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Заболевания и патологические состояния, характеризу-

ющиеся возникновением скелетно-мышечной боли (СМБ),

представляют собой одну из главных проблем современной

медицины и общества. Эта патология – причина страданий

и нарушения социальной адаптации для миллионов жите-

лей планеты, одна из наиболее частых причин потери тру-

доспособности, как кратковременной, так и стойкой, и зна-

чительное бремя для общества и государства, связанное с

колоссальными затратами на диагностику, терапию и реа-

билитацию пациентов [1–3]. 

В нашей стране по числу дней временной нетрудо-

способности болезни костно-мышечной системы зани-

мают 3-е место после болезней органов дыхания и

травм/отравлений. Хронические болезни суставов и по-

звоночника являются важнейшей причиной инвалидиза-

ции, уступая по этому показателю лишь кардиоваскуляр-

ной и онкологической патологии. По данным за

2012–2013 гг., число пациентов с нозологическими фор-

мами, относящимися к ХIII классу МКБ, составило 16,5

млн, увеличившись в 2000-е годы на 30% [4, 5]. 

Пациенты, страдающие СМБ, составляют важнейший

контингент лиц, обращающихся к врачам общего профиля

и представителям отдельных медицинских специальностей.

По данным анкетирования 2102 врачей в России и странах

СНГ, проведенного в исследовании КОРОНА-2, на приеме у

ревматологов на этих пациентов приходится более 90%, у нев-
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рологов – 54,2%, у травматологов – 60,0%, у врачей общего

профиля – 34,3% [6]. 

К основным нозологическим формам, сопровождаю-

щимся СМБ, относятся неспецифическая боль в спине

(НБС), остеоартроз (ОА) и ревматическая патология около-

суставных мягких тканей (РПОМТ) – тендиниты, бурситы,

теносиновиты разной локализации. Эти заболевания широко

распространены в современной популяции, и их терапией за-

нимаются врачи многих медицинских специальностей – те-

рапевты, ревматологи, неврологи, травматологи-ортопеды и

физиотерапевты.

К сожалению, патогенетическое лечение НБС, ОА и

РПОМТ не разработано. Поэтому контроль СМБ становится

главным направлением терапии этих заболеваний. Очень важ-

но, что СМБ (независимо от этиологии) обусловлена едиными

патогенетическими закономерностями, определяющими ее

появление и переход в хроническое состояние [1, 7, 8]. Так, в

патогенезе СМБ всегда присутствуют элементы воспалитель-

ного процесса, в том числе протекающего субклинически, на-

рушение функции и повреждение связочного аппарата, стой-

кий гипертонус мышц, нарушения биомеханики, недостаточ-

ность антиноцицептивных механизмов и признаки перифери-

ческой и центральной сенситизации. Этим объясняется то, что

для лечения СМБ, независимо от ее этиологии, используется

единый спектр лекарственных средств: парацетамол, нестеро-

идные противовоспалительные препараты (НПВП), опиоиды,

миорелаксанты, локальное введение глюкокортикоидов (ГК),

средства, снижающие проявления центральной сенситизации

(антидепрессанты, габапентиноиды) [9, 10]. 

И все же единого подхода к терапии СМБ, не существует,

хотя необходимость его разработки явно назрела. Врачи раз-

ных специальностей часто имеют свое представление о лече-

нии СМБ, поэтому нередко приходится видеть серьезные рас-

хождения в тактике лечения пациентов с этой патологией. Так,

часть специалистов предпочитают использовать «интервенци-

онную» технику (различные локальные инъекции, «блока-

ды»), другие прибегают к системному назначению лекарств,

третьи убеждены в эффективности нетрадиционных методов

(мануальная терапия, акупунктура, гомеопатия и т. д.). 

Отсутствие четких представлений о «точках приложе-

ния» препаратов с разным механизмом действия определя-

ет «эмпирический» подход к проведению анальгетической

терапии. При этом некоторые врачи ограничиваются назна-

чением одного типа анальгетиков (чаще всего НПВП), дру-

гие сразу рекомендуют комплекс препаратов, включая

НПВП, миорелаксанты, «хондропротекторы», локальное

введение ГК и гиалуроновой кислоты и т. д. Такая практика

может приводить к недостаточной эффективности терапии

и в то же время – к неоправданным затратам и повышению

риска лекарственных осложнений. 

Нужно учесть, что подавляющее большинство пациентов

с СМБ вынуждены обращаться не к «узким специалистам», 

а к врачам общей практики, которые имеют минимум време-

ни для решения вопроса о выборе лечения. Для врачей общей

практики особенно важно иметь четкий алгоритм проведения

терапии СМБ, основанный на едином понимании патогенеза

этого страдания и едином подходе к его лечению. На необходи-

мость комплексного подхода и взаимодействия врачей разных

специальностей при лечении СМБ указывают ведущие миро-

вые эксперты, что нашло отражение в международных реко-

мендациях по лечению больных ОА и НБС [11–13]. 

При НБС, ОА и РПОМТ точная диагностика, основан-

ная на инструментальных методах (рентгенография, магнит-

но-резонансная томография – МРТ, компьютерная томогра-

фия – КТ и др.), не оказывает существенного влияния на вы-

бор консервативной терапии. Это связано с отсутствием чет-

кой корреляции между характером структурных изменений и

выраженностью боли [14]. Серия клинических и наблюда-

тельных исследований показывает отсутствие различий в ре-

зультатах лечения НБС, которое назначалось на основании

«точной» инструментальной диагностики или только после

физикального осмотра [15]. Так, J. Jarvik и соавт. [16] оце-

нивали результаты лечения у 5239 больных старше 65 лет с

НБС без радикулопатии в зависимости от диагностических

действий. Из этих пациентов 1174 была выполнена рентгено-

графия, 349 – МРТ или КТ. Через 12 мес наблюдения значе-

ние по шкале Роланда – Морриса для лиц, которым перед на-

значением лечения проводили рентгенографию, составило

8,54, а для тех, кому такое исследование не проводили, – 8,74;

для проходивших МРТ/КТ – 9,8, для не проходивших – 10,5.

Поэтому лечение СМБ следует начинать как можно

раньше, не теряя времени на инструментальную диагности-

ку. При этом следует помнить, что симптоматическое лече-

ние СМБ не заменяет патогенетическую терапию основно-

го заболевания. Купирование боли должно проводиться па-

раллельно с обследованием, если оно необходимо. 

Согласно современным представлениям, воспаление

выступает в роли универсального механизма развития ост-

рой и хронической боли. Именно воспаление ответственно

за постоянную стимуляцию и повышенный тонус (сенсити-

зацию) периферических болевых рецепторов в области па-

тологического процесса [1, 8, 9]. 

При НБС воспаление сопровождает повреждение эле-

ментов мышечного и связочного аппарата позвоночного

столба, вызванного местным перенапряжением и растяже-

нием, обусловленным в свою очередь биомеханическими

нарушениями. Системная воспалительная активность для

НБС нетипична. Тем не менее на роль воспаления указыва-

ют сохранение болевых ощущений и в состоянии покоя, ко-

торое может отмечаться в периоды обострения, а также не-

которое уменьшение боли после разминочных упражнений.

Анализ биологического материала, взятого непосредствен-

но из структур, вовлеченных в патологический процесс (на-

пример, при операции), отчетливо указывает на признаки

воспалительной реакции [17, 18]. Серьезным аргументом в

пользу роли воспаления является хороший эффект проти-

вовоспалительных препаратов (НПВП и ГК), который не-

редко отмечается при лечении острой и хронической НБС. 

Воспаление имеет ведущее значение и в формирова-

нии стойких болевых ощущений, связанных с ОА и

РПОМТ. При ОА крупных суставов, даже при отсутствии

выраженного синовита, морфологически практически

всегда обнаруживается субклиническое воспаление, со-

провождающееся продукцией интерлейкина (ИЛ) 1 и 6,

фактора некроза опухоли (ФНО) α, экспрессией циклоок-

сигеназы (ЦОГ) 2 и активным синтезом простагландинов

(ПГ) [19–21]. Эти биологически активные субстанции, по-

мимо активации и сенситизации болевых рецепторов, спо-

собствуют развитию неоангиогенеза и «прорастанию» в

синовию и хрящ новообразованных нервных волокон, рез-

ко повышая чувствительность пораженной ткани к боле-

вым и неболевым стимулам [19–21]. 
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Роль мышечного спазма в патогенезе НБС несомненна;

многие эксперты, обсуждая причины развития этого стра-

дания, придают большое значение формированию «пороч-

ного круга»: боль – развитие защитного гипертонуса пара-

вертебральных мышц – боль. Мышечные волокна в этом

случае сами становятся источником ноцицептивной стиму-

ляции [1, 22–24]. Ряд экспертов допускает участие мышеч-

ного гипертонуса в развитии боли при ОА крупных суста-

вов, в частности при гонартрозе. Так, у многих пациентов с

гонартрозом может определяться болезненное напряжение

мышц, ответственных за движения в коленном суставе [25,

26]. С гипертонусом отдельных мышц и нарушением балан-

са между работой мышц-антагонистов также может быть

связано появление такого нередкого симптома, как ощуще-

ние «нестабильности» в пораженном суставе.  

Патологическое напряжение мышц имеет значение и в

патогенезе РПОМТ, например при хронической боли в об-

ласти плеча, связанной с поражением структур вращающей

манжеты [27, 28]. 

Локальное воспаление в области прикрепления сухо-

жилий мышц и связок к кости (энтезис), а также воспале-

ние в сопряженных с ними синовиальных сумках, влагали-

щах, фиброзных каналах, нередко сопровождает болезни

суставов и позвоночника. Область энтезиса представляет

собой сложное анатомическое образование, в котором вза-

имодействуют ткани разных анатомических структур (связ-

ка, хрящ, периост, субхондральная кость, синовия) и актив-

но представлены лимфоидные элементы и иммунокомпе-

тентные клетки. На эту область приходится максимальная

нагрузка при физиологических и (особенно) чрезмерных

физиологических и нефизиологических усилиях, испыты-

ваемых опорно-двигательным аппаратом, и нередко она

становится первой «мишенью» повреждения. Поэтому эн-

тезопатия закономерно развивается при острой патологии и

хронических заболеваниях, сопровождающихся серьезны-

ми биомеханическими расстройствами [29, 30]. 

При острой и хронической боли в области плеча чаще

всего встречаются тендинит и энтезопатия: поражаются су-

хожилия мышц «ротаторов» плеча (надостная, подостная,

подлопаточная и малая круглая), бицепса, а также соответ-

ствующих синовиальных сумок, таких как субакромиаль-

ная, субдельтовидная и др. [31, 32]. 

Гонартроз также нередко сопровождается развитием

энтезопатии и воспалением синовиальных сумок, которое,

правда, может протекать субклинически. Нередко отмеча-

ются вовлечение энтезисов коллатеральных связок, бурсит

над-, пре- и поднадколенниковой сумки, бурсит «гусиной

лапки» и др. [8, 33]. Морфологические данные свидетельст-

вуют о тесной связи между энтезисами и синовией, а также

о наличии воспалительных изменений в области «синовио-

энтезиального комплекса» у 85% больных ОА [30]. 

Микротравматизация связочного аппарата, стабилизи-

рующего позвоночник на сегментарном уровне, играет важ-

ную роль в появлении острой боли в спине. Связки испыты-

вают максимальное напряжение и могут травмироваться при

нефизиологических движениях и чрезмерной нагрузке. Ло-

кальное воспаление, развивающееся на фоне этого повреж-

дения, в дальнейшем становится источником ноцицептив-

ной стимуляции, а при длительном течении процесса – од-

ним из факторов его хронизации. Большое значение в фор-

мировании синдрома хронической боли в спине имеет вовле-

чение связанных с ним мышц, в том числе с развитием энте-

зопатии, например синдрома грушевидной мышцы [34, 35]. 

Недостаточность антиноцицептивных механизмов рас-

сматривается как важная составляющая патогенеза СМБ.

Этот феномен наблюдается при несоответствии между доста-

точно умеренными структурными изменениями (например,

при ОА крупных суставов) и выраженными болевыми ощу-

щениями. По разным данным, до 30% пациентов с хрониче-

ской СМБ имеют признаки центральной сенситизации – по-

вышенную чувствительность к болевым и неболевым стиму-

лам (гипералгезия и аллодиния), а также типичные для нев-

ропатической боли жалобы (боль «жгучая», «режущая», «как

удар током» и т. д.) [36–38]. Это, конечно, не истинная нев-

ропатическая боль, которая возникает при органическом по-

ражении нервной ткани и, в частности, отмечается при сдав-

лении седалищного нерва (люмбоишиалгия). Люмбоишиал-

гия имеет характерную клиническую картину и в ряде случа-

ев (около 5%) сопровождает острую НБС [1]. О наличии фе-

номена центральной сенситизации при хронической СМБ

можно говорить лишь тогда, когда отсутствует поражение

нервной системы, связанное с основным заболеванием или

коморбидной патологией (например, сахарным диабетом). 

Таким образом, развитие СМБ, независимо от ее этио-

логии, определяется несколькими взаимовлияющими па-

тогенетическими механизмами: локальным воспалением,

энтезопатией, мышечным спазмом, дисфункцией ноци-

цептивной системы. Их выделение имеет принципиальное

значение для выбора основных «мишеней» фармакотера-

пии [1, 9, 10].

Как было отмечено выше, важнейшим элементом пато-

генеза СМБ и главным «пусковым фактором», который

приводит в действие многие другие механизмы развития и

хронизации боли, вызывая, в частности, периферическую и

центральную сенситизацию, является локальное воспале-

ние. Поэтому «базовым» средством для лечения СМБ следу-

ет считать противовоспалительные средства. 

Это определяет ведущую роль НПВП при симптомати-

ческой анальгетической терапии у пациентов с ОА, НБС и

РПОМП. Как известно, НПВП представляют собой весьма

обширную группу препаратов, основной фармакологиче-

ский эффект которых определяется блокадой ЦОГ2 и сни-

жением синтеза ПГ в области тканевого повреждения и вос-

паления. НПВП обладают обезболивающей, противовоспа-

лительной и жаропонижающей активностью, а по своим

потребительским качествам являются наиболее удобным

средством для купирования симптомов, связанных с пора-

жением органов опорно-двигательного аппарата [1, 39]. 

Наличие у НПВП противовоспалительного эффекта

особенно важно при острой боли, связанной с повреждени-

ем и воспалением. Противовоспалительный потенциал оп-

ределяет преимущество НПВП перед парацетамолом и

опиоидными препаратами [1, 39–41]. 

Симптоматический эффект НПВП четко доказан при

ОА, НБС и РПОМТ. Так, сравнительный обезболивающий

потенциал НПВП при ОА был изучен в ходе метаанализа 65

рандомизированных контролируемых исследований (РКИ),

включавших 14 060 больных. Средний уровень снижения

боли (по визуальной аналоговой шкале – ВАШ) при исполь-

зовании НПВП составил 10,2 мм, опиоидов – 10,5 мм, пара-

цетамола – 4,2 мм, а при внутрисуставном введении ГК –

14,5 мм. Как видно, НПВП по эффективности не уступали
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опиоидам (при этом частота отмен из-за побочных эффек-

тов при использовании последних достигала 24–50%) и зна-

чительно превосходили парацетамол [42]. 

Эффективность НПВП при НБС подтверждена в мета-

анализе 65 РКИ (n=11 237). НПВП при острой и хрониче-

ской НБС оказались достоверно эффективнее, чем плацебо

(ПЛ), как в отношении купирования боли, так и улучшения

функции. При этом существенной разницы в лечебном дей-

ствии различных НПВП – селективных и неселективных

ингибиторов ЦОГ2 – не отмечено [43].  

Анальгетическая эффективность этих препаратов при

РПОМТ показана в метаанализе 12 РКИ. При терапии

НПВП отличие от ПЛ по снижению уровня боли в покое

суммарно составило 2,69 см (95% ДИ 1,96–3,41) по 10-сан-

тиметровой ВАШ. При кратковременном наблюдении 

(до 4 нед) НПВП не уступали по анальгетическому эффекту

локальной инъекции ГК, правда, их влияние на восстанов-

ление функции было значительно меньше [44].

Целесообразность применения НПВП указана в между-

народных рекомендациях по лечению ОА и НБС [11–13].

Однако при назначении НПВП приходится думать не толь-

ко об их эффективности, но и о нежелательных реакциях

(НР), в том числе серьезных, угрожающих жизни осложне-

ниях, прежде всего со стороны желудочно-кишечного трак-

та (ЖКТ) и сердечно-сосудистой системы (ССС). Поэтому

проблема контроля безопасности должна считаться карди-

нальным аспектом рационального применения этого класса

анальгетиков [39]. В связи с этим принципиально важен

правильный выбор препарата, с учетом возможного риска и

наличия коморбидной патологии. 

Одним из наиболее удачных препаратов из группы

НПВП по соотношению эффективности, относительно низ-

кого риска развития НР и стоимости является ацеклофенак*

[45–47]. По используемой в России классификации ацекло-

фенак относится к неселективным НПВП. Однако, по дан-

ным S. Saraf [48], соотношение ингибирующих концентра-

ций ЦОГ1/ЦОГ2 для ацеклофенака составляет 26: по сути он

является более селективным НПВП, чем целекоксиб и ниме-

сулид, у которых данное соотношение равно примерно 7.

Преимущественная ЦОГ2-селективность ацеклофенака под-

тверждена и в исследовании B. Hinz и соавт. [49], которые оп-

ределяли выраженность блокады ЦОГ2 и ЦОГ1 в нейтрофи-

лах человека под влиянием ацеклофенака 100 мг и диклофе-

нака 75 мг. Было выявлено, что после приема обоих препара-

тов активность ЦОГ2 была снижена более чем на 97%, в то

время как активность ЦОГ1 – на 46 и 82% соответственно. 

Ацеклофенак обладает высокой биодоступностью: пос-

ле перорального приема он практически полностью всасы-

вается, а пиковая концентрация в плазме наступает уже че-

рез 1–3 ч (в среднем через 1,8 ч). Метаболизм ацеклофенака

происходит в печени, его главный метаболит – 4-гидрокси-

ацеклофенак, обладающий анальгетическим и противовос-

палительным потенциалом. При этом одним из активных

метаболитов ацеклофенака является диклофенак. Элими-

нация ацеклофенака происходит быстро, уже через 4 ч по-

ловина препарата покидает организм, причем 70–80% экс-

кретируется с мочой, а примерно 20% попадает в фекалии. 

В синовиальной жидкости концентрация препарата состав-

ляет 50% от его концентрации в плазме [47, 48].

Кроме блокады ЦОГ2 (основной фармакологический

эффект препарата), он может влиять на синтез важнейших

цитокинов, таких как ИЛ1 и ФНОα. Кроме того, он подав-

ляет процесс ИЛ1-ассоциированной активации металло-

протеиназ, это наряду с другими факторами объясняет по-

ложительное действие ацеклофенака на синтез протеогли-

канов суставного хряща. Данное свойство относится к глав-

ным достоинствам ацеклофенака и является веским дово-

дом в пользу его применения у больных ОА [47, 48].

Позитивное влияние ацеклофенака на суставной хрящ

подтверждено в ряде исследований. Так, J. Dingle [50] пред-

принята оценка действия 13 различных НПВП на состояние

хрящевой ткани на основании анализа 650 проб, взятых у

больных с ОА и 180 лиц без патологии суставов (контроль).

У ряда препаратов, таких как индометацин, ибупрофен и

диклофенак, in vitro показано отсутствие положительного

действия или даже негативное влияние на суставной хрящ.

Однако ацеклофенак не только не усиливал деструкции

хряща, но и, напротив, способствовал его активному вос-

становлению, подавляя катаболические процессы. 

Эти результаты подтверждает исследование L. Blot и со-

авт. [51], которые изучали биоптаты медиального надмы-

щелка бедра у 40 пациентов, страдавших выраженным или

тяжелым гонартрозом. Проводилась инкубация хрящевой

ткани с добавлением меченого глюкозамина в присутствии

или отсутствии (контроль) ацеклофенака, мелоксикама и

диклофенака. В дальнейшем определяли концентрацию

маркеров хрящевого метаболизма (хондроитин и гиалуро-

новая кислота). Установлено, что ацеклофенак и мелокси-

кам оказывали достоверное стимулирующее влияние на ме-

таболизм хряща. 

Эффективность ацеклофенака в качестве анальгетиче-

ского и противовоспалительного средства подтверждена в

метаанализе 13 РКИ с активным контролем, суммарно

включавших 3574 больных, а также в серии наблюдатель-

ных, когортных и нерандомизированных исследований

(всего 142 746 пациентов). Отчетливо доказана эффектив-

ность ацеклофенака для купирования боли у пациентов с

ревматическими заболеваниями и другими патологически-

ми процессами, а также для улучшения функции и повыше-

ния активности при ОА и НБС. Подтверждено позитивное

влияние препарата на число воспаленных суставов и утрен-

нюю скованность при ревматоидном артрите (РА) и анки-

лозирующем спондилите (АС). По обезболивающему и про-

тивовоспалительному действию ацеклофенак не уступал

диклофенаку, кетопрофену, ибупрофену и напроксену или

превосходил их [52]. 

Серьезным подтверждением высокого анальгетическо-

го потенциала ацеклофенака являются исследования, в ко-

торых его назначали в качестве обезболивающего средства

после стоматологических манипуляций. Так, в 2 недавних

РКИ продемонстрирована большая эффективность и луч-

шая переносимость ацклофенака в сравнении с диклофена-

ком [53, 54].

Подавляющее число работ, в которых изучали эффек-

тивность и переносимость ацеклофенака, проведено у боль-

ных ОА: ацеклофенак успешно выдержал сравнение с пара-

цетамолом, пироксикамом, напроксеном и диклофенаком. 

В 6-недельном РКИ, проведенном E. Batlle-Gualdа и

соавт. [55], сравнивалась эффективность ацеклофенака 

200 мг/сут и парацетамол 3 г/сут у 168 больных ОА. Показа-*Аэртал®.
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но достоверное преимущество ацеклофенака: уменьшение

выраженности боли (по ВАШ) было больше на 7,6 мм, ин-

декса Лекена на 1,6, а отсутствие эффекта отмечалось лишь

у 1 больного (у 8 при приеме парацетамола); р=0,001. При

этом переносимость ацеклофенака и парацетамола не раз-

личалась: суммарное число побочных эффектов составило

29 и 32% соответственно. 

D. Ward и соавт. [56] в 12-недельном РКИ оценивали

влияние ацеклофенака 200 мг/сут и диклофенака 150 мг/сут

на основные симптомы у 397 больных ОА. Ацеклофенак

оказался эффективнее: значимое облегчение суставной бо-

ли (>50% в сравнении с исходным уровнем) отмечено у 71 и

59% больных (р=0,005) соответственно. При этом осложне-

ния со стороны ЖКТ достоверно реже возникали при прие-

ме ацеклофенака. 

Близкое по количеству обследованных (n=374) и дли-

тельности наблюдения РКИ проведено D. Kornasoff и соавт.

[57]. Было показано, что ацеклофенак 200 мг столь же эффе-

ктивен, как и напроксен 1000 мг/сут, в отношении выра-

женности боли и нарушения функции у больных гонартро-

зом. Побочные эффекты при приеме ацеклофенака возни-

кали реже – у 12,6 и 16,3% больных соответственно. 

Perez Busquier M. и соавт. [58] в 2-месячном исследова-

нии сопоставляли эффективность и безопасность ацекло-

фенака 200 мг/сут и пироксикама 20 мг/сут у 240 больных

ОА. Лечебное действие препаратов не различалось. В то же

время переносимость ацеклофенака была существенно луч-

ше: диспепсия возникла у 24 и 33 больных, при этом у 

7 больных, получавших пироксикам, НР явились причиной

отмены терапии, а у 1 развилось опасное желудочно-кишеч-

ное кровотечение. В то же время на фоне приема ацеклофе-

нака серьезных осложнений не отмечено. 

В одном из последних масштабных РКИ, подтверждаю-

щих преимущества ацеклофенака в сравнении с традицион-

ными НПВП, сравнивали эффективность и безопасность 

6-недельного применения ацеклофенака и диклофенака у

591 больного ОА. Суммарная частота побочных эффектов со

стороны ЖКТ составила 28,1% в группе ацеклофенака и

37,9% в группе препарата сравнения (p=0,014); соответст-

венно, меньше оказалась и потребность в гастропротектив-

ных препаратах: 28,2 и 33,7% [59].   

Ацеклофенак успешно используется у больных РА. 

E. Martin-Mоle и соавт. [60] оценивали эффективность аце-

клофенака 200 мг/сут и кетопрофена 200 мг/сут у 169 паци-

ентов с РА. Оба препарата обеспечили уменьшение боли и

улучшение самочувствия. Кроме того, отмечалось достовер-

ное уменьшение числа воспаленных суставов (снижение

индекса Ричи) и длительности утренней скованности. При

этом лечебное действие ацеклофенака оказалась несколько

выше. Так, в группе ацеклофенака прием препарата был

прекращен из-за неэффективности лишь у 4 больных, в то

время как в группе кетопрофена – у 7. Важно, что ацекло-

фенак продемонстрировал лучшую переносимость: побоч-

ные эффекты стали причиной его отмены у 2 больных про-

тив 11 пациентов, получавших кетопрофен. 

Весьма показательна работа M. Schaltenkircher и соавт.

[61], которые сравнивали ацеклофенак 200 мг/сут и дикло-

фенак 150 мг/сут у 227 больных с острой НБС. Через 10 дней

терапии уровень боли снизился примерно одинаково: -61,6

и -57,3 мм (по ВАШ) соответственно. Однако полное купи-

рование боли отмечалось у 6 пациентов, принимавших аце-

клофенак, и лишь 1 пациента, принимавшего диклофенак.

Побочные эффекты реже регистрировались в группе ацек-

лофенака, чем в группе диклофенака – в 14,9 и 15,9% случа-

ев соответственно. 

Важнейшим подтверждением терапевтических воз-

можностей ацеклофенака стала масштабная европейская

программа оценки удовлетворенности врачей и пациентов

исходом обезболивающей терапии. В это исследование бы-

ло включено 23 407 больных из Австрии, Бельгии, Голлан-

дии и Греции, которые испытывали боль вследствие ревма-

тических заболеваний (РА, ОА, АС и НБС), травм или пе-

ренесенной операции. Более половины пациентов были

недовольны эффектом предшествующей терапии НПВП,

что и явилось причиной перевода их на ацеклофенак. Про-

должительность лечения и число визитов определялись ле-

чащими врачами исходя из индивидуальной клинической

ситуации. В конце периода наблюдения 85% пациентов

оценили терапевтическое действие ацеклофенака как

«очень хорошее», 32% сообщили о полном прекращении

боли. При этом число пациентов, которые на момент вклю-

чения в исследование оценивали боль как «тяжелую», со-

кратилось с 41 до 2% [62]. 

Одновременно с этим исследованием в Великобрита-

нии проведено масштабное 12-месячное исследование

SAMM. Ацеклофенак в дозе 200 мг/сут был назначен 7890

пациентам с различными ревматическими заболеваниями;

контрольную группу составили 2252 пациента, которые по-

лучали диклофенак 150 мг/сут. Исследование завершили

27,9 и 27,0% больных, средняя длительность приема НПВП

составила около полугода. Полученные данные показали

преимущество ацеклофенака: суммарное число осложне-

ний – 22,4 и 27,1% (р<0,001), из них со стороны ЖКТ – 10,6

и 15,2% (р<0,001). Отмены терапии из-за НР также досто-

верно реже наблюдались при приеме ацеклофенака – 14,1 и

18,7% соответственно (р<0,001). Угрожающие жизни ос-

ложнения со стороны ЖКТ (кровотечение, перфорация)

возникли лишь у небольшого числа пациентов – у 7 при ис-

пользовании ацеклофенака и у 4 при терапии диклофена-

ком (различия недостоверны) [63].  

Имеются данные, что ацеклофенак оказывает мини-

мальное повреждающее действие на слизистую оболочку

ЖКТ. В ряде работ, правда, достаточно кратковременных и

небольших, показано достоверно меньшее число эндоско-

пических изменений, возникающих на фоне приема этого

препарата, в сравнении с другими НПВП [47, 48]. Так, 

A. Yanagawa и соавт. [64] изучили влияние приема ацеклофе-

нака, диклофенака и ПЛ на слизистую оболочку желудка у

30 здоровых добровольцев. При эндоскопическом контроле

у 8 добровольцев, получавших ацеклофенак, не выявлено

видимых изменений и лишь у 2 отмечено появление эрозий.

Аналогичная картина наблюдалась у получавших ПЛ. 

В подгруппе диклофенака изменения отсутствовали лишь у

4 добровольцев, в остальных случаях выявлены изменения

разной степени тяжести, в том числе в 2 – множественные

(более 10) эрозии и язва.  

По расчетам M.Grau [65], ульцерогенный потенциал

ацеклофенака соответственно в 2, 4 и 7 раз меньше, чем у

напроксена, диклофенака и индометацина. Механизм луч-

шей ЖКТ-переносимости ацеклофенака до конца неяснен –

некоторые ученые связывают его с отсутствием влияния на

синтез ряда естественных компонентов защитного слоя
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слизистой оболочки желудка, таких как гексозамин, а также

с усилением кровотока в подслизистом слое ЖКТ.  

Еще одним подтверждением клинических достоинств

ацеклофенака стало исследование АЭРОПЛАН (Анализ

Эффективности и Риска Осложнений При Лечении артрита

Ацеклофенаком и Нимесулидом). Нимесулид в качестве

препарата контроля был выбран из-за своей популярности

и репутации эффективного анальгетика, обладающего хо-

рошей переносимостью. Исследуемую группу составили 

60 больных РА, период лечения – 4 нед. Для определения ос-

ложнения со стороны ЖКТ всем больным до и после курса

терапии выполняли эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС).

Кроме того, для изучения влияния приема НПВП на дина-

мику артериального давления (АД) всем больным проводи-

лось суточное мониторирование АД [66]. 

Согласно полученным результатам, оба препарата про-

демонстрировали хороший терапевтический эффект: так,

на фоне приема ацеклофенака боль в среднем уменьшилась

на 29,8%, нимесулида – на 28,5% в сравнении с исходным

уровнем (по ВАШ). ЖКТ-безопасность ацеклофенака ока-

залась несколько лучше. Так, на фоне приема этого препа-

рата эндоскопические изменения (единичные эрозии) были

выявлены у 5 (18%) больных, в контрольной группе ухудше-

ние эндоскопической картины наблюдалось у 7 (25%) паци-

ентов, причем у одного больного развилась язва, а у другой –

множественные эрозии. При этом суммарное число боль-

ных с каким-либо ЖКТ-осложнением (диспепсия + бес-

симптомные эндоскопические изменения) в группе ацекло-

фенака оказалось достоверно меньшим: 32,1 и 46,4%

(р=0,0408). Оба препарата не оказывали существенного не-

гативного влияния на уровень АД [66]. 

Недавно опубликованы данные российского ретроспе-

ктивного исследования, в котором изучалась частота выяв-

ления язв желудка и двенадцатиперстной кишки у пациен-

тов с ревматическими заболеваниями, регулярно принима-

ющих различные НПВП, в основном нимесулид, диклофе-

нак, индометацин, кетопрофен, ибупрофен и ацеклофенак.

Исследуемую группу составили 1864 больных, которым в

2011–2013 гг. в клинике Научно-исследовательского инсти-

тута ревматологии была проведена ЭГДС. Частота выявле-

ния язв при использовании ацеклофенака оказалась наи-

меньшей (см. рисунок) [67]. 

Важнейшим подтверждением низкого риска ЖКТ-ос-

ложнений при использовании ацеклофенака стала работа 

J. Castellsague и соавт. [68]. Авторы провели метаанализ 

28 эпидемиологических исследований, выполненных с ян-

варя 1980 по май 2011 г., в которых оценивался относитель-

ный риск развития ЖКТ-осложнений при использовании

различных НПВП. Согласно суммарным данным, ацекло-

фенак характеризовался наименьшим (!) относительным

риском: ОШ 1,43 (0,65–3,15), таким же, как селективный

ЦОГ2-ингибитор целекоксиб, – 1,45 (1,17–1,81). Опасность

развития ЖКТ-осложнений была отчетливо выше при ис-

пользовании ибупрофена (1,84; 1,54–2,20), диклофенака

(3,34; 2,79–3,99), мелоксикама (3,47; 2,19–5,50), нимесули-

да (3,83; 3,2–4,6), кетопрофена (3,92; 2,70–5,69), напроксе-

на (4,1; 3,22–5,23) и индометацина (4,14; 2,19–5,90).

Данные о влиянии ацеклофенака на ССС противоречи-

вы: исследований, в которых изучался этот вопрос, очень

мало, а эпидемиологические работы основаны на ограни-

ченном материале [69]. В связи с этим интересны данные

эпидемиологического исследования (по типу случай-конт-

роль), проведенного финскими учеными A. Helin-

Salmivaara и соавт. [70]. Они оценивали относительный риск

кардиоваскулярных катастроф при использовании различ-

ных неселективных НПВП на основании информации о 

33 309 случаях развития инфаркта миокарда (соответствую-

щий по полу и возрасту контроль составили 138 949 лиц).

При использовании ацеклофенака установлен более низкий

риск развития инфаркта миокарда – ОР 1,23 (0,97–1,62),

чем при терапии индометацином – 1,56 (1,21–2,03), ибупро-

феном – 1,41 (1,28–1,55) и диклофенаком – 1,35 (1,18–1,54). 

В России и странах СНГ ацеклофенак проходил серьез-

ную проверку в серии клинических испытаний и получил

высокую оценку ведущих экспертов [71–75].

Важным аспектом, определяющим успешность препа-

рата, следует считать наличие удобной лекарственной фор-

мы [76, 77]. Хорошо известным способом повышения био-

доступности и переносимости (за счет снижения контакт-

ного раздражающего действия) НПВП при пероральном

применении является использование их в виде раствора или

суспензии. Ацеклофенак в настоящее время доступен в Рос-

сии и в форме саше – порошка для приготовления суспен-

зии, обладающей более совершенными фармакодинамиче-

скими свойствами. По данным Е.П. Шараповой и соавт.

[78], эта лекарственная форма обеспечивает быстрое и зна-

чимое уменьшение боли и может считаться более приемле-

мой для больных, имеющих ограничения для использова-

ния таблетированных форм НПВП.

Таким образом, НПВП – важнейший инструмент ком-

плексной анальгетической терапии заболеваний опорно-

двигательного аппарата. Необходимость их применения

определяется ключевой ролью воспалительного процесса в

развитии и хронизации СМБ. Выбор конкретного лекарст-

ва зависит от соотношения эффективности и риска ослож-

нений. Это соотношение представляется одним из наибо-

лее удачных у ацеклофенака. По данным клинических ис-

следований, он не уступает таким препаратам, как дикло-

фенак, кетопрофен и нимесулид, и в то же время обладает

очевидным преимуществом в отношении переносимости и

относительно низкого риска серьезных осложнений со

стороны ЖКТ.

Частота выявления язв желудка и/или двенадцатиперстной
кишки у 1864 больных с ревматическими заболеваниями, 

получающих разные неселективные НПВП (данные ФГБНУ
НИИР им. В.А. Насоновой за 2011–2013 гг.) [67]
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