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РЕЗЮМЕ

Скелетно-мышечная боль (СМБ) представляет собой одну из главных междисциплинарных проблем современной медицины и 
общества. Универсальным механизмом, играющим важнейшую роль в развитии острой и хронической СМБ, является воспале-
ние. Поэтому нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) являются средством «первой линии» для лечения СМБ. 
Эффективность всех НПВП в отношении уменьшения боли и воспаления примерно одинакова, а степень безопасности опре-
деляется их отношением к ферментам ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Благодаря фармакологическим свойствам и сбалансированному про-
филю эффективности и безопасности, удачную позицию «золотой середины» между коксибами и неселективными НПВП 
занимает умеренно-селективный ацеклофенак, что делает его использование целесообразным у подавляющего большинства 
пациентов с СМБ. Внедрение в клиническую практику препарата Ацеклагин, содержащего 200 мг ацеклофенака в новой лекар-
ственной форме с модифицированным двухфазным высвобождением, открывает новые возможности терапии СМБ. Благодаря 
стабильной концентрации ацеклофенака в организме на протяжении суток, Ацеклагин позволяет повысить эффективность 
лечения боли и воспаления у пациентов с СМБ при сохранении высокого уровня безопасности, свойственной данной молекуле.
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ABSTRACT

Musculoskeletal pain (MSP) is one of the major interdisciplinary problems of modern medicine and society. Inflammation is a 
universal mechanism that plays a crucial role in the development of acute and chronic MSP. Therefore, non-steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) are the first-line treatment for MSP. The effectiveness of all NSAIDs in reducing pain and inflammation 
is approximately the same, and the degree of safety is determined by their relationship to COX-1 and COX-2 enzymes. Thanks to 
pharmacological properties and a balanced profile of efficiency and safety, the successful position of the «golden mean» between 
cokebins and non-selective NSAIDs is a moderately selective aceklofenac, which makes it appropriate for the vast majority of patients 
with MSP. Introduction into clinical practice of the drug Aceklagin containing 200 mg of aceсlofenaс in a new drug form with 
modified two-phase release, opens up new possibilities of MSP therapy. Due to the stable concentration of aceclofenac in the body 
during the day, Aceklagin improves the efficiency of pain and inflammation treatment in patients with MSP, while maintaining a high 
level of safety inherent in this molecule.
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Боль является неотъемлемым аспектом жизнеде-

ятельности, служит индикатором неблагополу-

чия, мобилизует различные органы и системы 

для защиты организма от неблагоприятных воздействий. 

Хотя важность защитной роли боли не подлежит сомне-

нию, но в отдельных случаях боль становится частью 

патологического процесса, нередко более опасного, чем 

вызвавшее ее повреждение, вызывает симптомоком-

плекс дезадаптивных реакций, замыкающихся в пороч-

ный круг. Хроническая персистирующая боль сопрово-

ждается рядом изменений физиологических процессов, 

таких как повышение артериального давления, измене-

ние кислотно-основного равновесия крови, задержка 

опорожнения желудка и мочевого пузыря и повышение 

продукции глюкокортикоидов, являющихся гормонами 

катаболизма и оказывающих иммуносупрессивный 

эффект. Дезадаптивный компонент, вносимый хрониче-

ской болью, приводит к существенному нарастанию 

частоты осложнений со стороны сердечно-сосудистой 

системы, способных привести к гибели пациента [1]. 

Австралийские исследователи K. Zhu и соавт. в тече-

ние 5 лет наблюдали 1484 женщин старше 70 лет, страда-

ющих хронической болью в нижней части спины (БНЧС): 

среди них 21,7% исходно и 26,9% в конце периода 

наблюдения испытывали болевые ощущения ежедневно. 

В этой подгруппе риск смерти от кардиоваскулярных 

осложнений оказался выше более чем в 2 раза [ОР 2,13 

(1,35–3,34)] по сравнению с теми пациентками, у которых 

боль отмечалась реже [2]. 

Заболевания опорно-двигательной системы, основ-

ным проявлением которых является скелетно-мышечная 

боль (СМБ), занимают в России третье место после болез-

ней органов дыхания и травм/отравлений по числу дней 

временной нетрудоспособности. Хронические болезни 

суставов и позвоночника являются важнейшей причиной 

инвалидизации жителей нашей страны, уступая по этому 

показателю лишь кардиоваскулярной и онкологической 

патологии [3]. 

Универсальным механизмом, играющим важнейшую 

роль в развитии острой и хронической СМБ, является вос-

паление. Воспалительная реакция сопровождается экс-

прессией циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2), активным синтезом 

простагландинов (ПГ), гиперпродукцией цитокинов, 

выбросом алгогенов (брадикинин, субстанция Р, окись 

азота и др.), активацией матричных металлопротеиназ, 

вызывающих разрушение межклеточного матрикса, а 

также усилением синтеза фактора роста нервов. Именно 

воспаление вызывает длительную активацию перифери-

ческих болевых рецепторов и повышение возбудимости 

центральных ноцицептивных структур, обусловливая 

периферическую и центральную сенситизацию,  – про-

цессы, лежащие в основе хронизации боли [4, 5]. При НБС 

локальное воспаление развивается вследствие повреж-

дения элементов мышечного и связочного аппарата 

позвоночника, возникающего из-за их локального пере-

напряжения и растяжения, в свою очередь, связанных

с нарушениями биомеханики позвоночного столба.

В последнее время накапливается все больше доказа-

тельств участия иммунных механизмов, таких как гипер-

продукция цитокинов – интерлейкинов 1 и 6 (ИЛ), фактор 

некроза опухоли α, в развитии острой и хронической 

боли в спине, в том числе связанной с дегенерацией, 

грыжей диска и стенозом позвоночного канала [6, 7].

Важная роль в патогенезе НБС отводится мышечному 

спазму, многие эксперты, обсуждая причины развития 

этого страдания, придают большое значение формирова-

нию «порочного круга»: боль  – развитие защитного 

гипертонуса паравертебральных мышц – боль. Мышечные 

волокна в этом случае сами становятся источником ноци-

цептивной стимуляции [8–10].

Терапевтический подход при СМБ должен основывать-

ся на анализе особенностей клинического случая и выявле-

нии симптомов, указывающих на преобладающие патоге-

нетические элементы СМБ (например, выраженное мест-

ное воспаление или мышечный гипертонус). Начинать сле-

дует с выявления «красных флажков» – клинических при-

знаков, которые могут свидетельствовать о наличии угро-

жающего жизни заболевания или патологического состоя-

ния, при котором приоритетной должна быть этиотропная, 

а не симптоматическая терапия. Особое внимание следует 

обратить на выявление сочетанной патологии как основно-

го фактора риска нежелательных явлений (НЯ), которые 

могут возникать на фоне лекарственной терапии [11]. 

Основными средствами лечения острой СМБ являются 

НПВП и миорелаксанты, тогда как парацетамол, опиоид-

ные анальгетики, местные анестетики и ГК (для локально-

го применения) используются индивидуально по показа-

ниям. Список этих препаратов может быть расширен за 

счет лекарственных средств, применяемых при нейропа-

тической боли и дисфункции ноцицептивной системы 

(некоторые антидепрессанты, антиконвульсанты), а также 

медленно действующих симптоматических средств 

(МДСС), применяемых для терапии ОА (т. н. хондропротек-

торы). Оперируя этими средствами, лечащий врач может 

успешно купировать острую и контролировать хрониче-

скую СМБ, однако применение этих препаратов, как и их 
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комбинаций, должно быть обоснованным и соответство-

вать клинической ситуации и индивидуальным особен-

ностям пациента [4].

Экспертами ряда медицинских ассоциаций России – 

Ассоциации ревматологов России, Российского общества 

по изучению боли, Ассоциации травматологов-ортопедов 

России в 2015 г. сформулированы основные положения 

по контролю СМБ и предложен единый алгоритм прове-

дения анальгетической терапии (рис.) [11, 12].

Успех лечения СМБ напрямую зависит от времени 

начала терапии, поэтому лечение следует начинать как 

можно раньше. В случае острой СМБ инструментальные и 

лабораторные методы имеют вспомогательное значение; 

основным показанием для их использования являются 

симптомы, указывающие на наличие угрожающих жизни 

заболеваний и патологических состояний («красные 

флажки»). Назначение анальгетических препаратов с раз-

личным механизмом действия должно быть основано на 

диагностике основных элементов патогенеза СМБ: 

локального воспаления, мышечного напряжения, наруше-

ний биомеханики, центральной сенситизации [13].

Учитывая, что воспаление является важнейшим эле-

ментом патогенеза СМБ, основными препаратами для ее 

лечения следует считать НПВП.

История создания препаратов из класса НПВП начина-

ется с XVII века, с применения хинина в лечении малярии. 

Медицина того времени ничего не знала о возбудителе 

этого заболевания, а хинин рассматривался как средство, 

способное подавлять лихорадку любой природы. В 1763 г. 

Эдвард Стоун исследовал эффективность экстракта коры 

ивы в качестве альтернативы хинину [14]. Исследования 

Стоуна продолжили европейские химики, синтезировав из 

коры кристаллы салицина. Позднее удалось получить сали-

циловую кислоту. Но получить близкую по строению аце-

тилсалициловую кислоту химикам никак не удавалось. Как 

это часто бывает в науке, помог случай. В 1888 г. в преуспе-

вающую на рынке красок компанию Bayer, в ее химиче-

скую исследовательскую лабораторию, пришел сын немец-

кого фабриканта, выпускник престижного мюнхенского 

университета Феликс Хоффман, который стал заниматься 

синтезом ацетилсалициловой кислоты. Им двигало благо-

родное стремление помочь своему отцу, который страдал 

хроническим заболеванием суставов (вероятно, РА) и нуж-

дался в регулярном приеме обезболивающих препаратов. 

С этой целью он принимал салициловую кислоту  – она 

давала определенное облегчение, но при этом вызывала 

выраженные гастралгии. Ацетилсалициловая кислота (АСК), 

по замыслу Хоффмана, должна была стать более эффек-

  Рисунок.  Алгоритм назначения препаратов для лечения СМБ

  Figure.  Drug prescription algorithm for SMB treatment (musculoskeletal pain)

* Локальное введение ГКС с/без местного анестетика рекомендуется в случае выраженного локального воспаления; ** Назначение антидепрессанта/ПСП рекомендуется при 

наличии признаков центральной сенситизации – гипералгезии, «невропатической окраски» боли («разрывающая», «режущая», «как удар током» и др.).

Оценить выраженность боли (ЧРШ), гипертонус мышц, локальное воспаление

Через 7 дней: оценить динамику выраженности боли (ЧРШ)

Через 14 дней: оценить динамику выраженности боли (ЧРШ)

Через 28 дней: оценить результаты лечения

Противопоказания для системных НПВП

Перорально НПВП с/без миорелаксанта
Трамадол с/без ПАР, НПВП

с/без миорелаксанта локально

Продолжить терапию без изменений

НПВП локально с/без ПАР

Изменить терапию

Прекратить лечение

Прекратить лечение

Заменить НПВП
Локальное введение ГКС* (если не было)
Добавить миорелаксант (если не было)
Добавить антидепрессант / ПСП**

Заменить НПВП
Добавить миорелаксант (если не было)
Локальное введение ГКС*

Боль ≥4 баллов

Купирована (≤ 1 балла)

Купирована (≤ 1 балла)

Уменьшение <50% и/или НЯ

Уменьшение <50% и/или НЯ

Уменьшение >50%

Уменьшение >50%

НЕТ ЕСТЬ

Боль < 4 баллов

Изменить терапиюПродолжить терапию без изменений
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тивной и безопасной альтернативой старому лекарству. 

Его работа увенчалась успехом в 1897 г., а руководитель 

лаборатории Генрих Дрезер (Heinrich Dreser), в должной 

мере оценив открытие своего сотрудника, прозорливо 

поддержал дальнейшие исследования. В итоге всего через 

два года, уже в 1899 г., новый препарат, получивший назва-

ние «Аспирин», был запатентован и начал использоваться 

в клинической практике [15, 16]. Аспирин, в отличие от 

своего предшественника салицилата натрия, действитель-

но значительно эффективнее и субъективно лучше пере-

носится. Однако именно чрезвычайно широкое повсемест-

ное использование «удобного и надежного» аспирина 

породило проблему НПВП-обусловленной гастропатии, 

остающейся актуальной по сей день [11]. 

Поворотным моментом в изучении НПВП стало откры-

тие механизма действия этих препаратов, связанного с 

подавлением активности ЦОГ,  – ключевого фермента 

метаболизма арахидоновой кислоты, предшественника 

ПГ, сделанное группой исследователей из Великобритании 

во главе с J. Vane в 1971 г. Теперь было определено основ-

ное звено патогенеза НПВП-гастропатии  – блокада 

циклооксигеназы и снижение локального синтеза про-

стагландинов, являющихся важным регулятором цитопро-

тективного потенциала слизистой оболочки ЖКТ [17].

Позже в 90-е годы ХХ века было открыто существова-

ние двух изомеров ЦОГ: структурного изофермента ЦОГ-1, 

регулирующего продукцию ПГ, участвующих в обеспече-

нии физиологической активности клеток, и индуцируе-

мого изофермента ЦОГ-2, экспрессия которого регулиру-

ется иммунными медиаторами (цитокинами), принимаю-

щими участие в развитии иммунного ответа и воспаления.

В 1994 г. J. Vane сформулировал гипотезу, согласно 

которой противовоспалительное, анальгетическое и 

жаропонижающее действие НПВП связано с их способ-

ностью ингибировать ЦОГ-2, в то время как наиболее 

часто встречающиеся побочные эффекты (поражение 

ЖКТ, почек, нарушение агрегации тромбоцитов) ассоции-

руются с подавлением активности ЦОГ-1 [18]. 

Новые знания дали возможность объяснить феномен 

различной ульцерогенности НПВП. Наиболее опасными 

являются те препараты, которые способны уже в малой 

концентрации блокировать ЦОГ-1 (например, кетопрофен 

и индометацин), т. е. иметь низкое соотношение ЦОГ-1/

ЦОГ-2-ингибирующей способности. Напротив, препараты, 

у которых соотношение ингибирующей активности ока-

зывалось более высоким (ибупрофен в небольших дозах, 

диклофенак, ацеклофенак), демонстрируют относительно 

меньший риск осложнений со стороны ЖКТ.

Сегодня общепринятым является положение о том, что 

эффективность всех НПВП в отношении уменьшения 

боли и воспаления примерно одинакова, а степень без-

опасности определяется их отношением к ферментам 

ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Так, большая селективность НПВП в отно-

шении ЦОГ-1 ассоциирована с риском желудочно-кишеч-

ных осложнений, а преобладающая селективность в 

отношении ЦОГ-2 – с риском кардиоваскулярных неже-

лательных явлений [19]. Благодаря фармакологическим 

свойствам и сбалансированному профилю эффективно-

сти и безопасности, удачную позицию «золотой середи-

ны» между коксибами и неселективными НПВП занимает 

умеренно-селективный ацеклофенак.

Ацеклофенак ингибирует экспрессию как циклоокси-

геназы-1 (ЦОГ-1), так и ЦОГ-2, однако больший ингибиру-

ющий эффект он демонстрирует в отношении ЦОГ-2. 

Преимущественное действие ацеклофенака в отношении 

ЦОГ-2 продемонстрировано в экспериментальном иссле-

довании, в котором определялась сравнительная выра-

женность блокады ЦОГ-2 и ЦОГ-1 в нейтрофилах человека 

под влиянием ацеклофенака в дозе 100 мг и диклофенака 

в дозе 75 мг. Оказалось, что после приема обоих препара-

тов активность ЦОГ-2 была подавлена более чем на 97%, 

а ЦОГ-1 – на 46 и 82% соответственно [20]. Кроме блока-

ды ЦОГ-2, он может влиять на синтез важнейших цитоки-

нов, таких как ИЛ1 и ФНОα. Кроме того, он подавляет 

процесс ИЛ1-ассоциированной активации металлопроте-

иназ, это, наряду с другими факторами, объясняет положи-

тельное действие ацеклофенака на синтез протеоглика-

нов суставного хряща. Важным фармакокинетическим 

достоинством ацеклофенака является высокая, практиче-

ски 100%-ная биодоступность после приема внутрь. 

Препарат быстро всасывается, его пиковая концентрация 

в плазме крови достигается через 75–180 минут после 

приема внутрь. Прием пищи замедляет всасывание, но не 

влияет на его степень. Ацеклофенак в высокой степени 

связывается с белками плазмы (> 99,7%), достаточно хоро-

шо проникает в синовиальную жидкость, где его концен-

трация достигает 60% от концентрации в плазме [13].

Достоинства ацеклофенака подтверждает метаанализ 

13 рандомизированных клинических исследований с 

активным контролем, суммарно включавших 3574 боль-

ных, а также серии наблюдательных когортных и неран-

домизированных исследований (всего 142 746 пациен-

тов). Согласно полученным данным, ацеклофенак эффек-

тивно купировал боль и улучшал функцию у больных с 

патологией суставов и позвоночника, не уступая или 

превосходя по анальгетическому и противовоспалитель-

ному действию такие препараты, как диклофенак, кето-

профен, ибупрофен и напроксен [21]. 

В работе M. Schaltenkircher и соавт. [22] сравнивали аце-

клофенак 200 мг/сут и диклофенак 150 мг/сут у 227 больных 

с острой НБС. Через 10 дней терапии уровень боли снизил-

ся примерно одинаково: -61,6 и -57,3 мм (по ВАШ) соответ-

ственно. Однако полное купирование боли отмечалось у 6 

пациентов, принимавших ацеклофенак, и лишь у 1 пациента, 

принимавшего диклофенак. Побочные эффекты реже реги-

стрировались в группе ацеклофенака, чем в группе дикло-

фенака, – в 14,9 и 15,9% случаев соответственно. 

Важнейшим подтверждением терапевтических воз-

можностей ацеклофенака стала масштабная европейская 

программа оценки удовлетворенности врачей и пациен-

тов исходом обезболивающей терапии. В это исследова-

ние было включено 23 407 больных из Австрии, Бельгии, 

Голландии и Греции, которые испытывали боль вслед-

ствие ревматических заболеваний (РА, ОА, АС и НБС), 

травм или перенесенной операции. Более половины 

пациентов были недовольны эффектом предшествующей 
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терапии НПВП, что и явилось причиной перевода их на 

ацеклофенак. Продолжительность лечения и число визи-

тов определялись лечащими врачами исходя из индиви-

дуальной клинической ситуации. В конце периода наблю-

дения 85% пациентов оценили терапевтическое действие 

ацеклофенака как «очень хорошее», 32% сообщили о 

полном прекращении боли. При этом число пациентов, 

которые на момент включения в исследование оценива-

ли боль как «тяжелую», сократилось с 41 до 2% [23]. 

Изучению влияния ацеклофенака на слизистую обо-

лочку ЖКТ посвящена работа A. Yanagawa и соавт. [24]. 

Они изучили влияние приема ацеклофенака, диклофена-

ка и плацебо на слизистую оболочку желудка у 30 здоро-

вых добровольцев. При эндоскопическом контроле у 8 

добровольцев, получавших ацеклофенак, не выявлено 

видимых изменений и лишь у 2 отмечено появление эро-

зий. Аналогичная картина наблюдалась у получавших 

плацебо. В подгруппе диклофенака изменения отсутство-

вали лишь у 4 добровольцев, в остальных случаях выяв-

лены изменения разной степени тяжести, в том числе в 

2 – множественные (более 10) эрозии и язва. По расчетам 

M. Grau [25], ульцерогенный потенциал ацеклофенака, 

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

диклофенака и индометацина. 

Изучению влияния ацеклофенака на сердечно-сосу-

дистую систему посвящена работа финских ученых во 

главе с A. Helin-Salmivaara [26]. Они оценивали относи-

тельный риск кардиоваскулярных катастроф при исполь-

зовании различных неселективных НПВП на основании 

информации о 33 309 случаях развития инфаркта мио-

карда (соответствующий по полу и возрасту контроль 

составили 138 949 лиц). При использовании ацеклофена-

ка установлен более низкий риск развития инфаркта 

миокарда – ОР 1,23 (0,97–1,62), чем при терапии индоме-

тацином  – 1,56 (1,21–2,03), ибупрофеном  – 1,41 (1,28–

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

В России и странах СНГ ацеклофенак проходил 

серьезную проверку в серии клинических испытаний и 

получил высокую оценку ведущих экспертов [27–29]. 

Таким образом, ацеклофенак, обладая оптимальной 

противовоспалительной активностью, очевидным пре-

имуществом в отношении переносимости, относительно 

низким риском серьезных осложнений со стороны ЖКТ и 

умеренным  риском в отношении нежелательных явле-

ний со стороны сердечно-сосудистой системы, является 

«золотой серединой» НПВП и подходит подавляющему 

большинству пациентов с СМБ. 

Важным аспектом, определяющим успешность тера-

пии, следует считать удобство приема препарата. Недавно 

в России стал доступен препарат Ацеклагин, представля-

ющий собой ацеклофенак в новой лекарственной форме 

с однократным приемом, что открывает новые возмож-

ности терапии СМБ. 

Ацеклагин выпускается в форме таблеток, покрытых 

пленочной оболочкой, с модифицированным высвобожде-

нием действующего вещества. Одна таблетка Ацеклагина 

содержит 200 мг ацеклофенака. Субстанция ацеклофенака 

высвобождается из таблетки двухфазно. Сначала быстро 

высвобождается 110 мг ацеклофенака (фракция быстрого 

высвобождения), затем медленно и длительно высвобож-

дается вторая фракция, содержащая 90 мг ацеклофенака. 

Фракционное высвобождение ацеклофенака технологиче-

ски обеспечивается специальным бислоем, который фор-

мируется при изготовлении таблеток. Слой, содержащий 

фракцию немедленного высвобождения, обеспечивает 

быстрое достижение терапевтической концентрации аце-

клофенака в плазме крови. Быстрое всасывание ацеклофе-

нака из первого слоя происходит за счет увеличения уров-

ня растворимости препарата и оптимизации рН окружаю-

щей среды в желудке. Слой, содержащий фракцию медлен-

ного, постепенного высвобождения, обеспечивает длитель-

ное, до 24 часов, поддержание терапевтической концен-

трации и эффекта препарата. Это становится возможным 

из-за полимерной структуры матрицы слоя, за счет которой 

происходит длительное равномерное всасывание препа-

рата в тонком кишечнике. Подобная технология изготовле-

ния Ацеклагина позволяет назначать препарат один раз в 

сутки [30]. Для сопоставления эквивалентности обычного 

ацеклофенака и ацеклофенака с двухфазным модифици-

рованным высвобождением корейскими учеными прове-

дено сравнительное исследование по фармакокинетике 

[31]. Использовалась суточная доза 200 мг, при этом аце-

клофенак c модифицированным высвобождением прини-

мался однократно, а обычный препарат  – 2 раза в день.

В данном исследовании также было изучено влияние жир-

ной пищи на фармакокинетику ацеклофенака в форме 

модифицированного высвобождения. Исследо вание было 

проведено с участием 42 здоровых добровольцев. Оно 

было рандомизированным открытым перекрестным одно-

центровым. Фармакокинетические параметры лекарствен-

ной формы с обычным высвобождением ацеклофенака и 

бислойной пролонгированной формы в одинаковых дозах 

исследовались у всех добровольцев натощак. Пролон гиро-

ванная бислойная форма с модифицированным высвобож-

дением была также исследована после приема доброволь-

цами стандартизированного жирного завтрака. Согласно 

результатам исследования, было показано, что исследуемые 

препараты биоэквивалентны – биодоступность и основ ные 

фармакокинетические параметры новой лекарственной 

формы ацеклофенака с контролируемым двухфазным 

высвобождением 200 мг сопоставимы с биодоступностью и 

фармакокинетическими параметрами обычной таблетиро-

ванной формы препарата, назначенной в дозе 100 мг 2 раза 

в день. При этом прием жирной пищи не влияет на фарма-

кокинетические параметры ацеклофенака CR. 

В другом исследовании сравнивалась клиническая 

эффективность новой лекарственной формы ацеклофена-

ка CR c обычным ацеклофенаком при болях в спине [32]. 

Исследование было рандомизированным одноцентровым 

открытым. Суточная доза ацеклофенака была одинаковой и 

составляла 200 мг, обычная форма назначалась два раза в 

день. В ходе исследования оценивалось уменьшение выра-

женности боли по ВАШ, уровень качества жизни и индекс 

функциональной активности пациентов. Результаты иссле-

дования показали, что ацеклофенак в обеих лекарствен-

ных формах значимо уменьшал боль и улучшал функцио-
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нальную активность пациентов. Существенных отличий в 

показателях эффективности в группах получавших обыч-

ную лекарственную форму ацеклофенака и форму CR 

отмечено не было. В обеих группах не было зарегистриро-

вано серьезных нежелательных реакций, однако показате-

ли качества жизни у пациентов, принимавших препарат в 

форме модифицированного высвобождения, были досто-

верно лучше по сравнению с пациентами, принимавшими 

обычный ацеклофенак в дозе 100 мг х 2 раза в день. 

Таким образом, появление в клинической практике 

препарата Ацеклагин, содержащего 200 мг ацеклофенака 

в новой лекарственной форме с модифицированным 

высвобождением, открывает новые возможности терапии 

СМБ. Благодаря стабильной концентрации ацеклофенака 

в организме на протяжении суток, Ацеклагин позволяет 

повысить эффективность лечения боли и воспаления у 

пациентов с СМБ при сохранении высокого уровня без-

опасности, свойственного молекуле. Удобный однократ-

ный прием суточной дозы Ацеклагина позволит улучшить 

приверженность пациентов к терапии.

Конечно, успешное лечение СМБ должно быть направле-

но не только на физические компоненты боли, но и непре-

менно учитывать психологические особенности больного,

а также социокультурный контекст, в котором оказался паци-

ент. Для достижения этой цели необходимо составлять много-

компонентный и индивидуализированный план лечения.
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