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Ефективність напроксену  
при різних клінічних ситуаціях:  

акцент на жарознижувальний ефект
Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) належать до одних із найпоширеніших лікарських засобів, 
що застосовуються в клінічній практиці [4]. Друга половина ХХ ст. ознаменувалася появою величезної 
кількості нових дієвих НПЗП, застосування котрих дало змогу індивідуалізувати лікування й істотно 
покращити стан пацієнтів із хронічними захворюваннями суглобів і хребта та загалом якість їхнього життя. 
Значна популярність НПЗП пояснюється тим, що вони мають протизапальні, аналгезувальні й антипіретичні 
ефекти, впливаючи на симптоми, які відзначаються при вельми широкому колі захворювань [2]. 
Багатогранність лікувальних властивостей цієї групи препаратів, а також значна поширеність клінічних 
ситуацій, де вони є дієвими, вивели НПЗП у розряд лікарських засобів, що найчастіше призначаються 
пацієнтам [4]. Кожний третій мешканець планети використовує НПЗП [3].

Загальне обґрунтування призначення НПЗП – 
їхній клінічний ефект щодо усунення болю 
та запалення, а також антипіретична дія, що 
зумовлено здатністю пригнічувати активність 
циклооксигенази (ЦОГ), яка є ​ключовим фер-
ментом перетворення арахідонової кислоти 
на простагландини. За винятком ацетилсаліци-
лової кислоти (АСК) у низьких дозах, що необо-
ротно блокує активність тромбоцитарної ЦОГ‑1, 
усі неаспіринові НПЗП оборотно блокують до-
ступи арахідонової кислоти в активний сайт, що 
розташований у верхній частині гідрофобного 
каналу всередині ферментів ЦОГ‑1 і ЦОГ‑2 [4]. 
Механізм дії НПЗП полягає в тому, що анал-
гетичний і протизапальний ефекти препаратів 
цієї групи залежать від ступеня гальмування 
ЦОГ‑2, а розвиток побічних ефектів визнача-
ється пригніченням ЦОГ‑1 – ​ізоформи ЦОГ, що 
регулює прозапальні та цитопротекторні про-
стагландини. Останнім часом доведено наяв-
ність третьої ізоформи – ​ЦОГ‑3, яка виявля-
ється в специфічних тканинах (корі головного 
мозку й серці) та пригнічується парацетамолом. 
Під час гальмування ЦОГ‑3 зменшується вміст 
простагландину Е2 (ПГЕ2), що лежить в основі 
центрального механізму жарознижувальної 
й аналгетичної дій НПЗП [1]. Вважають, що жа-
рознижувальна дія ацетамінофену зумовлена 
його здатністю селективно пригнічувати синтез 
простагландинів у центральній нервовій системі 
та знижувати рівень простагландинів у церебро-
спінальній рідині шляхом впливу на ЦОГ‑3 [12]. 
Порівняння активності ЦОГ‑3 собаки з ЦОГ‑1 
і -2 миші в експериментальних умовах демон-
струє, що цей фермент вибірково інгібується 
аналгетиками / жарознижувальними препара-
тами, як-от парацетамол, фенацетин, феназон 
і дипірон, і потужно гальмується деякими НПЗП. 
Отже, інгібування ЦОГ‑3 може являти собою 
основний центральний механізм, за допомогою 
якого ці препарати зменшують біль і, можливо, 
лихоманку. При цьому фармакодинаміка різних 
НПЗП (неселективних і селективних) щодо ін-
гібування ізоформ ЦОГ є вельми варіабельною 
відповідно до хімічної структури [17], тому різні 
НПЗП мають відмінні протибольові, аналгетичні 
й антипіретичні властивості.

Гарячку розглядають як захисно-пристосу-
вальну реакцію організму у відповідь на дію 
патогенних подразників. Згідно з класичними 
уявленнями, походження лихоманки пов’язане 
із цитокінами – ​інтерлейкінами (ІЛ) 1β і 6, фак-
тором некрозу пухлини тощо, які виділяються 
переважно активованими периферичними мо-
нонуклеарними фагоцитами й іншими імунними 
клітинами [26]. Оскільки пряме проникнення 
високогідрофільних білків-цитокінів до цент
рів терморегуляції головного мозку в межах 
передньої ділянки преоптичного гіпоталамуса 
обмежено гематоенцефалічним бар’єром (ГЕБ), 
встановлено механізми передачі сигналів, опо-
середковані цитокінами. Цитокіни, що транс
портуються кровотоком, можуть впливати 
на ділянки, позбавлені ГЕБ, – ​так звані паравен-
трикулярні органи [25]. З іншого боку, цирку-
лювальні цитокіни можуть взаємодіяти з їхніми 
специфічними рецепторами на ендотеліальних 

і периваскулярних клітинах головного мозку, 
а отже, стимулювати вивільнення із цих структур 
пірогенних медіаторів у мозкову тканину [27].

Гарячкова відповідь є невід’ємною части-
ною захисної системи організму. Позитивний 
вплив лихоманки охоплює ослаблення бакте-
ріальної проліферації та підтримання мемб-
ранного гомеостазу під час захворювання. 
Висока температура тіла перешкоджає синтезу 
ліпополісахаридів грампозитивними бакте-
ріями [8]. Незважаючи на велику кількість 
аргументів на користь потрібності гарячки під 
час інфекції, при підвищенні температури тіла 
вище за певні межі вона може стати небезпеч-
ною. Відомо, що в організмі існують механізми 
регуляції температури, що не дають їй змоги 
підніматися вище за 41 °C, оскільки при цьому 
виникає можливість пошкодження головного 
мозку. Отже, фізіологічні жарознижувальні 
системи регулюють величину та тривалість га-
рячкової відповіді за принципом зворотного 
зв’язку [24]. Ці механізми, опосередковані ендо-
генними антипіретиками, можуть реалізуватися 
на різних рівнях, відповідальних за індукцію 
та перебіг лихоманки. Ендогенні антипіретики 
(глюкокортикоїди, нейропептиди, цитокіни 
тощо), як і екзогенні, є агентами, що знижу-
ють високу температуру тіла та запобігають 
розвитку лихоманки, але не впливають на нор-
мальну температуру.

Гарячка є складною фізіологічною реакцією, 
спричиненою інфекційними або асептичними 
подразниками. Температура тіла підвищується, 
коли в певних ділянках мозку збільшується 

концентрація ПГE2. Це підвищення змінює 
швидкість збудження нейронів, які контролю-
ють терморегуляцію в гіпоталамусі. Хоча лихо-
манка сприяє неспецифічній імунній відпо-
віді на мікроорганізми, що вторглися, її також 
розглядають як джерело дискомфорту та за-
звичай пригнічують жарознижувальними 
препаратами. Жарознижувальні засоби, як-от 
АСК, широко використовуються з кінця ХІХ ст., 
але механізми, за допомогою яких вони усува-
ють лихоманку, було встановлено лише в ос-
танні декілька десятиліть. Тепер ясно, що біль-
шість жарознижувальних засобів діють шляхом 
інгібування ферменту ЦОГ і зниження рівня 
ПГE2 у гіпоталамусі. Нещодавно було запропо-
новано інші механізми дії жарознижувальних 
препаратів, у тому числі здатність зменшувати 
вміст прозапальних медіаторів, посилювати 
протизапальні сигнали в місцях ушкодження 
або посилювати жарознижувальні сигнали 
в головному мозку. Хоча складна біологічна 
дія жарознижувальних засобів вивчена краще, 
показання до їх клінічного застосування менш 
зрозумілі. Вони не можуть бути рекомендовані 
при всіх гарячкових станах, тому що деякі пара-
доксальним чином зумовлюють дискомфорт па-
цієнта, заважають точному обстеженню хворих, 
які отримують протимікробні препарати, або 
посилюють побічні ефекти інших препаратів. 
Розроблення більш селективних жарознижу-
вальних засобів та їх розумне використання 
з урахуванням можливих несприятливих на-
слідків важливі для майбутньої якості клінічної 
медицини.

На сьогодні встановлено, що саме ПГE2 є кін-
цевим медіатором гарячки, який, зв’язуючись 
із підтипом рецептора EP3 у преоптичному гіпо-
таламусі, ініціює термогенез. Встановлено, що іс-
нують однозначні докази гуморального сигналь-
ного шляху, за допомогою якого прозапальні 
цитокіни через їхнє зв’язування з рецепторами 
на ендотеліальних клітинах мозку спричиняють 
лихоманку, зумовлюючи синтез ПГЕ2 у цих клі-
тинах. Докази ролі інших сигнальних шляхів для 
лихоманки, як-от передача сигналів через навко-
лошлуночкові органи та периферичні нерви, 
а  також перенесення в  мозок периферично 
синтезованого ПГE2, ще далекі від переконли-
вих (рис. 1). Є гіпотеза, що зв’язування ПГE2 
у преоптичному гіпоталамусі спричиняє лихо-
манку шляхом розгальмування пресимпатичних 
нейронів у стовбурі мозку, але ще недостатньо 
розуміння механізмів, внаслідок яких такі чин-
ники, як стан харчування та температура на-
вколишнього середовища, формують відповідь 
на периферичний імунний виклик [10]. На ри-
сунку 2 представлено механізми, за допомогою 
яких периферично вивільнені запальні сигнали 
можуть подолати ГЕБ і активувати центральну 
нервову систему.

Основний спосіб контролю температури 
полягає в призначенні антипіретичних пре-
паратів, які змінюють температуру, задану гі-
поталамусом, але не впливають на початкову 
причину лихоманки. Не випадково в усьому 
світі жарознижувальні препарати, що нале-
жать до НПЗП, фактично займають позиції 
лідера. Щодня їх приймають понад 30 млн 
людей, а щорічно – ​понад 20% населення пла-
нети, причому рік у рік спектр показань для 
призначення НПЗП розширюється. Це пов’я-
зано насамперед із механізмом впливу НПЗП 
на ЦОГ і гальмування утворення ПГЕ2. Трива-
лий час поза конкуренцією була АСК, відкрита 
ще 1899 р., хоча жарознижувальну та болезаспо-
кійливу дії парацетамолу було встановлено ра-
ніше – ще 1893 р. Утім, сьогодні позиції лідера 
щодо зниження гарячки займають НПЗП.

За механізмом дії НПЗП націлені на цикло-
оксигеназний сайт ЦОГ шляхом імітації та кон-
курентного блокування субстрату – ​арахідо-
нової кислоти [20, 28]. Неселективні НПЗП, 
включно з ібупрофеном і напроксеном, інгібу-
ють ЦОГ‑1 і ЦОГ‑2. Диклофенак, німесулід, 
мелоксикам і етодолак демонструють помірну 
перевагу щодо ЦОГ‑2 [28]. Оскільки фарма-
кокінетика гальмівної активності НПЗП щодо 
ЦОГ відрізняється для кожного препарату, 
вони демонструють різні профілі для початку 
та тривалості пригнічення болю й лихоманки.

Напроксен належить до  неселективних 
НПЗП, широко використовується в клінічній 
практиці понад 40 років і завоював довіру лі-
карів усього світу як надійний аналгетик і по-
тужний протизапальний засіб. Терапевтичний 
потенціал напроксену перевірений за найріз-
номанітніших захворювань і патологічних 
станів – ​від гострих видів болю до хронічного 
больового синдрому. Велике число рандомі-
зованих клінічних досліджень, що проводи-
лися із середини 70-х рр. минулого століття, 
довели дієвість напроксену в усіх клінічних 
ситуаціях, у  яких доцільно застосовувати 
НПЗП, – ​від мігрені до  хірургічного болю. 
Зокрема, напроксен успішно пройшов порів-
няння з АСК, індометацином, піроксикамом 

Рис. 1. Різні запропоновані шляхи, за допомогою яких периферично вивільнені запальні сигнали 
можуть подолати ГЕБ і активувати центральну нервову систему: периферично вивільнені прозапальні 
цитокіни (зелені кружечки) зв’язуються з рецепторами на клітинах кровоносних судин мозку, щоб 

індукувати синтез ПГE2 (рожеві кружечки), який потім транспортується в паренхіму головного мозку 
(ліворуч угорі); активують нейрони навколошлуночкових органів, які містять фенестровані капіляри 

(знизу зліва); або активують периферичні нерви (знизу праворуч). Периферичне запалення також може 
вивільняти циркулювальний ПГE2, який потрапляє до мозку (верхній правий кут). Адаптовано за [10]
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й іншими неселективними НПЗП. При цьому 
він не поступався препаратам контролю або ж 
перевершував їх за  ефективністю та  зага-
лом мав істотно кращу переносимість [6, 9]. 
Сьогодні напроксен часто використовують 
як препарат порівняння при випробуванні 
фармацевтичних новинок, при цьому переваги 
напроксену залишаються незмінними.

Напроксен також традиційно використову-
ється в лікуванні гарячкових станів за різних 
клінічних ситуацій. Він добре зарекомендував 
себе як потужний антипіретик у разі лихоманки 
на тлі злоякісних новоутворень.

В одному з досліджень напроксен застосову-
вався при 22 епізодах гарячки невідомої етіоло-
гії у 21 пацієнта зі злоякісними пухлинами. Де-
сять пацієнтів мали злоякісні лімфоми, а інші – ​
солідні пухлини. Найвища температура сягала 
>38,5 °С в усіх пацієнтів. Два епізоди з 22 були 
спричинені інфекцією. Дози напроксену коли-
валися від 300 до 600 мг на добу. Із 20 епізодів 
неопластичної лихоманки температура знизи-
лася на >1,0 °C у 16 пацієнтів, у 13 з яких темпе-
ратура знизилася до <37,0 °C. Є деякі докази, які 
свідчать про існування зв’язку «доза – ​реакція», 
тому початкове застосування напроксену в дозі 
600 мг на день виявилося доречним. Жарозни-
жувальний ефект не залежав від типу основної 
пухлини. Троє пацієнтів продовжували отриму-
вати напроксен від 1 до 3 міс. Побічних ефектів 
не спостерігалося, за винятком одного пацієнта, 
в якого розвинулася легка нудота. Отже, дослід-
ники дійшли висновку, що напроксен є ефек-
тивним і безпечним препаратом для контролю 
неопластичної лихоманки [19].

За допомогою ще одного дослідження порів-
нювали ефективність напроксену, а також глю-
кокортикоїдів у зниженні лихоманки в 39 па-
цієнтів із пізньою стадією раку і неопластич-
ною лихоманкою [13]. Усі хворі отримували 
напроксен, і це лікування забезпечило повний 
лізис гарячки в 36 пацієнтів (90%). 12 із цих 
пацієнтів також отримували глюкокортикоїди 
в інший час; усі раніше відповідали на напрок-
сен повним лізисом лихоманки. Глюкокортико-
їди сприяли повному лізису в 6 із цих пацієнтів 
(50%), частковому лізису – ​у 2 і відсутністю 
лізису – ​в 4. Це спостереження свідчить, що 
напроксен є ефективнішим жарознижуваль-
ним засобом у лікуванні неопластичної лихо-
манки, ніж глюкокортикоїди. Із часом було 
навіть запропоновано напроксеновий тест для 
встановлення генезу лихоманки, виключення 
її неопластичного походження за допомогою 
прийому напроксену. Хороший літичний ефект, 
зниження температури під впливом напроксену 
можуть свідчити про неопластичний генез ли-
хоманки [14].

Особливим викликом щодо доцільності та 
безпеки застосування НПЗП у разі гарячки 
стала коронавірусна хвороба (COVID‑19). 
Зокрема, 14  березня 2020 р. представник 
французького уряду повідомив про серйозні 
побічні ефекти, що виникають під час викори-
стання НПЗП, зокрема ібупрофену, в пацієнтів 
із COVID‑19. Міністр охорони здоров’я Франції 
Oliver Veran написав у Твіттері, що викори-
стання НПЗП на тлі COVID‑19 може погіршити 
її перебіг. Він рекомендував відмовитися від 
ібупрофену для лікування лихоманки, пов’я-
заної із цією інфекцією, та використовувати 
замість нього парацетамол [5]. Згодом Всесвітня 
організація охорони здоров’я також у Твіттері 
розмістила повідомлення, що з огляду на всю 
наявну інформацію наразі не  існує підтвер-
джених наукових доказів, які пов’язують ви-
користання безрецептурного ібупрофену із за-
гостренням COVID‑19 [18]. Ці застереження 
сприяли проведенню численних досліджень 
щодо безпеки застосування різних НПЗП для 
усунення гарячки та  болю при респіратор-
них захворюваннях, зокрема COVID‑19. Нині 
немає чітких даних, які дали би змогу гово-
рити про істотний ризик розвитку специфіч-
них ускладнень у разі використання ібупро-
фену й інших НПЗП при COVID‑19. Не існує 

жодних наукових доказів,  що пов’язують 
прийом ібупрофену й інших НПЗП із тяжкі-
стю COVID‑19. Однак варто враховувати, що 
НПЗП (як, утім, і парацетамол) можуть мас
кувати низку симптомів COVID‑19 (зокрема, 
лихоманку), що може утруднити своєчасну діа-
гностику захворювання. При будь-якій вірус-
ній респіраторній інфекції слід пам’ятати, що 
будь-який представник великої групи НПЗП 
допомагає знизити температуру, полегшити 
симптоми вірусної інфекції завдяки жарозни-
жувальному та знеболювальному ефектам, ха-
рактерним для цієї групи лікарських засобів. 
Поряд із цим у разі використання НПЗП у па-
цієнтів із гострими респіраторними вірусними 
захворюваннями слід пам’ятати про можливість 
розвитку класоспецифічних ускладнень із боку 
шлунково-кишкового тракту, серцево-судинної 
системи та нирок. Цей ризик видається досить 
серйозним у літніх пацієнтів із множинними 
супутніми захворюваннями [16].

Доцільність застосування НПЗП у лікуванні 
інфекцій дихальних шляхів у дорослих і дітей 
було оцінено у великому систематичному огляді, 
до якого включили 34 рандомізовані клінічні 
дослідження [7]. Доказові дані щодо ібупро-
фену, напроксену, АСК, диклофенаку й інших 
НПЗП оцінювалися за  ступенем невизначе-
ності для кожного з результатів дослідження 
та підсумовувалися за допомогою підходу оці-
нювання, розроблення й аналізу рекомендацій 
(GRADE). Отримані результати свідчать, що 
високоякісні докази підтверджують доціль-
ність використання НПЗП для зниження тем-
ператури як у дорослих, так і в дітей. Однак 
докази щодо використання НПЗП для змен-
шення кашлю були невизначеними. Більшість 
досліджень показали, що НПЗП значно полег-
шують біль у горлі. Стосовно побічних явищ, 
то про шлунково-кишковий дискомфорт частіше 
повідомляли в дітей. Для дорослих загальна до-
стовірність оцінки ефекту була низькою, а збіль-
шення кількості шлунково-кишкових побічних 
ефектів не було клінічно значущим. Викори-
стання НПЗП не збільшило рівня смертності 
або потреби у вентиляції в пацієнтів з інфекці-
ями дихальних шляхів. Дослідники дійшли вис-
новку, що НПЗП є корисними в амбулаторному 
лікуванні гарячки та болю в горлі в дорослих 
і дітей у разі вірусних респіраторних інфекцій.

Нещодавно було опубліковано система-
тичний огляд поточних доказів ефективності 
та безпеки застосування НПЗП при вірусних 
респіраторних інфекціях [33]. Автори вирішили 
оцінити ефективність і безпеку різних НПЗП 
при вірусних респіраторних інфекціях, щоб 
визначити, який із них є найкращим вибором 
для лікування COVID‑19. Пошук проводився 

в базах даних Medline (через PubMed), Embase, 
CENTRAL до 23 березня 2020 р. Були включені 
клінічні випробування із застосування НПЗП 
при вірусних респіраторних інфекціях. Зага-
лом було відібрано шість клінічних випробу-
вань. Випробування показують, що ібупрофен 
і напроксен не тільки позитивно впливають 
на контроль симптомів застуди, а й не спри-
чиняють серйозних побічних ефектів у разі 
риновірусних інфекцій. Окрім того, встанов-
лено, що комбінація кларитроміцину, напрок-
сену й озельтамівіру сприяє зниженню рівня 
смертності та тривалості госпіталізації у хво-
рих на пневмонію, спричинену грипом. Отже, 
НПЗП є ефективними в лікуванні респіратор-
них інфекцій, спричинених грипом і ринові-
русом. Оскільки клінічних випробувань щодо 
COVID‑19 не проводилося, а звіти про випадки 
та клінічний досвід є неоднозначними, автори 
рекомендували використовувати такі замін-
ники, як парацетамол, для контролю лихоманки 
й запалення. При цьому зазначається, що саме 
напроксен може бути хорошим вибором для 
майбутніх клінічних випробувань.

Зважаючи на  статус «старого, але золо-
того» стандарту для нестероїдної протиза-
пальної терапії, в науковій літературі обго-
ворюється можлива роль напроксену в бо-
ротьбі з  COVID‑19 [29]. Відомо,  що деякі 
НПЗП мають противірусну активність щодо 
SARS‑CoV‑2. Сьогодні дійсно існує нагальна по-
треба в спеціальних противірусних препаратах, 
спрямованих проти SARS-CoV‑2, щоб запобігти 
найтяжчим формам COVID‑19. Завдяки пере-
профілюванню ліків доступні терапевтичні за-
соби можна постачати по всьому світу в умовах 
нинішньої пандемії.

Вірусна інфекція активує запальний 
каскад ЦОГ‑2, який є найвираженішим 
у  початковій фазі запалення [31]. Інфек-
ція SARS-CoV‑2 також підвищує регуляцію 
ЦОГ‑2 у культурі клітин людини та на моде-
лях мишей [15]. Ефективність інгібування 
ЦОГ‑1/ЦОГ‑2 НПЗП, як-от напроксен і целе-
коксиб, що перешкоджають активації запа-
лення, може обмежити цитокіновий шторм 
[23]. Хоча спочатку припускали,  що НПЗП 
можуть підвищувати експресію рецептора 
ангіотензинперетворювального ферменту‑2 
(АПФ‑2), тим самим, можливо, сприяючи 
проникненню вірусу всередину клітини, не-
щодавнє клінічне випробування засвідчило 
безпеку інгібіторів ЦОГ‑1/ЦОГ‑2 і припус-
тило їхню здатність знижувати рівень ІЛ‑6 
[22]. Лікування двома НПЗП, котрі часто при-
значають, а саме ібупрофеном і мелоксикамом, 
не  вплинуло на  експресію АПФ‑2, проник-
нення чи реплікацію вірусу, але може вплинути 

на результати COVID‑19, пригнічуючи запальну 
відповідь і вироблення захисних антитіл [15]. Ос-
танні звіти свідчать, що пацієнти з COVID‑19, 
які потребували госпіталізації й отримували 
ібупрофен або напроксен, частіше не потребу-
вали штучної вентиляції легень.

Націлювання на нуклеопротеїн N коронаві-
русу SARS-CoV‑2 може розглядатися як стра-
тегія перешкоджання реплікації вірусу та, 
можливо, іншим важливим функціям, пов’яза-
ним із вірусним N. Противірусні властивості 
напроксену, котрий раніше продемонстру-
вав активність проти вірусу грипу А [21], 
оцінено проти SARS-CoV‑2 [30]. Попередні 
дослідження довели, що напроксен є інгібі-
тором як ЦОГ‑1/ЦОГ‑2, так і нуклеопроте-
їну вірусу грипу А. Зв’язування напроксену 
з нуклеопротеїном вірусу грипу А блокувало 
асоціацію вірусної РНК із нуклеопротеїном, 
а також перешкоджало самоасоціації нукле-
опротеїнів. Отже, напроксен істотно знижував 
транскрипцію/реплікацію вірусу в інфікованих 
клітинах і захищав мишей від інфікування ві-
русом грипу А [21].

Спектроскопія власної флуоресценції, ані-
зотропія флуоресценції й аналізи динаміч-
ного розсіювання світла продемонстрували 
зв’язування напроксену з нуклеопротеїном 
N вірусу SARS-CoV‑2, як було передбачено 
молекулярним моделюванням. Напроксен пе-
решкоджав олігомеризації рекомбінантного 
N і пригнічував реплікацію вірусу в інфіко-
ваних клітинах. У клітинах VeroE6 і моделях 
відновленого первинного респіраторного 
епітелію людини за COVID‑19 напроксен 
специфічно пригнічував реплікацію вірусу 
та захищав бронхіальний епітелій від по-
шкодження, спричиненого SARS-CoV‑2. 
Парацетамол та інгібітор ЦОГ‑2 целекоксиб 
не  демонстрували пригнічення реплікації 
вірусу. Отже, серед протестованих НПЗП 
лише напроксен поєднує противірусні, про-
тизапальні та жарознижувальні властивості. 
Додавання напроксену до стандартної терапії 
може бути корисним у клінічних умовах [30].

Наразі напроксен схвалено Управлінням 
із контролю якості продуктів харчування та лі-
карських засобів США (FDA) для лікування 
гострої подагри, анкілозивного спондиліту, 
бурситу, поліартикулярного ювенільного іді-
опатичного артриту, остеоартриту, тендиніту, 
ревматоїдного артриту, болю та  первинної 
дисменореї. Це засіб першої лінії лікування 
гострого подагричного артриту, остеоар-
триту, м’язово-скелетного болю, запалення 
та дисменореї [11]. У численних рандомізова-
них клінічних дослідженнях продемонстро-
вано високу протибольову та протизапальну 
ефективність напроксену, що дає змогу ре-
комендувати його при різних клінічних сце-
наріях – ​від короткочасного прийому при 
гострому болі до ситуацій, які потребують 
тривалого застосування НПЗП. Напроксен 
успішно пройшов порівняння з традицій-
ними неселективними та високоселектив-
ними НПЗП (коксибами). При цьому він 
не поступався препаратам порівняння, а де-
коли перевищував їх за ефективністю та мав 
кращу переносимість. Напроксен також тра-
диційно використовується в лікуванні гаряч-
кових станів за різних клінічних ситуацій. 
Він добре зарекомендував себе як потужний 
антипіретик за лихоманки на тлі злоякісних 
новоутворень, гострих респіраторних захворю-
вань, бактеріальних інфекцій тощо. Противіру-
сні властивості напроксену продемонстровано 
проти вірусу грипу А; також активно дослід-
жуються проти SARS-CoV‑2. Напроксен має 
весь необхідний спектр терапевтичної ак-
тивності (протибольовий, протизапальний, 
жарознижувальний ефекти) в  поєднанні 
з найвищим серед НПЗП профілем карді-
оваскулярної безпеки [3]. Таке вдале поєд-
нання робить його ідеальною перспективою 
для тривалого контролю основних симптомів 
хронічних ревматичних захворювань.

Список літератури знаходиться в редакції.

Рис. 2. Механізми трансдукції в ГЕБ, зумовлені периферично вивільненими медіаторами запалення. 
Цитокіни ІЛ-1β та ІЛ-6 (зелені кружечки) зв’язуються з відповідними рецепторами (IL1R, IL6R) на 

ендотеліальних клітинах мозку в преоптичному гіпоталамусі, що призводить до транскрипції ЦОГ-2 
та мікросомальної простагландин-Е-синтази-1 (mPGES-1) через TAK1 і STAT3 відповідно. Подальше 

зв’язування знову синтезованого ПГE2 (рожеві кружечки) з клітинами, що експресують його рецептор 
EP3 (EP3R) у серединному преоптичному ядрі гіпоталамуса, спричиняє лихоманку. Адаптовано за [10]
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