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Siła działania przeciwzapalnego 

Mechanizm działania NLPZ polega głównie na odwra-
calnym blokowaniu cyklooksygenazy. Etorykoksyb jest 
selektywnym blokerem COX-2. W  badaniach ekspe-
rymentalnych lek wykazuje działanie przeciwzapalne, 
przeciwbólowe i  przeciwgorączkowe, a  efekt ten jest 
porównywalny z klasycznymi NLPZ [6]. W badaniach in 
vitro wykazano, że etorykoksyb hamuje COX-2 106 razy 
bardziej niż COX-1, co przekłada się na jego silne dzia-
łanie przeciwzapalne. Diklofenak blokuje COX-2 tylko 
5 razy silniej [7].

WYNIK: etorykoksyb – 1, diklofenak – 0

dodatkowe mechanizmy działania 

W  badaniach u  ludzi wykazano, że etorykoksyb prze-
chodzi do płynu mózgowo-rdzeniowego, hamuje synte-
zę prostaglandyn na poziomie rdzeniowym i tym samym 
hamuje hiperalgezję ośrodkową [8, 9]. W  badaniach 
eksperymentalnych etorykoksyb wykazywał działanie 
przeciwnowotworowe – hamowanie cytokin, hamowa-
nie angiogenezy i indukcję apoptozy w modelu raka je-
lita grubego oraz raka płuca [10, 11]. W ostatnich latach 
ukazały się prace eksperymentalne dotyczące możliwego 

efektu przeciwdrgawkowego dzięki hamowaniu syntezy 
prostaglandyn w OUN [12]. Udowodniono, że etorykok-
syb redukuje powstawanie zwapnień okołoprotezowych 
po endoprotezoplastyce stawu biodrowego. Diklofenak 
hamuje zdolność przechodzenia leukocytów przez ścia-
nę naczynia do miejsca stanu zapalnego i działa antago-
nistycznie w stosunku do receptora NMDA.

WYNIK: remis

wpływ na układ Sercowo-naczyniowy 

Europejska Agencja Leków opublikowała w 2013 r. Nowe 
zalecenia dotyczące bezpieczeństwa dla diklofenaku [5]. 
Podkreśla się w nich, że terapia wysokimi dawkami di-
klofenaku (150 mg/24 h) wiąże się ze wzrostem ryzyka 
wystąpienia incydentów zakrzepowo-zatorowych (za-
wał, udar). Stosowanie diklofenaku jest przeciwwska-
zane u pacjentów z niewydolnością serca, chorobą nie-
dokrwienną serca, chorobą tętnic obwodowych i naczyń 
mózgowych. Leczenie diklofenakiem nie jest przeciw-
wskazane u chorych z nadciśnieniem tętniczym, hiper-
lipidemią, cukrzycą oraz u palaczy [13, 14]. Jednocześnie 
EMA stwierdziła, że „korzyści ze stosowania diklofena-
ku w  leczeniu układowym nadal przewyższają ryzyko”. 
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Zgodnie z wynikami programu MEDAL (Multinational 
Etoricoxib and Diclofenac Arthritis Long-term), który 
jest największym prospektywnym, randomizowanym, 
podwójnie ślepym badaniem klinicznym oceniającym 
bezpieczeństwo (w  tym kardiologiczne) terapii NLPZ, 
etorykoksyb charakteryzuje się porównywalnym z di-
klofenakiem ryzykiem kardiologicznym [15]. Uniwersal-
ny wniosek to konieczność właściwej oceny pacjentów 
pod kątem czynników ryzyka chorób układu sercowo- 
-naczyniowego przed rozpoczęciem leczenia każdym 
NLPZ.

WYNIK: remis

tolerancja i bezpieczeńStwo leczenia 
dla przewodu pokarmowego

Głównym czynnikiem ograniczającym stosowanie 
NLPZ jest ryzyko powikłań ze strony przewodu pokar-
mowego. W programie MEDAL znalazły się dane doty-
czące niekorzystnego wpływu poszczególnych NLPZ na 
górny odcinek przewodu pokarmowego. Wzrost ryzyka 
względnego (RR, relative risk) wynosi odpowiednio dla 
koksybów 1,81 (CI 1,17–2,81), a dla diklofenaku – 1,89 
(CI 1,16–3,09) [14]. Potwierdzono bardzo dobry profil 
bezpieczeństwa gastroenterologicznego dla diklofenaku, 
zbliżony do bezpieczeństwa koksybów, obserwowano 
jednak znamiennie niższe ryzyko (RR = 0,5) zaprzesta-
nia leczenia etorykoksybem z powodu objawów ze stro-
ny przewodu pokarmowego w porównaniu z diklofena-
kiem [15]. Analiza van Walsem i wsp. [16] wykazała, że 
ryzyko wystąpienia poważnych objawów jest najniższe 
dla etorykoksybu. W  przypadku diklofenaku obserwo-
wano także wyższe ryzyko zaprzestania leczenia (brak 
skuteczności i  objawy niepożądane) w  porównaniu 
z etorykoksybem (RR = 1,2). Ryzyko przerwania lecze-
nia z powodu działań niepożądanych było porównywal-
ne dla diklofenaku, naproksenu i ibuprofenu, natomiast 
niższe dla celekoksybu i etorykoksybu.

Stosując NLPZ, należy pamiętać o ocenie pacjenta pod 
względem potencjalnego ryzyka uszkodzenia przewo-
du pokarmowego [17]. U  każdego chorego, u  którego 
stwierdza się jeden lub dwa czynniki ryzyka: wywiad 
choroby wrzodowej, krwawienie z  górnego odcinka 
przewodu pokarmowego w  przeszłości, wiek powyżej 
65 lat, poważne przewlekłe schorzenia współistniejące 
(w tym RZS), jednoczesne stosowanie innych leków (an-

tykoagulantów, aspiryny, glikokortykosteroidów), należy 
zawsze dołączyć inhibitor pompy protonowej. 

WYNIK: etorykoksyb – 1, diklofenak – 0

Skuteczność, bezpieczeńStwo 
i tolerancja w świetle wyników badań 
klinicznych

Etorykoksyb potwierdził swoją skuteczność i  dobry 
profil bezpieczeństwa w  wielu badaniach klinicznych 
u  pacjentów z  bólem o  różnej etiologii [1–4]. Z  po-
wodzeniem może być stosowany w  ostrym i  przewle-
kłym bólu mięśniowo-szkieletowym. W  metaanalizach 
i  przeglądach systematycznych wykazano, że skutecz-
ność i  bezpieczeństwo etorykoksybu są porównywalne 
z  diklofenakiem [15–17]. W  niektórych wskazaniach 
rejestracyjnych etorykoksyb wykazywał jednak lepsze 
działanie analgetyczne w  porównaniu z  innymi NLPZ, 
np. u chorych z ChZS, ZZSK [18]. Kluczowe aspekty far-
makodynamiczne korzystne dla etorykoksybu to: szybka 
i  prawie 100-procentowa absorpcja po podaniu doust-
nym, możliwość stosowania raz dziennie bez konieczno-
ści dostosowywania dawki (z  wyjątkiem niewydolności 
wątroby), najwyższa z  dostępnych NLPZ selektywność 
w stosunku do COX-2, mniejszy niż w przypadku innych 
NLPZ wpływ na aktywność płytek krwi. Najczęstsze 
działania niepożądane w czasie leczenia etorykoksybem 
to: dyspepsja, ból nadbrzusza, nudności i biegunki oraz 
wzrost CTK i obrzęki obwodowe. Należy podkreślić, iż 
ryzyko działań niepożądanych przy krótkoterminowym 
stosowaniu etorykoksybu jest porównywalne z placebo. 
O  korzystnym profilu bezpieczeństwa i  skuteczności 
etorykoksybu świadczy najniższe ryzyko zaprzestania 
terapii tym lekiem  w porównaniu z innymi NLPZ.

WYNIK: etorykoksyb – 1, diklofenak – 0

podSumowanie

W wyborze NLPZ kierujemy się powinowactwem do cy-
klooksygenaz, ale musimy brać pod uwagę również po-
zaprostaglandynowe mechanizmy ich działania i zawsze 
ocenić ryzyko narządowe. Porównanie powszechnie 
stosowanego diklofenaku z  etorykoksybem wykazało, 
że etorykoksyb cechuje lepsza tolerancja ze strony prze-
wodu pokarmowego przy podobnym profilu bezpie-
czeństwa sercowo-naczyniowego. O korzystnym profilu 
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bezpieczeństwa i  skuteczności etorykoksybu świadczy 
najniższe ryzyko zaprzestania terapii etorykoksybem 
w porównaniu z innymi NLPZ. Należy jednak pamiętać, 
że ryzyko poważnych działań niepożądanych ze strony 
układu sercowo-naczyniowego oraz przewodu pokar-
mowego wzrasta wraz z dawką i czasem trwania lecze-
nia. Sięgając w terapii do NLPZ, zawsze warto przestrze-
gać zasady „najniższa dawka przez jak najkrótszy czas”.

StreSzczenie

NLPZ są jednymi z najczęściej stosowanych leków w farmakoterapii bólu. Mechanizm działania NLPZ związany jest 

przede wszystkim z zahamowaniem syntezy prostaglandyn, pośredniczących w rozwoju stanu zapalnego, co ma 

priorytetowe znaczenie w leczeniu bólu o podłożu zapalnym. Diklofenak to lek pierwszego wyboru w ChZS oraz 

w spondyloartropatiach. Etorykoksyb, stosunkowo nowy na rynku polskim NLPZ, jest lekiem z wyboru w leczeniu 

objawowym ChZS, ZZSK, RZS, napadu dny moczanowej, ostrego bólu po wymianie stawu biodrowego [1–5].

Słowa kluczowe: ból zapalny, diklofenak, działania niepożądane, etorykoksyb, leczenie przeciwbólowe, układ po-

karmowy, układ sercowo-naczyniowy

abStract

NSAIDs are one of the most widely used drugs in the of pain. The mechanism of action of NSAIDs is primarily related 

to the inhibition of the synthesis prostaglandins (which mediate the development of inflammation). This action has 

priority importance in the treatment of inflammatory pain. Diclofenac is the drug of first choice in OA and spondy-

loarthritis. Etoricoxib, a relatively new NSAID on the Polish market, is the drug of choice in the symptomatic treatment 

of OA, AS, RA, gout attack, acute pain after hip replacement. 

key words: inflammatory pain, diclofenac, adverse effects, etoricoxib, analgesic treatment, digestive system, cardi-

ovascular system
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