
Нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) являются наиболее востребованными в клиниче-

ской практике. Они обладают выраженными обезболиваю-

щими, жаропонижающими и противовоспалительными

свойствами, поэтому в фармакотерапии ревматических за-

болеваний (РЗ) им придается первостепенное значение. На-

считывается более 100 нозологий РЗ, они отличаются по па-

тогенезу и клинической картине, но имеют одно общее про-

явление – болевой синдром. Самое распространенное забо-

левание этой группы – остеоартроз (ОА). По данным одного

из недавних эпидемиологических исследований [1], в Рос-

сии ОА с преимущественным поражением коленных и/или

тазобедренных суставов страдает 13% населения. Развитие

ОА приводит к ухудшению качества жизни пациентов, огра-

ничивает их физические возможности и социальное функ-

ционирование из-за постоянного болевого синдрома. ОА яв-

ляется причиной инвалидности и вследствие этого предста-

вляет собой важную социально-экономическую проблему.

Все болевые синдромы по патогенезу разделяют на три

основные группы: ноцицептивные, нейропатические и дис-

функциональные. Для всех РЗ и, в частности для ОА, наибо-

лее характерна ноцицептивная боль, которая возникает при

раздражении (активации) периферических болевых рецеп-

торов – ноцицепторов. Ноцицептивные болевые синдромы
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В настоящее время на российском рынке появилась новая удобная форма ацеклофенака в виде саше. Вес одного порошка – 3 г, что со-
ответствует количеству действующего вещества в таблетке – 100 мг. Проспективное наблюдение, включавшее оценку эффектив-
ности и безопасности препарата ацеклофенак саше в реальной клинической практике, было проведено у 40 амбулаторных пациентов
с остеоартрозом (ОА) коленных и тазобедренных суставов в течение 2 нед. Отмечены четкое уменьшение интенсивности боли на
25% по сравнению с началом терапии, скованности на 34%, улучшение функции суставов на 17% и уменьшение суммарного индекса
WOMAC на 18% к концу терапии (262,7±127,7 против 198,5±111,6; 88,5±42,21 против 57,7±32,6; 789,9±307,2 против 650,6±242,6
и 1087,7±369,3 против 886,4±326,0 соответственно, р<0,05 во всех случаях). Результаты нашего наблюдательного исследования в
реальной клинической практике показали, что ацеклофенак саше быстро уменьшает боль и скованность и, как следствие, улучшает
функциональное состояние суставов. При применении ацеклофенака саше нежелательные явления со стороны желудочно-кишечного
тракта наблюдалось только у 1 (2,5%) больного. Препарат может быть рекомендован в качестве эффективного и безопасного сред-
ства, особенно для больных, приверженных приему жидких форм нестероидных противовоспалительных препаратов.
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чаще всего являются острыми (ожог, ушиб и т. д.), однако

при ОА они носят хронический характер. Ноцицепторами

обильно снабжены все органы и ткани суставов (синовиаль-

ная мембрана, капсула, связки, периартикулярные мышцы,

субхондральная кость). Последние становятся источниками

хронической боли при ОА. Нейропатическая боль тоже мо-

жет наблюдаться при ОА, она возникает вследствие повреж-

дения различных отделов (периферической и центральной)

соматосенсорной нервной системы. 

При хронических болевых синдромах во всех случаях на-

блюдается рефлекторное вовлечение мышц, а при длитель-

ной ноцицептивной импульсации напряженная мышца сама

становится источником боли и потенциально готова к фор-

мированию миофасциального болевого синдрома. Помимо

возбуждения афферентными стимулами, мышечные ноци-

цепторы активируются эндогенными факторами (типа бра-

дикинина, серотонина и высоких концентраций ионов ка-

лия), формирующимися при длительном напряжении мыш-

цы и вызывающими ощущение боли. Брадикинин и серото-

нин также оказывают влияние на кровеносные сосуды и вы-

зывают изменение локального кровотока. Длительное напря-

жение мышц через механизмы нейрогенного воспаления

способствует появлению локусов болезненных мышечных

уплотнений, что еще более усиливает афферентный поток

ноцицептивных импульсов в структуры ЦНС, и как следст-

вие, сенситизируется большее количество центральных но-

цицептивных нейронов. Возникновение этого порочного

круга вызывает хронизацию болевого синдрома [2]. Установ-

лено, что в формировании хронической боли и ее выражен-

ности играют роль не только воспалительный процесс, но и

социально-психологические факторы: образование, профес-

сиональная занятость, материальное положение и др. [3]. 

При ОА боль, интенсивность которой может зависеть от

многих составляющих, – самая частая причина обращения

больного к врачу. Патогенетическая терапия хронической бо-

ли направлена на подавление синтеза алгогенов (например,

купирование воспаления), ограничение поступления сигна-

лов в ЦНС, активацию структур антиноцицептивной систе-

мы, поэтому в ревматологической практике наиболее широ-

ко применяются НПВП, оказывающие выраженное обезбо-

ливающее и противовоспалительное действие. Вместе с тем

НПВП вызывают ряд побочных эффектов. Так, НПВП-гас-

тропатии возникают в хронологической связи с приемом

НПВП и проявляются эрозиями и язвами верхних отделов

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), на фоне которых воз-

можны такие осложнения, как желудочно-кишечное крово-

течение и перфорация. Негативное влияние этих препаратов

может отмечаться во всех отделах ЖКТ – от полости рта до

прямой кишки. Поражения печени, ассоциированные с ре-

гулярным приемом НПВП, проявляются бессимптомным

повышением уровня трансаминаз у 1–5% больных. Клини-

чески выраженные гепатотоксические реакции встречаются

существенно реже – около 1 случая на 10 тыс. больных. У па-

циентов, регулярно принимающих НПВП и имеющих воз-

можные факторы риска поражения печени, необходимо пе-

риодически проводить биохимический анализ крови. 

Кардиоваскулярные побочные эффекты НПВП особен-

но выражены у лиц пожилого возраста и у больных, страда-

ющих сопутствующими заболеваниями (ишемическая бо-

лезнь сердца, сахарный диабет), а также воспалительными

РЗ (в первую очередь ревматоидным артритом – РА). НПВП

являются независимым фактором риска развития артери-

альной гипертензии (АГ). Результаты рандомизированных

контролируемых исследований (РКИ) и метаанализов свиде-

тельствуют о том, что прием неселективных (н-НПВП) и се-

лективных (с-НПВП) приводит к повышению артериально-

го давления, особенно у больных, исходно имеющих АГ [4].

Особое внимание привлечено к потенциальным кардиова-

скулярным осложнениям на фоне приема с-НПВП, что свя-

зано со способностью этих препаратов снижать ЦОГ2-зави-

симый синтез простагландина l2 (РGl2) клетками сосудисто-

го эндотелия и отсутствием влияния на ЦОГ1-зависимый

синтез тромбоксана А2 (ТхА2) тромбоцитами, что потенци-

ально может приводить к нарушению баланса РGl2/ТхА2, и

следовательно, к активации агрегации и адгезии тромбоци-

тов и увеличению риска тромбообразования. Необходимо

отметить, что НПВП как класс способны повышать риск

развития кардиоваскулярных осложнений, однако не столь

существенно, как курение, дислипидемия, ожирение [3, 5]. 

Риск развития нежелательных явлений (НЯ) при грамот-

ном подходе к назначению НПВП можно существенно сни-

зить. При индивидуальном назначении НПВП важно учиты-

вать анальгетический эффект препарата, риск развития НЯ

со стороны ЖКТ и сердечно-сосудистой системы. Опасность

ЖКТ-осложнений снижается при назначении ингибиторов

протоновой помпы (ИПП), а кардиоваскулярный риск – при

использовании низких доз ацетилсалициловой кислоты [3].

В последних международных рекомендациях по лечению

больных ОА указано, что терапию НПВП необходимо прово-

дить в минимальных эффективных дозах и по возможности

не назначать их длительно [6]. Не менее важно учитывать

влияние НПВП на метаболизм хрящевой ткани.

Условно препараты этой группы можно разделить на хон-

дронегативные, нейтральные по отношению к хрящевой тка-

ни, и хондропротективные. Вопрос о негативном влиянии не-

которых препаратов этой группы на прогрессирование ОА ши-

роко обсуждается [7–9]. В исследованиях in vitro было показа-

но, что индометацин и салицилаты ингибируют синтез компо-

нентов матрикса хряща, способствуя прогрессированию забо-

левания, а индометацин оказывает прямое негативное дейст-

вие, снижая содержание протеогликанов в гиалиновом хряще и

повышая потерю вновь образованных протеогликанов. В то же

время некоторые НПВП повышают синтез компонентов мат-

рикса и тормозят апоптоз хондроцитов. Ацеклофенак в экспе-

рименте продемонстрировал способность повышать синтез

протеогликанов и гиалуроновой кислоты в культуре клеток

хряща больных ОА, а также снижать продукцию металлопроте-

аз, вызывающих деструкцию костной и хрящевой ткани [10,

11]. L. Blot и соавт. [11], изучая изменения в метаболизме про-

теогликанов и гиалуронана под влиянием ацеклофенака, дик-

лофенака и мелоксикама в эксплантатах хряща, полученных у

больных среднетяжелым и тяжелым гонартрозом, показали,

что при лечении диклофенаком метаболический баланс между

содержанием протеогликанов и гиалуроновой кислоты в экст-

рацеллюлярном матриксе гиалинового хряща оставался без из-

менений. Ацеклофенак и мелоксикам, напротив, обладали до-

зозависимым эффектом и повышали синтез протеогликанов и

гиалуроновой кислоты при среднетяжелом ОА.

Ацеклофенак* – производное фенилуксусной кислоты,

содержит 2,6-дихлорфениламиногруппу, которая определя-
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*Аэртал («Гедеон Рихтер»).



ет продукцию главного метаболита 4-гидрокси-ацеклофе-

нака, по структуре близок к диклофенаку. Препарат синте-

зирован в 1982 г., а в 1986 г. проведено его первое клиниче-

ское исследование.

Эффективность ацеклофенака доказана в многочис-

ленных клинических исследованиях, результаты которых

опубликованы. Переносимость и эффективность препарата

изучалась в сравнительных исследованиях с различными

анальгетиками и НПВП. Так, E. Battle-Gualda и соавт. [12] в

двойном слепом рандомизированном 6-недельном исследо-

вании у больных ОА коленных суставов показали, что ацек-

лофенак в дозе 200 мг/сут эффективнее купировал болевой

синдром и отличался лучшей переносимостью по сравне-

нию с парацетамолом 3 г/сут. В другом, более длительном,

исследовании у больных гонартрозом продемонстрирован

одинаковый анальгетический эффект ацеклофенака в дозе

200 мг/сут и напроксена в дозе 1 г/сут, однако назначение

ацеклофенака сопровождалось значительно меньшим чис-

лом НЯ со стороны ЖКТ [13].

Эффективность ацеклофенака оценивали в РКИ и при

других РЗ: При РА ацеклофенак в дозе 200 мг/сут был сопо-

ставим с диклофенаком в дозе 150 мг/сут, кетопрофеном в

дозе 150 мг/сут, пироксикамом в дозе 20 мг/сут. Также было

отмечено, что положительная динамика быстрее развива-

лась у больных, получавших ацеклофенак. Результаты мета-

анализа 13 рандомизированных двойных слепых исследова-

ний у пациентов с РЗ показали, что при длительном приеме

(3–6 мес) ацеклофенака побочные реакции развивались в

1,38 раза реже, чем при использовании других НПВП [14].

Больные РЗ часто вынуждены принимать НПВП дли-

тельно, поэтому очень важна хорошая переносимость пре-

парата. Результаты проспективного открытого многоцент-

рового 12-месячного исследования Safety Assessment of

Marketed Medicines (SAMM), в котором оценивалась безо-

пасность ацеклофенака и диклофенака у 10 142 больных,

страдающих РА, ОА, анкилозирующим спондилитом, так-

же подтвердили хорошую переносимость ацеклофенака

[15]. Ацеклофенак в дозе 200 мг/сут получали 7890 пациен-

тов и диклофенак 150 мг/сут – 2252. Как показал анализ ча-

стоты  НЯ, они возникли у 22,4% больных, получавших

ацеклофенак, и у 27,1% пациентов, принимавших дикло-

фенак. Наиболее частыми были реакции со стороны ЖКТ

(диспепсия, боль, диарея, тошнота) – они развились соот-

ветственно в 10,6 и 15,2% случаев (р<0,05). Не отмечено тя-

желых НЯ со стороны гепатобилиарной системы. Таким

образом, применение ацеклофенака сопровождалось мень-

шим риском развития НПВП-гастропатий и лучшей пере-

носимостью, при этом препарат не уступал стандартным

НПВП по эффективности. 

При выборе препарата для лечения хронических ревма-

тических заболеваний важным показателем является его

безопасность. В большом количестве исследований, прове-

денных в общей сложности на нескольких тысячах пациен-

тов, было показано, что ацеклофенак при приеме в течение

1 мес по безопасности эквивалентен плацебо. Характер по-

вреждений со стороны ЖКТ при терапии ацеклофенаком

аналогичен таковому при приеме плацебо, а при эндоскопи-

ческом исследовании установлено, что ацеклофенак вызы-

вал меньше повреждений ЖКТ по сравнению с диклофена-

ком. Потеря крови с калом достоверно меньше была у боль-

ных, принимавших ацеклофенак, чем у пациентов, получав-

ших диклофенак. Данные метаанализа сравнительных ис-

следований, посвященных безопасности и комплаентности,

а также результаты проведенного нами исследования, кото-

рые опубликованы ранее, говорят о преимуществе ацекло-

фенака перед диклофенаком, напроксеном, теноксикамом,

пироксикамом, индометацином и кетопрофеном [16–21]. 

В России ацеклофенак применяется с 2002 г. и зареко-

мендовал себя как высокоэффективный препарат с хорошей

переносимостью, что позволяет широко использовать его при

РЗ. При приеме внутрь препарат быстро абсорбируется, и че-

рез 1–3 ч достигается его пиковая концентрация в плазме, ко-

торая почти не меняется с возрастом, что существенно для по-

жилых пациентов. Прием ацеклофенака с пищей не оказыва-

ет значимого влияния на абсорбцию. Благодаря короткому

латентному периоду после перорального приема наблюдают-

ся быстрое начало и длительный период действия. Ацеклофе-

нак имеет простой фармакокинетический профиль и не обла-

дает кумулятивной активностью, у пожилых больных с незна-

чительной почечной недостаточностью изменения дозы не

требуется. Препарат проникает в синовиальную жидкость, где

его концентрация достигает 50% плазменной концентрации,

что объясняет его противовоспалительный эффект при забо-

леваниях суставов. Возможно, ацеклофенак способен влиять

на метаболизм хрящевой ткани при ОА, поскольку в экспери-

менте препарат стимулировал синтез протеогликанов и гиалу-

роновой кислоты во всех стадиях ОА, угнетал экспрессию ме-

таллопротеаз и тормозил пролиферацию синовиоцитов. 

В настоящее время на российском рынке появилась но-

вая удобная форма ацеклофенака в виде порошка для при-

готовления суспензии (саше). Вес одного порошка 3 г, что

соответствует количеству действующего вещества в таблет-

ке – 100 мг. Порошок растворяют в 40–60 мл воды и немед-

ленно выпивают полученную суспензию. Суточная доза со-

ставляет 100 мг 2 раза в день, т. е. по 1 саше утром и вечером.

Оценка эффективности и безопасности ацеклофенака

саше у 40 пациентов с ОА коленных и тазобедренных суста-

вов в реальной клинической практике в течение 2 нед пока-

зала отчетливое уменьшение интенсивности боли на 25% по

сравнению с началом терапии, скованности на 34%, улуч-

шение функции суставов на 17% и уменьшение суммарного

индекса WOMAC на 18% к концу терапии (262,7±127,7 про-

тив 198,5±111,6; 88,5±42,21 против 57,7±32,6; 789,9±307,2

против 650,6±242,6 и 1087,7±369,3 против 886,4±326,0 соот-

ветственно, р<0,05 во всех случаях). 

НЯ на фоне приема ацеклофенака саше зафиксированы

только у 1 пациентки: боль в эпигастральной области на 5-й

день приема ацеклофенака. После назначения омеза в дозе

20 мг боль купировалась, и пацинтка продолжила лечение. 

Больные, отметили несколько более быстрое наступле-

ние обезболивающего эффекта при приеме саше по сравне-

нию с таблетированной формой. Опрос пациентов показал,

что 33% из них для дальнейшего лечения предпочли бы аце-

клофенак в форме саше, остальные остановили свой выбор

на таблетированной форме препарата.

Таким образом, результаты нашего наблюдательного

исследования в реальной клинической практике показали,

что ацеклофенак саше быстро уменьшает боль и скован-

ность и, как следствие, улучшает функциональное состоя-

ние суставов. Препарат может быть рекомендован в качест-

ве эффективного и безопасного средства, особенно боль-

ным, приверженным приему жидких форм НПВП.
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