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ЛЕКЦИЯ

В обзорной статье обсуждаются механизм дей-

ствия нестероидного противовоспалительного 

препарата (НПВП) ацеклофенака и его точки 

приложения в патогенезе болевых и воспали-

тельных синдромов. Согласно данным проана-

лизированных исследований, ацеклофенак 

обладает выраженным анальгетическим и про-

тивовоспалительным действием, а также спо-

собствует активному восстановлению 

хрящевой ткани, подавляя катаболические 

процессы, связанные с воспалением. При 

болях в спине препарат может использоваться 

в виде монотерапии или в комбинации с миоре-

лаксантом. Значимым преимуществом ацекло-

фенака перед другими НПВП является 

благоприятный профиль безопасности и мини-

мальный риск гастро- и кардиотоксичности, 

что способствует повышению приверженности 

к лечению. Ацеклофенак является НПВП с бла-

гоприятным соотношением “польза/риск”. 

Ключевые слова. Ацеклофенак, Аэртал, 
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Аэртал (ацеклофенак) – относится к 
классу нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП) и по 

механизму действия занимает промежуточ-
ное положение между неселективными 
НПВП и высокоселективными ингибитора-
ми циклооксигеназы (ЦОГ) 2-го типа (кок-
сибами). Недостатки в отношении 
переносимости широко используемого 
НПВП диклофенака побудили ученых к раз-
работке нового модифицированного НПВП 
с повышенной безопасностью и сопостави-
мой эффективностью. С целью улучшения 
желудочно-кишечной переносимости в 1991 
году был синтезирован ацеклофенак, кото-
рый является производным диклофенака [1]. 
Химичес кая структура ацеклофенака приве-
дена на рис. 1. 

Ацеклофенак обладает умеренной селек-
тивностью в отношении ЦОГ-2, что предпо-
лагает улучшенный профиль безопасности 
препарата, в том числе меньшую частоту 
серьезных осложнений со стороны желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ) при отсутствии 
нарастания риска сердечно-сосудистых 
осложнений. Блокада ЦОГ-2 и синтеза про-
стагландинов рассматривается как один из 
ведущих механизмов противовоспалитель-
ной и противоболевой активности НПВП 
[2]. ЦОГ-зависимый механизм аналгезии 
реализуется на периферическом уровне и 
частично на центральном уровне ноцицеп-
тивной системы. Исследова ния показали, 
что НПВП влияют также на активность ней-
роактивных, иммунных и других биохимиче-
ских веществ, играющих определенную роль 
в ЦОГ-независимых механизмах обезболива-
ния. Ацеклофенак ингибирует синтез воспа-
лительных цитокинов, в частности 
интерлейкинов (ИЛ) и фактора некроза опу-
холи (ФНО), и влияет на содержание моле-
кул клеточной адгезии нейтрофилов [3]. На 
рис. 2 показаны различные мишени ацекло-
фенака в реализации противоболевых и про-
тивовоспалительных эффектов [4]. 
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Ацеклофенак (Аэртал) – баланс эффективности 
и безопасности в лечении боли и воспаления 

Н.В. Титова1,2, И.А. Путятин1   

Рис. 1. Химическая структура ацеклофенака 
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Хондропротекторные эффекты ацеклофенака 

В ряде исследований показано, что ацеклофенак спо-
собствует восстановлению хрящевой ткани. Это выгод-
но отличает его от ряда других НПВП, таких как 
напроксен, индометацин и ибупрофен, ингибирующих 
синтез хрящевого матрикса. J.T. Dingle изучил влияние 
13 различных НПВП на синтез гликозаминогликанов и 
коллагена in vitro в хрящах пациентов с остеоартитом 
(ОА) (n=486), ревматоидным артритом (РА) (n=174), а 
также в хрящах пациентов без артрита (n=185). Исходя 
из результатов этого исследования и опубликованных 
данных, автор разделил все НПВП на три группы: сти-
мулирующие синтез внеклеточного матрикса, не оказы-
вающие на него влияния и ингибирующие синтез 
матрикса хряща. Большая часть НПВП относится ко 
второй (пироксикам, аспирин, парацетамол) или 
третьей (напроксен, ибупрофен, индометацин, нимесу-
лид) группам, тогда как ацеклофенак оказывал значи-
мое положительное влияние на синтез 
гликозаминогликанов и коллагена в хрящах пациентов 
как с ОА, так и РА [5]. В другом исследовании был 
показан благоприятный эффект ацеклофенака на мета-
болизм протеогликанов и гиалуроновой кислоты в хря-
щевой ткани у пациентов с тяжелым и умеренным ОА, 
чего не наблюдалось после приема диклофенака [6]. 
Обнаружено, что ацеклофенак не оказывает существен-
ного влияния на пролиферацию клеток сухожилия, в 
отличие от индометацина и напроксена, ингибирующих 
деление клеток, что склоняет в сторону выбора ацекло-
фенака при лечении боли после травм сухожилий и 
хирургических вмешательств [7]. 

При многих патологических процессах в суставах, в 
частности ОА, важную роль в патогенезе играет избы-
точная продукция провоспалительных цитокинов, 
прежде всего ИЛ-1β и ФНО-α, и ферментов, разрушаю-
щих матрикс хряща. ИЛ-1 стимулирует в хондроцитах и 
синовиальных клетках выработку простагландина E2 
(PgE2) и матриксных металлопротеиназ (ММП), спо-
собствующих дегенерации хряща [8].  PgE2 может опо-

средовать болевые пути в суставном хряще посредством 
стимулирующего действия на факторы, ассоциирован-
ные с болью, такие как ИЛ-6 и индуцибельная синтаза 
оксида азота (iNOS) [9]. E. Gonzalez и соавт. показали 
значительное снижение повышенной продукции ИЛ-1β 
и ФНО-α через 6 месяцев приема ацеклофенака у паци-
ентов с ОА [10].  В другом исследовании был продемон-
стрирован ингибирующий эффект ацеклофенака на 
продукцию ИЛ-6 и ФНО-α [11].   

Антагонист рецептора ИЛ-1 (ИЛ-1Ra) является 
молекулой, ингибирующей биологические эффекты 
ИЛ-1, и потенциально может использоваться для пред-
отвращения дегенерации хряща [9]. E. Maneiro и соавт. 
сравнивали влияние НПВП на выработку ИЛ-1Ra и NO 
в хряще пациентов с ОА, перенесших протезирование 
головки бедренной кости (n=18). В отличие от пирок-
сикама и аспирина, ацеклофенак в дозе 10 мкг/мл 
почти в 46 раз увеличивал количество продуцируемого 
ИЛ-1Ra хондроцитами пациентов с ОА, а также подав-
лял синтез NO [12]. В трехмесячном клиническом 
исследовании у 30 пациентов с тяжелым ОА, которым 
было запланировано протезирование коленного суста-
ва, лечение ацеклофенаком снижало синтез ЦОГ-2, 
микросомальной простагландин Е-синтазы (mPGES-1) 
и iNOs в суставном хряще, а также высвобождение 
PgE2, индуцируемое ИЛ-1β в культивируемых хондро-
цитах [13]. 

Таким образом, часть противовоспалительных 
эффектов ацеклофенака, по-видимому, обусловлена 
ингибированием ИЛ-1. Этот цитокин может тормозить 
синтез компонентов хрящевого матрикса, поэтому опи-
санное выше восстановление хряща при приеме ацек-
лофенака может быть связано с устранением данного 
эффекта. Хотя подавление активности цитокинов 
наблюдается при приеме многих НПВП, их действие 
может нивелироваться токсичным действием метаболи-
тов препаратов на хрящ, чего не отмечается у ацеклофе-
нака [14]. 

Исследования in vitro на хондроцитах кролика [15] и 
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Рис. 2.  Мишени ацеклофенака в реализации противоболевых и противовоспалительных эффектов (адаптировано из [4]) 
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клетках ревматоидной синовиальной оболочки человека 
[16] показали, что метаболит ацеклофенака 4'-гидро-
ксиацеклофенак подавляет выработку интерстициаль-
ной проколлагеназы и проММП-1,3, одновременно 
снижая уровень их мРНК в клетках. В другом исследо-
вании не было продемонстрировано явного влияния 
препарата на синтез ММП, но была выявлена тенден-
ция к увеличению продукции тканевого ингибитора 
ММП-1 [11].   

Эффективность ацеклофенака 

В сравнительных двойных слепых рандомизированных 
исследованиях и мета-анализах показана сопоставимая 
эффективность или преимущество ацеклофенака перед 
другими НПВП при воспалительных процессах (ревма-
тологические заболевания) и болевых синдромах, в 
частности при болях в нижней части спины. 

В многоцентровом рандомизированном двойном 
слепом исследовании сравнивали эффективность и без-
опасность ацеклофенака (n=200) и диклофенака 
(n=197) у пациентов с гонартрозом.  В обеих группах 
наблюдалось значительное улучшение всех клиниче-
ских показателей, таких как болезненность суставов, 
припухлость, боль при движении и функциональная 
активность.  Однако по субъективной оценке пациента-
ми ацеклофенак имел преимущество перед диклофена-
ком. Уменьшение интенсивности боли отметили 71% 
пациентов, принимавших ацеклофенак, и 59% пациен-
тов, получавших диклофенак (р=0,005). Переносимость 
ацеклофенака была лучше, чем диклофенака. При 
приеме ацеклофенака было зарегистрировано меньше 
побочных эффектов со стороны ЖКТ (59 случаев), чем 
при приеме диклофенака (83 случая) [17]. 

Преимущества ацеклофенака перед диклофенаком 
были продемонстрированы в систематическом обзоре 
проспективных сравнительных исследований. В анализ 
были включены 9 исследований, в том числе у пациен-
тов с ОА (n=5), РА (n=1), различными скелетномышеч-
ными заболеваниями (n=1), болью в нижней части 
спины (n=1) и болью после экстракции зуба (n=1). 
Ацеклофенак превосходил диклофенак по эффективно-
стии или не уступал ему, а также имел преимущество по 
переносимости [18]. 

По данным мета-анализа 9 рандомизированных кли-
нических исследований длительностью не менее 3 мес у 
пациентов с ОА ацеклофенак (100 мг/сут) был сопоста-
вим по анальгетической эффективности (тенденция к 
превосходству) с другими НПВП, включая диклофенак 
(150 мг/сут), пироксикам (20 мг) и напроксен (500 мг), 
а также с парацетамолом (3000 мг/сут). При этом ацек-
лофенак вызывал более выраженное улучшение функ-
ции суставов [19].  

Авторы крупного мета-анализа 44 рандомизирован-
ных контролируемых исследований в целом у 19045 
пациентов с ОА выделили самые эффективные НПВП 
при наибольшей выраженности болевого синдрома. В 
тройку лидеров вошли ацеклофенак, эторикоксиб и 
целекоксиб [20]. 

По данным обзора исследований ацеклофенака, пре-
парат оказался столь же эффективным, как диклофе-
нак, напроксен и пироксикам у больных ОА, как 
диклофенак, кеторолак, теноксикам и индометацин у 
больных РА и как теноксикам, напроксен и индомета-
цин у больных анкилозирующим спондилитом (АС). 
Ацеклофенак также обеспечивал эффективное обезбо-
ливание при других состояниях, таких как зубная или 
гинекологическая боль, боль в пояснице, а также при 
заболеваниях ушей, носа и горла [21]. 

Для оценки противоболевой эффективности ацекло-
фенака и удовлетворенности терапией было проведено 
многоцентровое европейское исследование (Австрия, 
Бельгия, Германия и Греция) с участием 23407 пациен-
тов с болью, вызванной различными воспалительными 
или дегенеративными ревматологическими заболева-
ниями. Причиной назначения ацеклофенака более чем 
в половине случаев была неудовлетворенность пациен-
тов предшествующей терапией другими НПВП. По 
мнению пациентов, ацеклофенак характеризовался пре-
восходным и быстрым анальгетическим эффектом, 
который сохранялся на протяжении всего периода 
исследования. К концу исследования состояние паци-
ентов (параметр, включающий в себя как анальгетиче-
скую эффективность, так и переносимость) по оценке 
как самих пациентов, так и врачей в 84% случаев 
“значительно улучшилось” или “улучшилось”. Доля 
пациентов, которые оценивали боль как тяжелую, на 
фоне применения ацеклофенака сократилась с 41% до 
2%. Результаты были сходными в разных странах и не 
зависели от наличия острой или хронической боли. 
Удовлетворенность пациентов терапией ацеклофенаком 
и частота соблюдения режима лечения были столь же 
впечатляющими: 90% пациентов остались довольны 
терапией, а более 90% – соблюдали режим лечения [22]. 

У пациентов с болью в нижней части спины ацек -
лофенак в дозе 100 мг два раза в день также обладал 
хорошей эффективностью. В 10-дневном рандомизиро-
ванном двойном слепом многоцентровом исследовании 
у пациентов с острой неосложненной пояснично-крест-
цовой болью, связанной с дегенеративными заболева-
ниями позвоночника, ацеклофенак в дозе 100 мг два 
раза в день (n = 100) не уступал диклофенаку в дозе 75 
мг два раза в день (n = 105) по анальгетической эффек-
тивности (среднее изменение боли по визуальной ана-
логовой шкале [ВАШ] составило 61,6 и 57,3 мм, 
соответственно; исходный уровень – около 79 мм). 
Ацеклофенак превосходил диклофенак по выраженно-
сти и скорости анальгетического действия у пациентов 
с острой болью [23]. 

Рациональной и эффективной представляется ком-
бинация ацеклофенака и миорелаксанта для потенции-
рования анальгетического эффекта. В открытом 
проспективном рандомизированном исследовании была 
изучена эффективность комбинации ацеклофенака и 
толперизона гидрохлорида (Мидокалм) при острой 
боли в нижней части спины. Пациенты основной груп-
пы в течение 14 дней получали комбинацию толперизо-
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на (по 150 мг 3 раза в день) и ацеклофенака (по 100 мг 
2 раза в день), группы сравнения – монотерапию ацек-
лофенаком по 100 мг 2 раза в день. Через 8 и 14 дней 
комбинированная терапия по анальгетической эффек-
тивности достоверно превосходила монотерапию: сред-
няя интенсивность боли по ВАШ в двух группах 
снизилась с 9,86±0,50 до 0,28±0,69 балла (p<0,001) и с 
9,73±0,61 до 4,11±1,11 балла (p<0,001), соответственно. 
При этом значимых различий в профиле безопасности 
между двумя группами выявлено не было [24]. 

Профиль безопасности и переносимость  
ацеклофенака  

По данным клинических и постмаркетинговых исследо-
ваний, ацеклофенак характеризовался хорошей перено-
симостью. Отмеченные нежелательные явления 
соответствовали таковым при применении любых 
НПВП [25,26].  

Во многих исследованиях продемонстрированы луч-
шая переносимость и большая безопасность ацеклофе-
нака, прежде всего со стороны ЖКТ, по сравнению с 
другими НПВП. Ацеклофенак вызывает желудочно-
кишечные нежелательные явления реже, чем другие 
НПВП, что может снизить частоту отмены препарата и 
повысить приверженность к лечению [21,25]. В круп-
ном 12-месячном проспективном обсервационном 
исследовании SAMM у 7890 пациентов с РА, ОА или 
АС, получавших ацеклофенак, общая частота нежела-
тельных явлений была значительно ниже, чем у 2252 
пациентов, получавших диклофенак (22% и 27%, соот-
ветственно; p<0,001). Оба НПВП в целом хорошо пере-
носились, а большинство нежелательных явлений были 
легкими или умеренно выраженными. В обеих группах 
чаще всего наблюдались легкие или умеренные желу-
дочно-кишечные нарушения, которые при лечении 
ацеклофенаком встречались значительно реже, чем при 
приеме диклофенака (11% и 15%, соответственно; 
p<0,001). Нежелательные явления со стороны ЖКТ в 
двух группах включали в себя диспепсию (5,4% и 6,7%; 
p=0,017), боль в животе (2,5% и 4,4%; p<0,001), диарею 
(1,5% и 3,6%; p<0,001) и тошноту (1,6% и 2,4%; р=0,01). 
Нарушения со стороны центральной нервной системы 
(ЦНС) также в основном были легкими или умеренны-
ми и встречались менее чем у 3% пациентов в двух 
группах. Частота неврологических нежелательных явле-
ний при лечении ацеклофенаком была выше, чем в 
группе диклофенака (3% против 2%; p=0,007), в основ-
ном за счет более высокой частоты головокружения, 
депрессии и головной боли [27]. 

В сравнительном 4-летнем исследовании различных 
НПВП частота желудочно-кишечных кровотечений при 
лечении ацеклофенаком была ниже, чем при примене-
нии 13 других НПВП, в том числе селективных ингиби-
торов ЦОГ-2. В группе ацеклофенака она составила 1,7 
на 1000 пациенто-лет. Чаще всего желудочно-кишечные 
кровотечения развивались при приеме кеторолака (25,8 
на 1000 пациенто-лет) [28].  

В 6-недельном рандомизированном контролируемом 

исследовании у 284 пациентов с ОА, получавших ацек-
лофенак,  нежелательные явления со стороны ЖКТ 
встречались значительно реже, чем у 285 пациентов 
группы диклофенака (57% и 74%, соответственно; 
p<0,001). Все нежелательные явления были легкими 
или средней степени тяжести. Наиболее частыми (>5%) 
желудочно-кишечными нарушениями в группах ацек-
лофенака и диклофенака были диспепсия (28% и 38%, 
соответственно; р=0,014), боли в животе (19% и 26%; 
p=0,037) и тошнота (7% и 6%). Два пациента в каждой 
группе выбыли из исследования из-за осложнений со 
стороны ЖКТ [29]. 

Дополнительные доказательства лучшей переносимо-
сти ацеклофенака со стороны ЖКТ по сравнению с 
другими НПВП были получены в крупных мета-анали-
зах. При мета-анализе 7 рандомизированных клиниче-
ских исследований у пациентов ОА не выявлено 
существенных различий между ацеклофенаком и препа-
ратами сравнения (диклофенак, напроксен, пироксикам 
или парацетамол) по частоте нежелательных явлений 
(относительный риск [ОР] 0,90; 95% доверительный 
интервал [ДИ] 0,72-1,12), частоте отмены исследуемых 
препаратов (ОР 0,84; 95% ДИ 0,67-1,05), в том числе из-
за любых нежелательных явлений (ОР 0,76; 95% ДИ 
0,51-1,14) или нежелательных явлений со стороны ЖКТ 
(ОР 1,30; 95% ДИ 0,62-2,74). Однако относительный 
риск желудочно-кишечных нежелательных явлений (о 
которых сообщалось в четырех исследованиях) при 
приеме ацеклофенака был на 31% ниже, чем при лече-
нии диклофенаком и пироксикамом (ОР 0,69; 95% ДИ 
0,57-0,83; р<0,0001). Пациенты, получавшие ацеклофе-
нак, выбывали из исследований реже, чем пациенты 
группы парацетамола, который считается наиболее без-
опасным препаратом с точки зрения желудочно-кишеч-
ных нежелательных явлений [30]. 

Для сравнения приверженности к лечению и без-
опасности терапии ацеклофенаком и другими НПВП у 
пациентов с ОА, РА и АС и был проведен мета-анализ 
13 рандомизированных клинических исследований 
(n=3574). Препаратами сравнения были диклофенак, 
индометацин, напроксен, пироксикам, теноксикам и 
кетопрофен. Приверженность к лечению оценивали на 
основании количества пациентов, завершивших пол-
ный курс терапии, а безопасность – по четырем крите-
риям: (1) количество пациентов без нежелательных 
явлений, (2) количество пациентов без нежелательных 
явлений со стороны ЖКТ, (3) прекращение лечения из-
за нежелательных явлений и (4) прекращение лечения 
из-за нежелательных явлений со стороны ЖКТ. В 
целом, приверженность к лечению ацеклофенаком была 
значительно лучше приверженности к терапии другими 
НПВП. При ОА и РА пациенты значительно чаще 
соблюдали режим приема ацеклофенака, чем препара-
тов сравнения. Данный мета-анализ продемонстрировал 
не только превосходство ацеклофенака с точки зрения 
желудочно-кишечной переносимости, но и его более 
высокую безопасность в целом по сравнению с дикло-
фенаком, индометацином, напроксеном, пироксика-
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мом, теноксикамом и кетопрофеном. Частота прекра-
щения лечения из-за нежелательных явлений, в том 
числе со стороны ЖКТ, была значительно ниже в груп-
пе ацеклофенака. Авторы отмечают, что лучший про-
филь безопасности ацеклофенака по сравнению с 
другими широко используемыми НПВП позволяет рас-
сматривать ацеклофенак в качестве препарата выбора 
для лечения ревматологических заболеваний [31]. 

Низкий потенциал повреждения слизистой оболочки 
гастродуоденальной зоны при приеме ацеклофенака 
был продемонстрирован с помощью эндоскопии у здо-
ровых добровольцев. В двойном слепом плацебо-конт-
ролируемом исследовании приняли участие 30 
здоровых мужчин, которые получали ацеклофенак 150 
мг/сут, диклофенак натрия 75 мг/сут или плацебо в 
течение 2 недель. Ацеклофенак вызывал гастропатию 
значительно реже, чем диклофенак натрия. При приеме 
плацебо признаков повреждения слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки не выявили. 
Содержание гексозамина в слизистой оболочке желудка 
и гастродуоденальный кровоток значительно снизились 
при приеме диклофенака натрия, в то время как при 
приеме ацеклофенака содержание гексозамина в слизи-
стой оболочке желудка увеличилось, а гастродуоденаль-
ный кровоток не изменился [32]. 

Авторы мета-анализа 28 обсервационных исследова-
ний рассчитывали ОР осложнений со стороны верхних 
отделов ЖКТ при использовании НПВП по сравнению 
с отсутствием их применения. При лечении ацеклофе-
наком он был сопоставим с таковым при приеме целе-
коксиба и ниже, чем при приеме других НПВП. В 
группах ацеклофенака, ибупрофена и целекоксиба ОР 
осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ был 
ниже 2, а при лечении другими НПВП составлял от 2 
до >5 (рис. 3) [33]. Следует отметить, что при использо-
вании ацеклофенака не было выявлено значительного 
увеличения риска осложнений со стороны верхних 
отделов ЖКТ по сравнению с отсутствием приема 

НПВП.  
Благоприятный профиль безопас-

ности ацеклофенака для ЖКТ на 
практике приводит к существенному 
уменьшению потребления гастропро-
текторов. 

Лечение НПВП может сопровож-
даться нежелательными явлениями со 
стороны почек, сердечно-сосудистой 
системы и кожи [34,35]. Однако в кли-
нических исследованиях и обычной 
практике при применении ацеклофе-
нака отмечались редкие и очень ред-
кие случаи кардиологических 
нарушений (сердечная недостаточ-
ность – “редко”, учащенное сердце-
биение – “очень редко”), нарушений 
функции почек (например, повыше-
ние уровня мочевины и креатинина в 
крови – “нечасто”) и нарушений со 

стороны кожи и подкожных тканей (например, зуд, 
сыпь и дерматит – “нечасто”). Используются следую-
щие показатели частоты побочных реакций: “нечасто” 
– от ≥1/1000 до <1/100, “редко” – от ≥1/10 000 до 
<1/1000, “очень редко” – <1/10 000 [36]. 

Влияние НПВП на сердечно-сосудистую систему 
более характерно для селективных ингибиторов ЦОГ-2 
и объясняется активацией тромбоцитов и склонностью 
к тромбозам в связи с подавлением синтеза простацик-
лина (PGI2) за счет блокады ЦОГ-2 при сохранении 
ЦОГ-1-зависимого синтеза тромбоксана А2 (ТхА2) [37]. 
Другой проблемой длительного лечения селективными 
ингибиторами ЦОГ-2 является ремоделирование сосу-
дов, что может способствовать развитию артериальной 
гипертонии и атеросклероза и, соответственно, посте-
пенному повышению риска сердечно-сосудистых 
осложнений [38]. Предполагается, что ингибирование 
ацеклофенаком ЦОГ-1 может служить фактором, защи-
щающим от нежелательных сердечно-сосудистых собы-
тий. В ряде исследований показано преимущество 
ацеклофенака перед другими неселективными НПВП 
по безопасности для сердечно-сосудистой системы 
[39,40] 

В международном многоцентровом европейском 
исследовании, проводившемся методом случай-конт-
роль, оценивали риск ишемического инсульта (ИИ) 
при приеме 32 различных НПВП, а также влияние на 
него факторов риска ИИ и сопутствующей терапии на 
основания анализа 6 баз данных систем здравоохране-
ния из 4 стран (более 32 млн пациентов). Среди 4593778 
пациентов, которые впервые стали принимать НПВП, 
были зафиксированы 49170 случаев ИИ. Для каждого 
пациента с ИИ были подобраны 100 “контрольных” 
участников, соответствующих по полу и возрасту. 
Лечение ацеклофенаком не сопровождалось увеличени-
ем риска развития ИИ. Самый высокий риск ИИ 
наблюдался при приеме кеторолака: скорректированное 
с учетом потенциальных факторов риска (таких как 
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Рис. 3. Относительный риск (95% ДИ) осложнений со стороны верхних отделов 

ЖКТ при лечении НПВП [33] 
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инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, фиб-
рилляция и трепетание предсердий и т.д.) отношение 
шансов (ОШ) составило 1,46 (95% ДИ 1,19–1,78). 
Повышенный риск ИИ был также выявлен (в порядке 
убывания) при лечении диклофенаком (ОШ 1,26; 95% 
ДИ 1,20–1,32), индометацином (ОШ 1,24; 95% ДИ 
1,02–1,51), рофекоксибом (ОШ 1,21; 95% ДИ 1,10–
1,34), ибупрофеном (ОШ 1,15; 95% ДИ 1,09–1,22), 
нимесулидом (ОШ 1,14; 95% ДИ 1,06–1,23), диклофе-
наком в комбинации с мизопростолом (ОШ 1,14; 95% 
ДИ 1,01–1,29) и пироксикамом (ОШ 1,13; 95% ДИ 
1,01–1,27). Риск ИИ, связанный с применением 
НПВП, обычно был выше у людей более молодого воз-
раста, мужчин и пациентов с ИИ в анамнезе [41]. 

Ацеклофенак относится к НПВП, не повышающим 
значимо риск развития инфаркта миокарда (ИМ). В 
качестве доказательства приводятся данные крупного 
исследования с использованием дизайна случай-конт-
роль. В этом исследовании среди 8,5 миллионов паци-
ентов, которые впервые начали прием НПВП, было 
зарегистрировано 79553 случаев ИМ. Риск ИМ рассчи-
тывали для 28 НПВП, включая ацеклофенак. Он был 
самым высоким при приеме кеторолака (ОШ 2,06; 95% 
ДИ 1,83–2,32), за которым в порядке убывания следо-
вали индометацин, эторикоксиб, рофекоксиб, диклофе-
нак, фиксированная комбинация диклофенака с 
мизопростолом, пироксикам, ибупрофен, напроксен, 
целекоксиб, мелоксикам, нимесулид и кетопрофен 
(OШ 1,12; 95% ДИ 1,03–1,22). Более высокие дозы 
НПВП ассоциировались с более высоким риском ИМ 
по сравнению с более низкими дозами [42]. 

Анализ выписываемых анальгетиков и НПВП паци-
ентам, перенесшим ИМ, в условиях обычной клиниче-
ской практики в Корее показал, что чаще всего их 
назначают в амбулаторном звене по поводу скелетно-
мышечной боли. Самым часто назначаемым НПВП у 
75131 пациентов был ацеклофенак (13,7%) [43].   

Лечение ацеклофенаком не сопровождалось повыше-
нием риска госпитализации по поводу сердечной недо-
статочности, что было показано в крупномасштабном 
исследовании по типу случай-контроль, в котором ана-
лизировались 5 баз данных из четырех европейских 
стран (Нидерланды, Италия, Германия и Велико -
британия). В целом было выявлено 92163 случая госпи-
тализации по поводу сердечной недостаточности. 
Контрольную группу составили 8246403 пациентов. 
Авторы изучали связь между риском госпитализации по 
поводу сердечной недостаточности и применением 27 
различных НПВП, включая ацеклофенак. Риск госпи-
тализации по поводу сердечной недостаточности повы-
шался при приеме 7 неселективных НПВП 
(диклофенак, ибупрофен, индометацин, кеторолак, 
напроксен, нимесулид и пироксикам) и двух селектив-
ных ингибиторов ЦОГ-2 (эторикоксиб и рофекоксиб). 
ОШ варьировалось от 1,16 (95% ДИ 1,07-1,27) для 
напроксена до 1,83 (95% ДИ 1,66-2,02) для кеторолака. 
Риск госпитализации увеличивался вдвое для диклофе-
нака, эторикоксиба, индометацина, пироксикама и 

рофекоксиба, применявшихся в очень высоких дозах 
[44]. 

По данным отдельных исследований, ацеклофенак 
переносился лучше, чем некоторые другие НПВП, 
включая напроксен, пироксикам, индометацин и кето-
профен [45-49]. При сравнении ацеклофенака и параце-
тамола в двойном слепом рандомизированном 
исследовании у пациентов с ОА коленного сустава про-
филь безопасности  ацеклофенака в целом был анало-
гичен профилю безопасности парацетамола [50]. 

Кроме того, анализ всех вновь развившихся побоч-
ных реакций, зарегистрированных в базе данных центра 
фармаконадзора ВОЗ в течение первого года после 
регистрации ацеклофенака в Великобритании, показал 
следующее. Общая частота всех побочных реакций, 
скорректированная на установленную суточную дозу 
(побочные реакции/106 DDD; defined daily dose – рас-
четная средняя поддерживающая суточная доза 
лекарственного средства, применяемого по основному 
показанию у взрослых), при применении ацеклофенака 
(8,7; 95% ДИ 6,1–12,0) была ниже, чем при использова-
нии мелоксикама (24,8; 95% ДИ 23,1–26,6) или рофе-
коксиба (52,6; 95% ДИ 49,9–55,4). Что касается семи 
групп состояний, наиболее часто связанных с НПВП, 
лечение ацеклофенаком сопровождалось меньшей 
частотой желудочно-кишечных кровотечений, болей в 
животе и артериальной гипертонии по сравнению с 
мелоксикамом или рофекоксибом, а также меньшей 
частотой печеночной токсичности, тромбоэмболиче-
ских осложнений и отеков по сравнению с рофекокси-
бом [51].  Сходные данные получены при анализе 
данных службы фармаконадзора Франции: ацеклофе-
нак по переносимости имел преимущества перед други-
ми НПВП. Самым высоким риск серьезных побочных 
реакций со стороны ЖКТ, печени, кожи и почек в дан-
ном исследовании был при приеме кетопрофена, ниме-
сулида, мелоксикама и теноксикама, соответственно. 
Ацеклофенак ассоциировался с самой низкой кумуля-
тивной частотой серьезных НЯ среди всех НПВП – 0,30 
случаев на миллион DDD [52]. 

Использование ацеклофенака у пожилых пациентов 

У пожилых пациентов фармакокинетика ацеклофенака 
существенно не меняется, а изменение его дозы не тре-
буются. Однако пожилые люди чаще страдают наруше-
ниями функции почек, сердечно-сосудистой системы 
или печени, имеют более высокий риск желудочно-
кишечного кровотечений, изъязвлений или перфора-
ций, а также нередко принимают другие препараты, 
которые могут увеличить риск лекарственных взаимо-
действий и побочных реакций [35,53-55]. Риск желудоч-
но-кишечных кровотечений или изъязвлений может 
повышаться при использовании НПВП одновременно с 
системными глюкокортикостероидами, антикоагулян-
тами (например, варфарином), селективными ингиби-
торами обратного захвата серотонина или 
антиагрегантами, например, аспирином. Совместное 
применение НПВП и метотрексата может повысить 
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уровень метотрексата в плазме, что приводит к увеличе-
нию его токсичности [35,53,56]. 

Учитывая более высокий риск побочных реакций на 
НПВП у пожилых людей, особенно желудочно-кишеч-
ных кровотечений, рекомендуется использовать самую 
низкую эффективную дозу НПВП в течение как можно 
более короткого периода времени. У пожилых необхо-
димо регулярно контролировать нежелательные явле-
ния со стороны ЖКТ и показатели функции почек в 
течение всего срока терапии НПВП [53]. 

Заключение 

Таким образом, результаты многочисленных рандоми-
зированных клинических исследований и мета-анали-
зов подтверждают высокую анальгетическую и 
противовоспалительную активность, хорошую перено-
симость и благоприятное соотношение “польза/риск” 
ацелофенака, что позволяют говорить о целесообразно-
сти его широкого применения как препарата первой 
линии при распространенных заболеваниях суставов и 
позвоночника [57]. Ацеклофенак в повседневной кли-
нической практике может использоваться для лечения 
как острых, так и хронических воспалительных и деге-
неративных заболеваний опорно-двигательного аппара-
та. Рекомендуемая доза Аэртала (ацеклофенака) 
составляет 100 мг (одна таблетка) два раза в сутки (мак-
симальная рекомендуемая доза – 200 мг/сут). При 
использовании порошка для приготовления суспензии 
для приема внутрь содержимое пакетиков следует рас-
творять в 40-60 мл воды и принимать немедленно. 
Рекомендуемая доза составляет 1 пакетик два раза в 
сутки. 
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The authors review the mechanism of action of the non-

steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) aceclofenac and the 

results of its clinical trials in patients with pain and inflamma-

tory syndromes. The studies suggest that aceclofenac has a 

pronounced analgesic and anti-inflammatory effects and pro-

motes restoration of cartilage tissue, inhibiting catabolic 

processes associated with inflammation. In back pain, the 

drug can be used in monotherapy or in combination with a 

myorelaxant. A significant advantage of aceclofenac over 

other NSAIDs is a favourable safety profile and minimal risk of 

gastric and cardiac toxicity, which contributes to improved 

adherence to treatment. Aceclofenac is a NSAID with a 

favourable benefit/risk ratio. 
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