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Дексибупрофен в   практике ревматолога : 
обзор клинических исследований 
и   фармакологические аспекты
А.Е. Каратеев1, А.С. Духанин2

Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) – основной инструмент для контроля боли 
при ревматических заболеваниях. Однако их использование существенно ограничивает риск развития 
класс-специфических осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой системы 
и почек. 
Дексибупрофен (дИБФ) – модифицированная форма одного из наиболее популярных представителей 
НПВП – ибупрофена, его биологически активный правовращающий стереоизомер ((S)-(+)), терапевтиче-
ские дозы которого в 2 раза меньше в сравнении с рацематом. Этот препарат обладает хорошим терапевтиче-
ским потенциалом и лучшей переносимостью, чем «обычный» ибупрофен. 
Цель исследования – провести обзор клинических исследований дексибупрофена при ревматических забо-
леваниях.
Материал и методы. Был проведен поиск публикаций в электронных библиотеках PubMed, Web of Science, 
Scopus, Cochrane по ключевым словам: «dexibuprofen», «S(+)-ibuprofen», «rheumatic disease», «treatment», 
«efficacy», «safety». В обзор включались оригинальные публикации, представляющие рандомизированные 
контролируемые исследования, открытые или наблюдательные исследования, в которых изучалась эффек-
тивность и безопасность дИБФ при лечении РЗ. 
Результат. Выделены 7 публикаций, в т. ч. 4 двойных слепых рандомизированных контролируемых иссле-
дования (суммарно 925 пациентов), 1 открытое контролируемое исследование безопасности с эндоскопи-
ческим контролем и 2 наблюдательных исследования, целью которых была оценка безопасности дИБФ 
в реальной клинической практике. Анализ этих работ показал, что дИБФ по своей эффективности не усту-
пает «обычному» ибупрофену (хотя доза последнего в 2 раза больше) и диклофенаку в дозе 150 мг/сут., 
при этом частота осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта на фоне приема дИБФ статистиче-
ски значимо ниже. Наблюдательные исследования дИБФ в реальной практике также демонстрируют хоро-
шее терапевтическое действие и благоприятный профиль безопасности этого препарата. 
Заключение. Дексибупрофен – эффективный анальгетик с хорошей переносимостью, который может с успе-
хом использоваться в комплексном лечении ревматических заболеваний.
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DEXIBUPROFEN IN RHEUMATOLOGY PRACTICE: A REVIEW OF CLINICAL STUDIES 
AND PHARMACOLOGICAL ASPECTS

Andrey E. Karateev1, Alexander S. Dukhanin2

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are the primary tool for pain control in rheumatic diseases. 
However, their use significantly limits the risk of developing class-specific complications affecting the gastrointestinal 
tract, cardiovascular system, and kidneys.
Dexibuprofen (dIBF) is a modified form of one of the most popular NSAIDs, ibuprofen. Its biologically active dex-
trorotatory stereoisomer ((S)-(+)), with therapeutic doses half that of the racemate, offers good therapeutic potential 
and is better tolerated than “regular” ibuprofen.
The aim of this study was to review clinical trials of dexibuprofen in rheumatic diseases.
Materials and methods. A search of publications in PubMed, Web of Science, Scopus, and Cochrane electronic librar-
ies was conducted using the keywords “dexibuprofen”, “S(+)-ibuprofen”, “rheumatic disease”, “treatment”, “effi-
cacy”, and “safety”. The review included original publications representing randomized controlled trials, open-label 
studies, or observational studies that examined the efficacy and safety of dexibuprofen in the treatment of rheumatic 
diseases.
Results. Seven publications were identified, including four double-blind, randomized controlled trials (a total 
of 925 patients), one open-label, controlled safety study with endoscopic monitoring, and two observational stud-
ies aimed at assessing the safety of dexibuprofen in real-world clinical practice. An analysis of these studies showed 
that dexibuprofen is as effective as “regular” ibuprofen (although the latter’s dose is twice as high) and diclofenac 
at a dose of 150 mg/day, while the incidence of gastrointestinal complications with dexibuprofen is statistically signifi-
cantly lower. Observational studies of dexibuprofen in real-world practice also demonstrate good therapeutic efficacy 
and a favorable safety profile for this drug.
Conclusion. Dexibuprofen is an effective, well-tolerated analgesic that can be successfully used in the combination 
treatment of rheumatic diseases.
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Нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП)  – базовый, надежный, проверенный почти по-
луторавековым опытом практического использования 
инструмент анальгетической терапии при  наиболее рас-
пространенных ревматических заболеваниях (РЗ) [1]. Не-
смотря на несомненные достижения современной науки, 
обеспечившие серьезный прорыв в лечении аутоиммунной 
и иммуновоспалительной патологии, проблема контроля 
скелетно-мышечной боли – основного проявления РЗ – 
остается в  числе терапевтических приоритетов  [1]. На-
пример, данные двух регистров CORRONA, включавших 
11 350 больных ревматоидным артритом (РА), 2003 боль-
ных псориатическим артритом (ПсА) и  495  больных ак-
сиальным спондилоартритом (АС), показали, что  сред-
ний уровень боли при этих заболеваниях составляет 39,5, 
38,9 и 46,1 мм визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) соот-
ветственно [2]. Очевидно, что наличие умеренных и выра-
женных болевых ощущений будет требовать проведения 
симптоматической терапии, направленной на  уменьше-
ние страданий пациентов и  улучшение качества жизни. 
И одна из ведущих позиций в этом принадлежит, без сом-
нения, НПВП. 

Востребованность этого класса симптоматиче-
ских средств демонстрирует, в  частности, исследование 
K. Albrecht и соавт. [3]: среди 150 394 пациентов с РА, на-
блюдавшихся в Германии по состоянию на 2019 г., 45% ре-
гулярно использовали НПВП, и еще 33% – другие ненарко-
тические анальгетики (в основном метамизол). По данным 
I.C. Scott и соавт. [4], при оценке когорты больных систем-
ными РЗ (n=130382  на  2020  г.) в  Великобритании часто-
та регулярного использования НПВП составляла от  56,1 
(в 2004 г.) до 22,3 (в 2020 г.) на 100 пациенто-лет. Столь же 
часто НПВП применяют при  остеоартрите (ОА) и  неспе-
цифической боли в спине (НБС). По данным исследования 
BISCUIT, в ходе которого оценивалось состояние 1,4 млн 
пациентов с ОА и 0,4 млн пациентов с хронической НБС 
в Швеции, Норвегии, Финляндии и Дании; из них 20,9% 
и 37,2% соответственно длительно получали НПВП [5]. 

Важно отметить, что применение современной базис
ной терапии, в  частности генно-инженерных биологиче-
ских препаратов (ГИБП), не  обеспечивает полный отказ 
от использования НПВП. Так, Т. Hunter и соавт. [6], оце-
нив результаты 12-месячной терапии ГИБП у  34  047  па-
циентов с  РА, выявили снижение потребности в  НПВП 
с 61,1% до 41,5%. Аналогично, Z.M. Lee и соавт. [7] на ко-
горте из  821  пациента с  РА рассчитали среднее число 
дней за  12  мес., когда требовался прием НПВП до и  по-
сле индукции терапии ГИБП. Это  значение составило 
338,4±146,7 и 256,2±170,1 дня соответственно. 

Применение НПВП позволяет успешно контроли-
ровать основные симптомы РЗ, однако обратной стороной 
этого становится риск развития ряда класс-специфических 
нежелательных реакций (НР). В первую очередь, речь идет 
о характерных для НПВП осложнениях со стороны желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), сердечно-сосудистой си-
стемы (ССС) и почек. Учитывая, что многие пациенты с РЗ 
(а среди лиц старших возрастных групп – абсолютное боль-
шинство) имеют коморбидную патологию, это накладыва-
ет серьезные ограничения на использование НПВП [8, 9]. 

К  сожалению, ни  один из  представителей данной 
лекарственной группы не  может считаться безопасным. 
Это  демонстрирует, в  частности, работа N.  Bhala и  со-
авт.  [10]  – метаанализ 280  рандомизированных контро

лируемых исследований (РКИ), в  которых НПВП срав-
нивались с  плацебо (n=124513) и  474  РКИ, где  НПВП 
сравнивались с другими НПВП (n=229296). Согласно по-
лученным данным, относительный риск (ОР) осложне-
ний со  стороны ССС- и  ЖКТ-кровотечений составил 
для  диклофенака 1,41/1,89; для  ибупрофена  – 1,44/3,97; 
для коксибов – 1,37/1,81. Напроксен не повышал кардио
васкулярный риск (ОР=0,93), но это «компенсировалось» 
максимальной опасностью ЖКТ-осложнений (ОР=4,22). 

Вероятность развития лекарственных осложне-
ний во  многом определяется дозой НПВП. Подтвержде-
нием этого может служить проведенный P.  McGettigan 
и  D.  Henry  [11] метаанализ 30  исследований «случай-
контроль» (всего 184  946  пациентов с  кардиоваскуляр-
ными осложнениями) и  21  когортного исследования 
(суммарно >2,7 млн пациентов). Для всех НПВП (за исклю-
чением напроксена) была отмечена зависимость негатив-
ного действия на  ССС от  дозы  – например, ОР для  низ-
ких/высоких доз ибупрофена и  диклофенака составил 
1,05/1,78 и 1,22/1,98 соответственно.

Поэтому одним из  основных направлений повыше-
ния безопасности НПВП является снижение требуемой 
для качественного обезболивания дозы препарата. Дости-
жение этого результата возможно при модификации дей-
ствующей субстанции (представляющей для  большин
ства НПВП рацемат право- (S+) и лево- (R–) вращающих 
стереоизомеров) путем выделения лишь одного биоло-
гически активного пространственного варианта молеку-
лы. Этот подход был реализован для  ибупрофена (ИБФ), 
α-арилпропионовой кислоты, – одного из самых популяр-
ных представителей группы НПВП, неселективного инги-
битора циклооксигеназы (ЦОГ)  2, обладающего высоким 
анальгетическим потенциалом. Создание (S)-(+)-энан-
тиомера ИБФ, лишенного балластной R-формы  – дек-
сибупрофена (дИБФ),  – позволило в  2  раза снизить дозу 
препарата, повысить его  эффективность и  значительно 
уменьшить риск развития НР [12–14]. 

Целью настоящей работы являлся обзор исследова-
ний, в  которых оценивалась эффективность дексибупро-
фена при ревматических заболеваниях. 

Материалы и  методы 

Нами был проведен поиск публикаций в англоязыч-
ных электронных библиотеках PubMed, Web of  Science, 
Scopus и  Cochrane по  следующим ключевым словам: 
«dexibuprofen», «S(+)-ibuprofen», «rheumatic disease», 
«treatment», «efficacy», «safety». 

Критерием включения в  настоящий обзор явля-
лось наличие оригинальной публикации, представляю-
щей РКИ, открытое контролируемое клиническое иссле-
дование или  наблюдательное исследование, в  которой 
изучались эффективность и безопасность дИБФ при лече-
нии РЗ. 

В обзор не включались неоригинальные публикации 
(такие  как обзоры или  метаанализы), описания клиниче-
ских случаев, работы, проведенные на  здоровых добро-
вольцах или  лабораторных животных, статьи с  неполны-
ми или недостаточными данными о результатах, абстракты 
научных конференций. 

По результатам поиска нами было найдено 115 пуб
ликаций, в  которых присутствовали выбранные ключе-
вые слова. Из  них только 25  представляли оригинальные 
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клинические исследования. При этом лишь 7 из них были 
посвящены применению дИБФ при  РЗ, остальные опи-
сывали фармакологические испытания на  добровольцах 
(9  работ), оценку эффективности дИБФ как  антипирети-
ческого средства (3 работы), для контроля острой боли по-
сле удаления зуба (2  работы), лечения дисменореи (1  ра-
бота), гингивита (1  работа), периферической нейропатии 
(1 работа) и для закрытия Боталлова протока (1 работа). 

Таким образом, анализ проводился по  результатам 
7 исследований. Схема отбора источников для обзора пред-
ставлен на рисунке 1.

Результаты 

В анализ включены 7 публикаций, 4 из которых пред-
ставляют двойные слепые (ДС) РКИ  [15–18], одна  – от-
крытое контролируемое исследование безопасности с  эн-
доскопическим контролем  [19], еще  2  – наблюдательные 
исследования, целью проведения которых была оценка без-
опасности дИБФ в реальной клинической практике [20, 21] 
(табл. 1). 

ДС  РКИ проводились на  пациентах с  ОА ко-
ленного сустава (КС), тазобедренного сустава (ТБС) 
или смешанной группе больных с ОА КС или ТБС. Все-
го в  эти работы было привлечено 925  больных. Дли-
тельность терапии составляла 14–15  дней, дозы дИБФ 
варьировали от 400 до 1200 мг/сут. РКИ не предусматри-
вали сравнение с  пассивным контролем (плацебо); в  ка-
честве активного контроля выступали рацемат ИБФ в дозе 

Рис. 1. Схема отбора публикаций: РКИ – рандомизированное 
контролируемое исследование; РЗ – ревматические заболева-
ния; НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты; 
дИБФ – дексибупрофен

Таблица 1. Клинические исследования дексибупрофена при ревматических заболеваниях (приведены в хронологическом порядке)

Исследование Дизайн Срок Эффект Безопасность

Chlud K., 
1995 [20]

Наблюдательное исследование:  
оценка безопасности дИБФ 
у 1400 пациентов с РЗ

30 дней Не указан
Общее число НР – 7,4%; НР со стороны 
ЖКТ – 5,8%; число пациентов 
с прерыванием терапии из-за НР – 2,3%

Hawel R. 
et al., 
1997 [15]

ДС РКИ: сравнение дИБФ  
в дозе 900 мг/сут. и диклофенака  
в дозе 150 мг/сут. у 110 пациентов 
с ОА КС

15 дней

Улучшение по индексу Лекена на 7,4 
и 7,3 балла; отсутствие статистически 
значимого отличия по динамике боли 
и нарушения функции 

Число пациентов с прерыванием терапии  
из-за НР – 7,3% vs 14,5% соответственно 
(p<0,05) 

Singer F. 
et al., 
2000 [16]

ДС РКИ: сравнение дИБФ в дозе 600 мг 
и дИБФ в дозе 1200 мг/сут. с ИБФ 
в дозе 2400 мг/сут. у 178 пациентов 
с ОА ТБС

15 дней

Динамика WOMAC статистически 
значимо выше в группе дИБФ 1200 мг, 
чем 600 мг/сут. (р=0,023) 
и статистически не значимо выше, 
чем в группе ИБФ 2400 мг/сут. (р=0,055)

Число НР – 13,3% vs 15,3% vs 16,9% 
соответственно

Mayrhofer F., 
2001 [21]

Наблюдательное исследование:  
оценка переносимости дИБФ в дозе 
400–800 мг/сут. (в среднем 736 мг) 
у 223 пациентов с ОА, РА, АС, ПсА, 
хронической болью 

12 мес.
Выпадение из-за отсутствия эффекта 
у 26 (11,7%) пациентов

Общее число НР – 15,2%; НР со стороны 
ЖКТ – 11,7%. Опасные НР не отмечены. 

Hawel R. 
et al., 
2003 [17]

ДС РКИ: сравнение дИБФ  
в дозе 800 мг/сут. и целекоксиба в дозе 
200 мг/сут. у 148 пациентов с ОА ТБС

15 дней
Динамика WOMAC не отличалась 
в группах дИБФ и целекоксиба 
(р=0,513)

Число НР – 12,2% vs 13,5%; число НР 
со стороны ЖКТ – 8,1% vs 9,5% 
соответственно

Gómez B.J. 
et al., 
2006 [19]

Открытое контролируемое исследование: 
сравнение влияния дИБФ в дозе 
1200 мг, ИБФ в дозе 2400 мг 
и диклофенака в дозе 150 мг/сут. 
на ЖКТ у 60 пациентов с РЗ

14 дней Не приведено

Число пациентов с поражением слизистой 
ЖКТ по данным ЭГДС – 5% vs 42,1% (р=0,003) 
vs 30% (НЗ); по данным ВКЭ отсутствие 
изменений слизистой кишечника – 42,9% 
vs 28,7% vs 14,3% соответственно (р=0,0175)

Zamani O. 
et al., 
2014 [18]

ДС РКИ: сравнение дИБФ в дозе  
800 мг/сут. и ИБФ в дозе 1600 мг/сут. 
у 489 пациентов с ОА КС или ТБС 

14 дней

SPID (MD) при движении 14 дней 
–72,00 (95% ДИ: –123,87–19,89); 
отличный/хороший результат – 61,7% 
против 60,4%

Число НР со стороны ЖКТ – 3,3% vs 7,8% 
соответственно (р=0,032)

Примечание: дИБФ – дексибупрофен; РЗ – ревматические заболевания; НР – нежелательные реакции; ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; ДС РКИ – двойное слепое 
рандомизированное контролируемое исследование; ОА – остеоартрит; КС – коленный сустав; ИБФ – ибупрофен; ТБС – тазобедренный сустав; РА – ревматоидный 
артрит; АС – анкилозирующий спондилит; ПсА – псориатический артрит; WOMAC – Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index; ЭГДС – эзофагогастро-
дуоденоскопия; НЗ – статистически не значимо; ВКЭ – видеокапсульная эндоскопия; SPID – сумма различий в интенсивности боли (sum of pain intensity difference); 
MD – разница средних (mean difference)
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1600–2400 мг/сут. (2 работы), диклофенак в дозе 150 мг/сут. 
(1 работа) и целекоксиб в дозе 200 мг/сут. (1 работа). Пер-
вичные конечные точки различались: в  одном исследова-
нии это была динамика индекса Лекена, в 2 – динамика ин-
декса WOMAC (Western Ontario and  McMaster Universities 
Arthritis Index), в  1  – динамика выраженности боли, оце-
ниваемая по  сумме различий в  интенсивности боли 
(SPID, sum of  pain intensity difference). Согласно получен-
ным данным, во  всех ДС  РКИ дИБФ не  уступал по  сво-
ей эффективности «обычному» ИБФ в максимальной дозе 
(2400 мг/сут.), диклофенаку в дозе 150 мг/сут. и целекоксибу 
в дозе 200 мг/сут. При этом была отмечена четкая дозозави-
симость эффекта дИБФ: при использовании этого препара-
та в дозе 1200 мг/сут. динамка индекса WOMAC была ста-
тистически значимо выше, чем  при  использовании дИБФ 
в дозе 600 мг/сут. (р = 0,023) [16, 17, 19, 21]. 

В  РКИ не  было зафиксировано опасных НР (кро-
вотечения, кардиоваскулярные катастрофы и  т.  п.). Сум-
марно число ЖКТ-осложнений при использовании дИБФ 
в  дозе 800  мг/сут. было статистически значимо ниже, 
чем  на  фоне приема рацемата ИБФ в  дозе 1600  мг/сут.; 
при использовании дИБФ в дозе 900 мг/сут. – статистиче-
ски значимо меньше, чем при использовании диклофенака 
в дозе 150 мг/сут. Число НР на фоне приема дИБФ в дозе 
800  мг/сут. и  целекоксиба в  дозе 200  мг/сут. не  различа-
лось [16, 17, 19, 21]. 

Открытое контролируемое исследование безопасно-
сти НПВП показало значительно меньшее число эрозив-
но-язвенных изменений слизистой верхних отделов ЖКТ 
и  тонкой кишки по  данным эзофагогастодуоденоскопии 
и видеокапсульной эндоскопии при использовании дИБФ 
в дозе 1200 мг/сут. в сравнении с «обычным» ИБФ в дозе 
2400 мг/сут. и диклофенаком в дозе 150 мг/сут. [20].

По  данным двух наблюдательных исследований, 
общее число НР при  использовании дИБФ составля-
ло от 7,4% при длительности приема до 30 дней до 15,2% 
при длительности приема до 12 мес. [15, 18]. 

Обсуждение

Полученные данные подтверждают, что дИБФ по сво-
ему лечебному потенциалу при РЗ как минимум не уступа-
ет обычному ИБФ (рацемату), при  этом терапевтическая 
доза первого препарата, необходимая для  получения мак-
симального обезболивающего действия, в  2  раза меньше. 
Это  определяет более благоприятный профиль переноси-
мости дИБФ  – прежде всего, в  отношении осложнений 
со  стороны ЖКТ. Аналогично, дИБФ не  уступал по  сво-
ей эффективности «золотому стандарту» обезболиваю-
щей терапии – диклофенаку, но при этом превосходил его 
по ЖКТ-безопасности. 

Следует отметить, что дИБФ показал себя как весь-
ма действенный анальгетик. Это  подтверждает метаана-
лиз 2 РКИ (n=313), в которых этот препарат сравнивался 
с ИБФ при острой боли после экстракции зуба. Так, чи-
сло пациентов с  уменьшением боли >50% после одно-
кратного приема дИБФ в  дозе 200  мг составило 53%, 
после приема дИБФ в  дозе 400  мг  – 70%, после приема 
ИБФ – 50%, после приема плацебо – 13% [22]. дИБФ так-
же показал преимущество в  сравнении с  ИБФ при  ле-
чении дисменореи. Так,  в  РКИ ADIDAC (n=77) дИБФ 
в дозах 200 и 300 мг был статистически не значимо более 
эффективен, чем ИБФ в дозе 400 мг/сут., при этом лечеб-

ное действие первого развивалось статистически значи-
мо быстрее (р=0,035) [23]. 

Эффективность и  хороший профиль безопасности 
дИБФ подтверждает ряд наблюдательных исследований. 
В таблице 1 приведены только 2 из них – работы K. Chlud 
и  F.  Mayrhofer, которые соответствовали критериям от-
бора (наличие англоязычной публикации в  наиболее из-
вестных электронных библиотеках, использование дИБФ 
при РЗ) [15, 18]. Однако из обзора W. Phleps [13] нам извест-
но как минимум еще о двух наблюдательных исследовани-
ях дИБФ, проведенных в  Аргентине (n=5522) и  Австрии 
(n=411), участниками которых стали пациенты с  различ-
ными видами острой боли (включая головную, НБС, пост
травматическую боль и  др.). Эти  работы представлены 
в публикациях на испанском и немецком языках. В обоих 
исследованиях эффект дИБФ был оценен очень высоко: 
в первом из них число пациентов с полным купированием/
снижением боли >50% составило 86%; во втором «отлич-
ную» и «очень хорошую» оценку результатам применения 
дИБФ дали 92% участников. Общее число НР в данных ис-
следованиях составило всего 5,45% и 6,5% соответственно. 

Относительную безопасность дИБФ в  отношении 
ССС демонстрирует общеевропейский проект по  оцен-
ке риска НПВП-ассоциированных осложнений SOS 
(Safety Of non-Steroidal anti-inflammatory drugs). В его рам-
ках был исследован риск развития инфаркта миокарда 
при  использовании различных НПВП в  популяции 4  ев-
ропейских стран (Англия, Германия, Голландия, Италия: 
всего 8,5 млн лиц, принимавших НПВП; 79 553 случая ин-
фаркта миокарда). Для  дИБФ относительный риск этого 
осложнения составил 1,15 (меньше, чем для напроксена – 
1,19, ИБФ – 1,24, диклофенака – 1,31) [24]. 

Фармакологические аспекты применения 
Райтбуфена® (дексибупрофена) 

В  2025  г. в  Российской Федерации зарегистриро-
ван препарат Райтбуфен®  – первый дИБФ отечествен-
ного производства (ООО «ПРОМОМЕД  РУС», Россия). 
Для  индивидуальных режимов дозирования препарат до-
ступен в таблетках, покрытых пленочной оболочкой в до-
зировках 200, 300 и 400 мг. 

При сравнении характеристик дИБФ (Райтбуфена®) 
и обычного ИБФ следует отметить важные фармакологи-
ческие преимущества первого. 

Фармацевтические свойства. ИБФ относится ко вто-
рому классу биофармацевтической классификацион-
ной системы (BCS (Biopharmaceutics Classification System) 
class II): обладает низкой растворимостью, но высокой про-
ницаемостью  через клеточные мембраны. Это  означает, 
что его всасывание после приема внутрь в основном зави-
сит от скорости растворения таблетки, а не от способности 
проникать через стенки кишечника. При этом тест в усло-
виях, имитирующих желудочный рН, показал, что раство-
римость дИБФ составила 9,61 мг/100 мл, тогда как рацеми-
ческого ИБФ – всего 4,65 мг/100 мл, т. е. более чем вдвое 
ниже. Авторы исследования делают вывод о высокой био-
доступности дИБФ [25].

Дальнейшее совершенствование фармацевтических 
свойств дИБФ связано с  получением комплекса дИБФ 
с  аргинином. Такая форма характеризуется высокой ста-
бильностью, кристаллической структурой, устойчиво-
стью к деградации, что гарантирует заявленную дозировку 
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препарата и ожидаемую биодоступность активной молеку-
лы [26]. Добавление аргинина в фармацевтическую компо-
зицию усиливает абсорбцию в ЖКТ, скорость растворения 
активной молекулы при  низких значениях рН (соответ
ствующих среде желудка) и  обеспечивает более высокие 
пиковые уровни (Cмакс), максимальную концентрацию 
(Tмакс) по сравнению с ИБФ [27]. 

Фармакокинетические свойства. дИБФ состоит из од-
ного вида молекул, что  задает прогнозируемый профиль 
эффективной концентрации в  плазме крови и  месте дей-
ствия. Напротив, обычный ИБФ (рацемическая смесь) 
включает S-энантиомер и R-энантиомер. Наличие второго 
компонента определяет непредсказуемость фармакокине-
тики ИБФ. Дело в том, что фармакологически неактивный 
(R)-ИБФ конвертируется ферментом эпимеразой в  ак-
тивную S-форму  [14]. Эта реакция весьма индивидуальна 
и может затронуть от 30 до 60% (R)-ИБФ [12, 28]. Количе-
ственно оценить метаболическую конверсию ибупрофена 
в ходе рутинного мониторинга не представляется возмож-
ным – это по силам только отдельным наукоемким лабо-
раториям [14]. В результате при приеме ИБФ терапевтиче-
ские концентрации активного (S)-ИБФ характеризуются 
высокой индивидуальной вариабельностью; контроль вос-
паления и боли, риск побочных эффектов ИБФ находятся 
в менее предсказуемой зоне по сравнению с дИБФ. Кон-
версия (S)-ИБФ в  (R)-ИБФ в  организме не  происходит, 
поэтому у  пациента, принимающего дИБФ, энантиомер-
ная фракция не изменяется. Таблетка 200, 300 или 400 мг 
дИБФ за  счет аргининовой формы быстрее растворяется 
и  всасывается; биодоступность прямо пропорциональна 
выбранной дозе; кратность приема позволяет удерживать 
стационарную концентрацию дИБФ в  терапевтическом 
коридоре. Это, с одной стороны, минимизирует риск раз-
вития побочных эффектов на  пике плазменных уровней; 
с другой – препятствует «ускользанию» клинического эф-
фекта [29]. 

(R)-ИБФ участвует в  метаболизме жиров, обра-
зуя т.  н.  гибридные триглицериды. Они  накапливаются 
в жировой ткани и медленно высвобождают активную моле-
кулу. дИБФ считается метаболически более нейтральным, 
он  не  включается в  указанные метаболические процессы, 
избегая, таким образом, возможных побочных реакций 
на дополнительные метаболиты, такие как тиоэфиры [29]. 

Фармакодинамические свойства. По  отношению 
к  ЦОГ-1 и  ЦОГ-2  дИБФ и  ИБФ проявляют разную ак-
тивность. Влияние дИБФ на  ЦОГ-2  несколько выше, 
чем  на  ЦОГ-1 (соотношение 50%-х ингибирующих кон-
центраций ЦОГ-1/ЦОГ-2 ≈1,3). Обычный ИБФ, на-
против, более активно ингибирует активность ЦОГ-1 
(табл. 2). Индекс селективности ЦОГ-1/ЦОГ-2 для дИБФ 
в сравнении с ИБФ выше более чем в 6 раз [29]. 

В то время как дИБФ эффективно ингибирует вызы-
вающий боль и  воспаление фермент ЦОГ-2, неактивный 
энантиомер (R)-ИБФ оказывает значительно большее вли-
яние на  «гастропротективный» фермент ЦОГ-1. Это  по-
зволяет предполагать значительно меньший риск повре-
ждения ЖКТ при использовании дИБФ [29].

Клинические данные подтвердили, что дИБФ дейст-
вует быстрее, чем ИБФ. Первоначальное облегчение боли 
при приеме дИБФ наблюдалось уже через 15 минут после 
приема  [30]. Выраженный эффект после приема 200  мг 
дИБФ регистрировали через 22  минуты, после 400  мг 
ИБФ – через 35 минут. Максимальные уровни обезболива-

ния при лечении дИБФ достигались через 30 мин, при ле-
чении ИБФ  – через 60  мин. дИБФ продемонстрировал 
значительно более сильные анальгетические свойства в те-
чение первых трех часов, чем ИБФ при той же продолжи-
тельности действия [31]. 

По  влиянию на  метаболизм гиалинового хряща 
дИБФ можно отнести к  хондронейтральным НПВП  [32]. 
На  это указывают данные изучения жизнеспособно-
сти и  хондрогенной дифференцировки клеточной ли-
нии ATDC5  после обработки НПВП  [33, 34]. Ибупрофен 
и  дИБФ в  терапевтической дозировке не  угнетают жизне-
способность зрелых хондроцитов и не оказывают потенци-
альных цитотоксических эффектов через 72 часа инкубации. 

Важно учитывать гастропротективные и  репараци-
онные свойства аргинина, входящего в  состав препара-
та Райтбуфен. L-аргинин является субстратом NO-синте-
таз  – ферментов, синтезирующих оксид азота (NO). Это 
короткоживущий мессенджер, обладающий плейотроп-
ным действием, в  т.  ч.  способностью подавлять апоптоз, 
стимулировать образование муцина, синтез простаглан-
дина  Е2  и  простациклина клетками желудка. Благодаря 
своим вазодилатирующим и  ангиогенным свойствам NO 
повышает кровоток в слизистой оболочке желудка и спо-
собствует заживлению эрозий и язв [35].

Обсуждая безопасность дИБФ, следует отметить, 
что  для  всех (R)-энантиомеров ИБФ, флурбипрофена 
и  кетопрофена выявлена общая закономерность: для  них 
характерна более высокая токсичность, чем у их (S)-энан-
тиомеров  [35]. Об  этом свидетельствуют доклинические 
исследования на цитотоксичность, жизнеспособность кле-
ток, в том числе на экотоксичность (экологический риск). 

Таким образом, препарат Райтбуфен (дИБФ в  фор-
ме аргининовой соли) в  сравнении с  обычным (рацеми-
ческим) ИБФ обладает рядом фармацевтических, фарма-
кокинетических и  фармакодинамических преимуществ: 
высокая биодоступность и  скорость абсорбции в  ЖКТ; 
более быстрое начало действия; предсказуемость фарма-
кокинетики; более высокая селективность в  отношении 
ЦОГ-2; лучшая переносимость. Имеющиеся данные по-
зволяют рассматривать дИБФ как  эффективный анальге-
тик с  хорошим профилем безопасности, который можно 
с  успехом использовать при  лечении острых и  хрониче-
ских РЗ. 

Прозрачность исследования
Исследование не имело спонсорской поддержки. Авторы 

несут полную ответственность за  предоставление оконча-
тельной версии рукописи в печать.
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Все авторы принимали участие в  разработке кон-

цепции статьи и  в  написании рукописи. Окончательная 

Таблица 2. Средние значения 50%-х ингибирующих кон-
центраций циклооксигеназы 1 и 2 для дексибупрофена 
и ибупрофена 

Препараты ЦОГ-1 ЦОГ-2
Индекс селективности 
ЦОГ-1/ЦОГ-2

дИБФ 2,1 мкМ 1,6 мкМ 1,3

Ибупрофен 4,8 мкМ 24,3 мкМ 0,2

Примечание: дИБФ – дексибупрофен; ЦОГ – циклооксигеназа
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