тем, что 

анальгетическое действие некоторых НПВС связано не 

только с подавлением центральных и периферических 

простагландинов, но и с влиянием на синтез и актив-

ность других нейроактивных веществ, играющих ключе-

вую роль в восприятии болевого раздражения в ЦНС. 

Наиболее хорошо изучено центральное противоболе-

вое действие кетопрофена, которое обусловлено спо-

собностью быстро проникать через гематоэнцефаличе-

ский барьер благодаря исключительной жирораствори-

мости [26]. Кетопрофен является рацемической смесью 

двух стереоизомеров. Активным в отношении основного 

(антиноцицептивного) эффекта является только один,

в то время как другой обладает слабовыраженными 

основными эффектами, но значительно повышает часто-

ту развития побочных эффектов. Было установлено, что 

только S(+)-изомер (правовращающий) ингибирует 

циклооксигеназу  – ЦОГ. В организме кетопрофен под-

вергается непрямому превращению из неактивного R-

в активный S-изомер. У человека примерно 10%

R(-)-кетопрофена конвертируется в S(+)-изомер [27]. Для 

обеспечения высокого противоболевого эффекта и

безопасности из рацемической смеси был выделен

S(+)-изомер – декскетопрофен, который в виде водорас-

творимой соли является действующим веществом НПВС 

нового поколения Дексалгина (оригинальный препарат). 

Декскетопрофена трометамол быстро и полностью 

абсорбируется после приема внутрь, а максимальная 

концентрация в плазме крови достигается быстрее, чем 

у кетопрофена, и составляет 15–45 мин. До 70–80% пре-

парата выводится с мочой в течение первых 12 ч

в основном как ацилглюкуроноконъюгат. Отсутствие

в моче после приема декскетопрофена R(-)-изомера 

свидетельствует об отсутствии у человека биоинверсии 

S(+)-изомера.

Спонтанная 
идиопатическая:

•  Не имеет явной причины
•  Начало и время воздей-

ствия – продолжительное

Инцидентная:
•  Имеет объяснимую причину
•  Начало и время воздей-

ствия – короткое

Прорывная боль при раке
Резкое повышение интенсивности боли на короткий 

промежуток времени у пациентов со стабильно 

контролируемой болью на фоне базовой анальгезии

Предсказуемая Непредсказуемая

  Рисунок 3.  Подтипы прорывной боли [17]

  Figure 3.  Breakthrough pain subtypes [17]
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Основными побочными эффектами, характерными 

для декскетопрофена, как и для других НПВС, являются 

диспепсические явления, редко  – эрозивно-язвенное 

поражение желудочно-кишечного тракта. В клинической 

практике применения декскетопрофена не зарегистри-

ровано синдрома привыкания. Дексалгин выпускается в 

инъекционной и пероральной (таблетки и гранулы) фор-

мах. Раствор для инъекций можно вводить внутримы-

шечно и внутривенно (болюсно и капельно), рекоменду-

емая инъекционная дозировка для взрослых 50 мг каж-

дые 8–12 ч. При необходимости возможно повторное 

введение препарата с 6-часовым интервалом. Суточная 

доза составляет 150 мг. У пациентов пожилого возраста 

и больных с нарушением функции печени и/или почек 

терапию следует начинать с более низкой дозировки

(50 мг/сут). Декскетопрофен в инъекционной форме 

предназначен для краткосрочного (не более 2 дней) 

применения в период острого болевого синдрома.

В дальнейшем возможен перевод пациента на анальге-

тики для приема внутрь. Пероральная форма содержит 

25 мг декскетопрофена трометамола и начинает дей-

ствовать при пероральном приеме в течение 15 мин 

(гранулы)  – 30 мин (таблетки). Эффект продолжается 

4–6 ч. Максимальная концентрация при приеме табле-

тированной формы достигается в среднем через 30 мин. 

Максимальная суточная дозировка не более 75 мг. 

Длительность лечения препаратом независимо от спо-

соба приема составляет 5 дней. Пероральные формы 

препарата Дексалгин отпускаются без рецепта.

Декскетопрофен может быть назначен для терапии 

ХБС умеренной и средней интенсивности у онкологиче-

ских пациентов в амбулаторной практике, особенно если 

боль вызвана метастазами в кости скелета или первич-

ной злокачественной опухолью, поражающей костную 

ткань. Декскетопрофен не вызывает толерантности или 

физической зависимости, является альтернативным пре-

паратом при плохой переносимости трамадола [5]. При 

комбинированной терапии с анальгетиками опиоидного 

ряда декскетопрофен значительно (до 30–45%) снижает 

потребность в опиоидах.

В систематическом обзоре применения декскетопро-

фена в клинической практике проанализированы резуль-

таты 35 исследований (6 380 пациентов) краткосрочного 

применения декскетопрофена (3 381 пациент) при острой 

и хронической боли, который, по крайней мере, был 

эффективным равно другим НПВС и комбинации параце-

тамола с опиоидами [28]. Представляется важным, что в 

10 из 35 исследований у пациентов были костные боли.

В данный обзор вошло исследование декскетопрофена 

при метастазах в кости. В этом многоцентровом рандоми-

зированном двойном слепом параллельном исследова-

нии сравнивалась анальгетическая эффективность декс-

кетопрофена и кеторолака у 115 онкологических пациен-

тов с костными метастазами [29]. 

В конце периода лечения средние значения интенсив-

ности боли в обеих группах были сходными (32 ± 24 мм 

для декскетопрофена и 40 ± 30 мм для кеторолака; p = 0,12). 

Однако показатели индексов оценки боли в группе декс-

кетопрофена по сравнению с кеторолаком были значи-

тельно лучше (8,5 ± 2,3 мм против 9,7 ± 2,9 мм соответ-

ственно; p = 0,04). Разницы по потребности в дополнитель-

ных средствах облегчения боли между группами не было. 

По итогам систематического обзора клинических 

испытаний сделаны следующие выводы: 

 ■ На различных моделях – скелетно-мышечная боль, бо-

ли при онкологических заболеваниях, травме нижних

конечностей – была продемонстрирована анальгетическая

эффективность декскетопрофена трометамола.

 ■ Декскетопрофена трометамол обеспечивает более бы-

строе наступление анальгезии у пациентов с посттравма-

тической болью в нижних конечностях и остеоартритами.

 ■ При боли в спине декскетопрофен в дозировке 25 мг 

был более эффективен и лучше переносился, чем трама-

дол в дозировке 50 мг, и имел сопоставимую анальгетиче-

скую эффективность с диклофенаком в дозировке 75 мг.

 ■ Декскетопрофена трометамол в дозировке 25 мг 

имел лучший анальгетический эффект при остеоартри-

те и травмах нижних конечностей, чем рацемический ке-

топрофен в дозировке 100 мг и диклофенак в дозиров-

ке 50 мг [30]. 

С учетом того, что декскетопрофен является быстро-

действующим НПВС, был разработан и создан комбини-

рованный препарат, включающий декскетопрофен и

опиоид длительного действия трамадол гидрохлорид. 

Препарат был разработан для создания мультимодаль-

ной анальгезии при низких и лучше переносимых дозах, 

чем у одиночных агентов. Комплексный пероральный 

препарат содержит декскетопрофен 25 мг и трамадол

75 мг (в России не зарегистрирован). Сочетание двух 

анальгетиков с разным механизмом действия, взаимодо-

полняющие фармакокинетические профили позволяют 

достичь и более низкой частоты типичных побочных 

эффектов каждого класса [31]. 

Большинство НПВС рекомендуется применять корот-

кими курсами, прежде всего из-за риска желудочного 

кровотечения. В реальной клинической практике паци-

енты с различными заболеваниями суставов, костей, 

онкологические пациенты принимают НПВС длительны-

ми курсами, обычно на фоне гастропротекции. С целью 

оценки риска развития кровотечения в верхних отделах 

ЖКТ при применении новых, более селективных инги-

биторов ЦОГ-2 по сравнению со старыми, неселективны-

ми НПВС, было проведено исследование с участием 2 

813 пациентов, госпитализированных по поводу крово-

течения в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ), и 7 193 

испытуемы х групп контроля [32]. Исследование не под-

твердило предположение о том, что вещества, более 

селективно воздействующие на ЦОГ-2, имеют большую 

клиническую безопасность. Было показано, что риск 

развития кровотечения в ЖКТ различался у разных 

НПВС и был дозозависимым. Наивысший риск был свя-

зан с приемом кеторолака – 24,7. У более современных 

НПВС риски были следующими: декскетопрофен – 4,9; 

мелоксикам – 5,7, рофекоксиб – 7,2. Эти результаты под-

тверждают хорошие показатели безопасности декскето-

профена.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходим поиск лекарственных средств для купиро-

вания прорывной боли у больных диссеминированными 

злокачественными опухолями. Декскетопрофен является 

быстродействующим НПВС, в исследовании он проде-

монстрировал высокую эффективность и хорошую пере-

носимость при метастазах в кости. Декскетопрофен может 

быть использован у ряда онкологических пациентов для 

купирования прорывной боли на второй ступени «лест-

ницы обезболивания».
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