
Проблема лечения болевых синдромов, связанных с за-

болеваниями опорно-двигательного аппарата, стала осо-

бенно актуальной в последние десятилетия. Это объясняет-

ся тем, что, во-первых, заболевания суставов и позвоночни-

ка являются частой патологией и занимают ведущее место

среди всех причин обращения к врачу; в различные перио-

ды жизни боль, обусловленная поражением опорно-двига-

тельного аппарата, встречается у 20–45% населения земно-

го шара, чаще у женщин, чем у мужчин, и в старших возрас-

тных группах [1, 2]. Кроме того, частота поражения суставов

резко увеличивается с возрастом, что сопряжено с наличи-

ем многих коморбидных состояний и проблемой переноси-

мости лекарственных средств. Во-вторых, подавляющее

число этих заболеваний носит хронический характер и тре-

бует длительной, многолетней терапии. Наконец, в боль-

шинстве случаев при воспалительных ревматических забо-

леваниях (РЗ), таких как ревматоидный артрит (РА), спон-

дилоартриты (СпА), необходимо патогенетическое лечение,

т. е. комбинированная терапия с симптоматическими про-

тивовоспалительными средствами быстрого действия, ос-

новными среди которых являются нестероидные противо-

воспалительные препараты (НПВП).

Препараты, способные уменьшать выраженность вос-

паления и боли, должны обладать хорошим анальгетиче-

ским и противовоспалительным эффектом и безопасно-

стью, особенно при длительной терапии. Механизм дейст-

вия НПВП известен. Возможность влиять на выработку

простагландинов (ПГ) при подавлении циклооксигеназы

(ЦОГ) сопряжена не только с эффективностью данных

средств, но и с развитием нежелательных явлений (НЯ) в

результате угнетения выработки ПГ, регулирующих функ-

цию органов, в которых отмечается максимальная концент-

рация НПВП, – желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), поч-

ки, печень. 
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В статье освещены данные о механизмах действия и эффективности ацеклофенака при хронических воспалительных заболевани-

ях суставов и позвоночника (ревматоидном артрите, спондилоартритах) и остеоартрите. Показана сопоставимая эффектив-

ность ацеклофенака и неселективных нестероидных противовоспалительных препаратов при различных ревматических заболева-

ниях. На основании результатов рандомизированных контролируемых исследований и метаанализов отмечена высокая безопас-

ность ацеклофенака в отношении желудочно-кишечного тракта, сопоставимая с таковой целекоксиба, в том числе низкий риск

развития желудочно-кишечного кровотечения. Поскольку ацеклофенак не оказывает негативного влияния на суставной хрящ и

отличается хорошей переносимостью, его можно применять у лиц любого возраста, в том числе длительно, что не отражается

на безопасности лечения.
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Естественно, наличие коморбидных состояний имеет

значение при выборе НПВП. В последние годы появляются

все новые данные о частоте сопутствующей патологии у па-

циентов с заболеваниями опорно-двигательного аппарата, в

первую очередь с ОА. Так, в исследовании случай-контроль

[3], проведенном в Великобритании, при сравнении часто-

ты развития коморбидной патологии у 11 375 больных ОА в

сравнении с 11 780 лицами без ОА выявлена более высокая

встречаемость при ОА ожирения (в 2,25 раза), гастрита (в

1,98 раза), флебита (в 1,8 раза), грыж диафрагмы (в 1,8 раза),

ишемической болезни сердца – ИБС (в 1,73 раза), диверти-

кулеза кишечника (в 1,63 раза). При систематическом ана-

лизе «Глобального бремени болезней» за 1900–2013 гг. отме-

чено, что каждый 3-й человек в мире страдает одновремен-

но 5 и более заболеваниями [4]. В табл. 1 приведены данные

различных авторов о распространенности сопутствующей

патологии у больных ОА [5–9]: наиболее часто при ОА

встречаются артериальная гипертензия (АГ), ИБС, заболе-

вания ЖКТ и сахарный диабет (СД). С одной стороны, эти

заболевания – общеизвестные факторы риска непереноси-

мости НПВП, а с другой – прием неселективно подавляю-

щих обе изоформы ЦОГ НПВП (н-НПВП) усугубляет тече-

ние АГ, застойной сердечной недостаточности (ЗСН),

уменьшает эффективность антигипертензивной терапии

[9–12]. Увеличение частоты НПВП-гастропатии у лиц по-

жилого возраста хорошо известно, в меньшей степени осве-

щено в литературе то, что прием НПВП в 2 раза увеличива-

ет риск развития ЗСН и так же в 2 раза – риск госпитализа-

ции по поводу ЗСН [11–14], а у пациентов с ЗСН в 10,5 раза

повышает риск ее нарастания [15]. 

Основные проблемы противовоспалительной терапии у

больных РЗ:

1) разнообразие причин развития боли и воспаления,

поражение синовиальной оболочки суставов и сухожилий,

деградация хряща и изменения в субхондральной кости;

спазм периартикулярных мышц; изменения сосудов в тка-

нях, окружающих сустав; 

2) преимущественное развитие РЗ у лиц пожилого воз-

раста, имеющих сопутствующие заболевания, в первую оче-

редь сердечно-сосудистой системы и ЖКТ; 

3) отрицательное действие ряда НПВП на внутренние

органы и системы, гомеостаз хряща;

4) негативные последствия комбинации симптоматиче-

ских средств и медленно действующей агрессивной терапии. 

Безусловно, внедрение в практику НПВП с преимуще-

ственным подавлением ЦОГ2 позволило существенно по-

высить безопасность лечения, в первую очередь за счет

уменьшения повреждения слизистой оболочки нижних и

верхних отделов ЖКТ. В клинических рекомендациях «Ра-

циональное применение нестероидных противовоспали-

тельных препаратов (НПВП) в клинической практике» [16]

определены основные факторы риска осложнений, связан-

ных с применением НПВП, а также приведен алгоритм их

назначения. 

Ацеклофенак внедрен в клиническую практику еще в

1992 г., к настоящему времени накоплен большой опыт его

использования при различных заболеваниях суставов. 

В Российской Федерации ацеклофенак1 зарегистрирован в

2002 г. 

Ацеклофенак, как и диклофенак, является производ-

ным фенилуксусной кислоты. Препарат привлекает к себе

внимание в связи с особенностями его механизма действия

и фармакокинетики. В эксперименте на животных он про-

демонстрировал противовоспалительную и анальгетиче-

скую активность, не уступающую таковой диклофенака,

индометацина, напроксена и фенилбутазона. 

Ацеклофенак имеет многофакторный механизм дейст-

вия: 1) ингибирование цитокинов: интерлейкина (ИЛ) 1,

фактора некроза опухоли (ФНО) α; 2) подавление экспрес-

сии ЦОГ2 и синтеза ПГ (ПГЕ2); 3) индукция выработки

ИЛ1Ra (рецептор-антигонист ИЛ1β); 4) снижение экспрес-

сии молекул адгезии; 5) наличие антиоксидантной активно-

сти (действие на свободные радикалы).

По избирательному влиянию на ЦОГ2 ацеклофенак со-

поставим со специфическими ингибиторами этого фермен-

та – коксибами (целекоксиб и рофекоксиб) [17].

Фармакокинетика ацеклофенака характеризуется ря-

дом особенностей, определяющих его эффективность. Аце-

клофенак обладает 100% биодоступностью. Подобно дикло-

фенаку, он относится к препаратам с коротким (3–6 ч) пе-

риодом полураспада, что исключает кумулятивный эффект

(как, например, у пироксикама), и более безопасен у пожи-

лых пациентов. Ацеклофенак назначают дважды в сутки по

100 мг, препарат быстро абсорбируется и через 1,25–3 ч дос-
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1Аэртал® (ОАО «Гедеон Рихтер»).

Источник                                                          АГ          ИБС          Остеопороз          СД             Заболевания             Болезни          Эндокринные
ЖКТ                          легких             и метаболические 

заболевания

Таблица 1. Ч а с т о т а  ( в  % )  к о м о р б и д н ы х  с о с т о я н и й  у  б о л ь н ы х  ОА

R. Caporali и соавт., 2005 [5] 52 6 21 15 5 (язва желудка) 12 Н/д

А.Л. Верткин и А.В. Наумов, 2007 [6] 58 22,6 Н/д Н/д Н/д Н/д Н/д

Л.И. Алексеева и соавт., 2008 [7] 80–87 43–50 Н/д 27–30 Н/д 10–13 Н/д

T. Rosemann и соавт., 2007 [8] 55 32 Н/д 17 22 (гастрит, язва) 10 Н/д

G.M. van Dijk и соавт., 2008 [9] 54 26 Н/д Н/д 35 (верхние 29 46
отделы) и
30,5 (нижние 
отделы)

Примечание. Н/д – нет данных.



тигается пик его концентрации в плазме, фармакокинетика

не зависит от возраста пациента. Замедление фармакокине-

тики ацеклофенака отмечено только у больных циррозом

печени, у которых рекомендуется уменьшать суточную дозу

препарата вдвое. Хотя препарат преимущественно выводит-

ся почками в виде метаболитов, значительных изменений

его фармакокинетики при умеренной почечной недостаточ-

ности не отмечено. Биодоступность препарата не снижает-

ся при приеме пищи. Ацеклофенак хорошо проникает в по-

лость сустава, и его концентрация в синовиальной жидко-

сти достигает 60% концентрации в плазме крови.

Эти особенности механизма действия и фармакокине-

тики ацеклофенака изучены в многочисленных клиниче-

ских исследованиях. Показано, что препарат не уступает по

эффективности при РЗ высокоэффективным в отношении

боли и воспаления н-НПВП: диклофенаку, кетопрофену,

индометацину, напроксену, пироксикаму [18–25]. В отече-

ственном многоцентровом исследовании сравнивали эф-

фективность и безопасность ацеклофенака (n=100) и дик-

лофенака (n=100) у больных ОА при 3-месячном непрерыв-

ном приеме. Сравнительная характе-

ристика больных приведена в табл. 2.

На рис. 1 видно, что позитивный эф-

фект ацеклофенака в отношении бо-

ли, функции и суммарного индекса

WOMAC у больных гонартрозом был

выше, чем у диклофенака; это полу-

чило статистическое подтверждение

при общей оценке эффективности те-

рапии через 1 и 3 мес (рис. 2). Лучше

была и переносимость ацеклофенака

(табл. 3).

В опубликованном недавно мета-

анализе [26] отмечено, что ацеклофе-

нак оказывал равнозначное анальге-

тическое действие (7 исследований,

1519 пациентов с ОА) с другими

НПВП, в большей степени улучшал

функциональное состояние (8 иссле-

дований, 1709 пациентов с ОА). Изу-

чение безопасности ацеклофенака

включало оценку НЯ (7 исследований,

2071 пациент с ОА): выявлена досто-

верно лучшая его переносимость в от-

ношении ЖКТ по сравнению с други-

ми НПВП; оценку частоты отмены

препарата (7 исследований, 2200 па-

циентов ОА): не установлено преиму-

ществ ацеклофенака перед другими

НПВП, но частота его отмены была

меньше, чем парацетамола; наблюда-

лось некоторое преимущество ацекло-

фенака по частоте отмены из-за отсут-

ствия эффекта, из-за НЯ, а также 

из-за НЯ со стороны ЖКТ.

НПВП в разной степени увеличи-

вают риск ЖКТ-осложнений. Акту-

альной является оценка риска ЖКТ-

непереносимости препаратов у лиц

пожилого и старческого возраста. По

данным исследования LOGICA, фак-

торы риска ЖКТ-осложнений имелись у 87% больных ОА,

нуждавшихся в приеме НПВП, а высокий риск неблагопри-

ятных сердечно-сосудистых исходов – у 44% [27]. Результа-

ты эпидемиологических исследований свидетельствуют о

том, что при лечении НПВП риск язвенных осложнений

увеличивается примерно в 4 раза, особенно при наличии

других факторов риска, таких как язвенная болезнь в анам-

незе, пожилой возраст, прием высоких доз НПВП, сопутст-

вующая терапия ацетилсалициловой кислотой, антикоагу-

лянтами и др. [28]. 

В эксперименте на животных установлено, что ацекло-

фенак при равной эффективности с н-НПВП оказывает го-

раздо меньшее повреждающее действие на слизистую обо-

лочку ЖКТ: его ульцерогенная доза в эксперименте была

примерно в 4 раза выше, чем у диклофенака, индометацина

и напроксена. 

По данным метаанализа 13 рандомизированных двой-

ных слепых исследований, включивших 3574 пациента с РЗ,

побочные реакции при приеме ацеклофенака развивались в

1,38 раза реже, чем при лечении другими НПВП в течение
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Показатель                                         Ацеклофенак (n=100)                 Диклофенак (n=100)

Таблица 2. Х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  г о н а р т р о з о м  
к  н а ч а л у  и с с л е д о в а н и я  ( р > 0 , 0 5 )

Примечание. ИМТ – индекс массы тела.

Пол:
женский 95 94
мужской 5 6

Возраст, годы 61,5±8,0 62,6±7,1

Длительность болезни, годы 7,6±4,2 8,3±5,0

Средняя масса тела, кг 82,9±11,7 82,9±15,0

Средний рост, см 161,6±7,0 160,5±15,0

Средний ИМТ, кг/м2 31,5±4,6 31,3±5,1

Рис. 1. Динамика боли (а), функциональной недостаточности (б) по WOMAC и сум-
марного балла WOMAC (в) на фоне приема ацеклофенака и диклофенака. 

Различия между группами достоверны (р<0,05); различия внутри каждой группы 
по сравнению с началом лечения достоверны (р<0,05)
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3–6 мес (p<0,001) [29]. Переносимость ацеклофенака по

сравнению с диклофенаком детально изучена в исследова-

нии SAMM, в котором приняли участие 1078 врачей, реги-

стрировавших все симптомы непереносимости при 12-ме-

сячном приеме ацеклофенака (7890 больных) или диклофе-

нака (2252 больных) [30]. В исследовании участвовали па-

циенты старше 50 лет. 

Для врача сравнение нового препарата с диклофена-

ком представляет большой интерес, так как именно дик-

лофенак в нашей стране особенно часто назначается при

лечении патологии суставов независимо от возраста боль-

ных [6]. Результаты исследования свидетельствуют о дос-

товерно лучшей переносимости ацеклофенака по сравне-

нию с диклофенаком (p<0,001) как по общему числу не-

желательных реакций, так и по числу побочных реакций

со стороны ЖКТ (рис. 3). 

Важной является оценка развития тяжелых НЯ со сто-

роны ЖКТ, к которым в первую очередь относится желудоч-

но-кишечное кровотечение (ЖКК). Частота развития ЖКК

при приеме НПВП кажется невысокой – не более 1,5%, но,

учитывая высокую смертность при развитии ЖКК, оценка

безопасности препаратов в этом отношении представляется

весьма актуальной. По данным J.R. Laporte и соавт. [31], от-

носительный риск (ОР) развития ЖКК был минимальным

при использовании ацеклофенака (рис. 4) и максимальным

при приеме кеторолака. ОР развития ЖКК для ацеклофена-

ка составил 1,4, что в 3 раза ниже, чем у широко используе-

мых ибупрофена, диклофенака и нимесулида, и в 4 раза ни-

же, чем у мелоксикама.

Анализ частоты ЖКК у 142 776 больных за 18 мес также

продемонстрировал преимущество ацеклофенака: наиболь-

шая частота такого серьезного осложнения, как кровотече-

ние из верхних отделов пищеварительного тракта, наблюда-

лась при назначении пироксикама, кеторолака и индомета-

цина [32]. E.L. Masso Gonzalez и соавт. [33] провели метаана-

лиз наблюдательных исследований, в которых оценивали

частоту ЖКК и перфорации верхних отделов ЖКТ при лече-

нии НПВП и селективными ингибиторами ЦОГ2. В целом

ОР развития ЖКК при применении препаратов этой группы

увеличился в 4,50 и 1,88 раза соответственно. Самым низким

риск осложнений был при применении ацеклофенака (ОР –

1,44; 95% доверительный интервал, ДИ – 0,65–3,2) и целе-

коксиба (ОР – 1,42; 95% ДИ – 0,85–2,37), в обоих случаях

увеличение риска не было статистически значимым. В то же

время при лечении другими НПВП отмечено достоверное

повышение риска развития серьезных ЖКТ-осложнений,

которое достигло 2,69 при назначении ибупрофена, 5,63 –
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Рис. 2. Общая оценка эффективности терапии ацеклофена-
ком и диклофенаком. Различия между группами достоверны

(р<0,05)

Диклофенак

Ацеклофенак

Улучшение и значительное улучшение (суммарно) 
через 1 и 3 мес терапии

0                50              100             150 %

В
из

ит
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2

Препарат                        НЯ                                Количество                         Время                                        Лечение
больных, %                         возникновения

Таблица 3. Н Я ,  з а р е г и с т р и р о в а н н ы е  з а  3  м е с  п р и е м а  а ц е к л о ф е н к а  и  д и к л о ф е н а к а

Ацеклофенак Гастралгии 3 3–4-й день Омез 20 мг/сут
Отек нижних 
конечностей 1 2-я неделя Триампур
Повышение 
уровня АЛТ, 
АСТ ≥i2,5 раза 1 Через 1 мес –
Всего 5

Диклофенак Гастралгии 12 3–4-й день Отмена у 1 больного; 
омез 20 мг/сут

Повышение АД 2 7–14-й день Отмена у 1 больного; 
гипотензивные 
препараты 

Повышение 
уровня АЛТ, АСТ ≥i2,5 2 14–30-й день Оба пациента 

выбыли из 
исследования

Всего 16

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ –  аспартатаминотрансфераза; АД – артериальное давление.

Рис. 3. Побочные реакции при 12-месячном приеме ацеклофе-
нака и диклофенака пациентами с РЗ (n=10 142). 
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напроксена, 5,57 – кетопрофена, 4,15 – мелоксикама и 3,98 –

диклофенака. Сходные данные были получены и в другом

недавно опубликованном метаанализе 28 наблюдательных

исследований [34]. Ацеклофенак по безопасности, которую

оценивали на основании риска развития осложнений со сто-

роны верхних отделов ЖКТ, был сопоставим с целекоксибом

(ОР – 1,43 и 1,45 соответственно) и несколько превосходил

ибупрофен (ОР – 1,84). При применении рофекоксиба, су-

линдака, диклофенака, мелоксикама, нимесулида и кето-

профена риск развития ЖКТ-осложнений увеличился в 2–

4 раза, теноксикама, напроксена, индометацина и дифлуни-

зала – в 4–5 раз, пироксикама – более чем в 5 раз. При при-

менении высоких доз НПВП риск возникновения осложне-

ний был в 2–3 раза выше, чем при назначении низких доз.

В двойном слепом рандомизированном эндоскопиче-

ском исследовании [35] было показано, что ацеклофенак в

дозе 150 мг/сут по действию на слизистую оболочку желудка

и двенадцатиперстной кишки не отличался от плацебо, но

был более безопасен, чем диклофенак в дозе всего 75 мг/с. 

В этом исследовании диклофенак достоверно (p<0,05) сни-

жал уровень в слизистой оболочке желудка гастропротекто-

ра гексозамина, а прием ацеклофенака, напротив, сопрово-

ждался увеличением уровня гексозамина (p<0,001). Прием

именно ацеклофенака, а не диклофенака приводил к досто-

верному снижению рН в желудке (p<0,05) [35]. Эти данные в

сочетании с пониманием механизма действия ацеклофенака

объясняют его хорошую ЖКТ-переносимость даже при дли-

тельном применении (до 18 мес), что подтверждено данны-

ми клинических исследований и 3 метаанализов.

Ацеклофенак успешно используется не только при хро-

нических РЗ, но и при острой боли в спине – частой пато-

логии, требующей назначения препаратов с высокой аналь-

гетической активностью. По данным В.А. Парфенова и

О.Н. Герасимовой [36], применение ацеклофенака2 по 

100 мг 2 раза в день в комбинации с

мидокалмом 15 мг 3 раза в день позво-

лило добиться отличного (полное ку-

пирование боли) или хорошего (зна-

чительное уменьшение боли) эффекта

у 93% из 60 больных, т. е. снижения

боли с 7,28±1,73 до 1,31±0,91 балла

(р<0,001), в среднем почти на 6 бал-

лов. Боль полностью прошла у 20% па-

циентов, стала минимальной (1–

2 балла по визуальной аналоговой

шкале, ВАШ) у 73,3% и умеренной 

у остальных 6,7% больных.

В многоцентровом германском

исследовании [37] было проведено

сравнение эффективности ацеклофе-

нака в дозе 100 мг 2 раза в день (n=114)

и диклофенака в дозе 50 мг 2 раза в

день (n=113) при 8-дневном приеме.

Уровень боли по ВАШ оценивали до

начала приема препаратов, через 

4 и 8 дней: ацеклофенак уже через 

4 дня продемонстрировал достоверно

больший анальгетический эффект,

чем диклофенак. При этом в группе

ацеклофенака 6 пациентов досрочно

прекратили прием препарата в связи с купированием боли,

среди принимающих диклофенак у 2 пациентов терапия

была отменена из-за отсутствия результата и только у 1 – 

в связи с развитием отличного эффекта.

НПВП часто назначают пациентам с ОА, имеющим

риск развития НЯ, благодаря высокой безопасности ацекло-

фенак может с успехом применяться у таких больных. В свя-

зи с этим интересны данные о том, что в исследованиях 

in vitro под влиянием ацеклофенака наблюдалась стимуля-

ция синтеза гликозаминогликанов (ГАГ) в хряще человека

при ОА. Синтез ГАГ, макромолекул матрикса хряща, инги-

бируется цитокином ИЛ1β. В ряде исследований, как экс-

периментальных (in vitro на синовиальных клетках и хонд-

роцитах суставов человека с ОА [38, 39]), так и у больных ОА

[40], было показано увеличение продукции провоспали-

тельных медиаторов ИЛ1β и ФНОα при ОА, а также инги-

бирование этой продукции ацеклофенаком. Кроме того,

ацеклофенак стимулирует синтез антагонистов рецепторов

ИЛ1, которые блокируют стимуляцию синтеза ПГЕ (про-

воспалительного ПГ), опосредованную ИЛ1β [41]. Более то-

го, недавние исследования на хондроцитах суставов кроли-

ка и клетках синовиальной оболочки человека при РА [42,

43] показали, что 4-гидроксиацеклофенак (метаболит ацекло-

фенака) обладает хондропротективными свойствами, так

как подавляет опосредованную ИЛ1β продукцию металло-

протеиназ и освобождает протеогликаны. 

Таким образом, ацеклофенак2 продемонстрировал:

1) хороший профиль фармакокинетики (короткоживу-

щий препарат), высокую биодоступность, не зависящую от

возраста или приема пищи;

2) многогранный механизм действия: относится к пре-

паратам с умеренной селективностью, подавляющим синтез

ЦОГ2, угнетает продукцию провоспалительных агентов,
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Рис. 4. Риск ЖКК при приеме НПВП минимум в течение 1 нед до возникновения ЖКК
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участвующих в процессах воспаления и разрушения хряща

при патологии суставов, стимулирует выработку антивоспа-

лительных агентов;

3) сопоставимую с диклофенаком, индометацином, на-

проксеном, кетопрофеном эффективность при дегенера-

тивных и воспалительных заболеваниях суставов; 

4) большую безопасность по сравнению с н-НПВП не-

зависимо от длительности применения, о чем свидетельст-

вуют данные клинико-эндоскопических исследований и

метаанализов;

5) отсутствие негативного действия на хрящ: не усугуб-

ляет деградацию хряща, а, напротив, способствует подавле-

нию выработки цитокинов, металлопротеиназ, участвую-

щих в патогенезе ОА;

6) равнозначную эффективность при острой и хрониче-

ской боли.
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