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Остеоартроз (ОА) — найпоширеніше захворю-
вання опорно-рухового апарату, що пов’язується 
з ризиком порушення здатності до пересування, 
особливо у осіб літнього віку. ОА може розвивати-
ся в будь-якому синовіальному суглобі, проте за-
звичай уражає суглоби кистей, колінні та стегон, 
кульшові суглоби [1]. Слід зазначити, що оскільки 
при ОА, перш за все, страждають великі суглоби, 
які піддаються значним навантаженням, то розви-
ток цієї патології може значною мірою знижувати 
працездатність і якість життя хворих. Таким чином, 
ОА є однією з причин тривалої втрати непрацездат-
ності [2]. Так, за даними Європейської антиревма-
тичної ліги (European League Against Rheumatism — 
EULAR) (2003), ризик непрацездатності внаслідок 
ОА колінних суглобів дорівнює ризику, пов’язаному 
із захворюваннями серця, і знаходиться на 4-му міс-
ці серед основних причин непрацездатності у жінок 
і на 8-му місці — у чоловіків. 

Патогенетичне лікування ОА відсутнє й сучас-
ні терапевтичні стратегії спрямовані переважно 
на зменшення вираженості болю та поліпшення 
функціонування суглоба. До найпоширеніших лікар-
ських засобів, що найчастіше призначають пацієн-
там з ОА та застосовуються ними, належать несте-
роїдні протизапальні препарати (НПЗП). Дія НПЗП 
переважно спрямована на фермент циклооксиге-
назу (ЦОГ), що бере участь у перетворенні арахідо-
нової кислоти на простагландини. Простагланди-
ни діють (окрім іншого) як молекули-посередники 
у процесі запалення та виникнення болю. Описані 
дві основні форми ферменту ЦОГ: ЦОГ-1 і ЦОГ-2 [3]. 
Ізофермент ЦОГ-1 зазвичай присутній у тромбоци-
тах, ендотеліальних клітинах судин, шлунку та нир-
ках, тоді як ЦОГ-2 переважно активується у від-
повідь на запальні сигнали [3]. Однак ЦОГ-2 та-
кож може виявлятися в головному мозку та нирках 
за відсутності запалення [4]. Результати дослі-
джень показали, що побічні реакції з боку шлунко-
во-кишкового тракту (ШКТ), пов’язані із застосуван-
ням НПЗП, зумовлені інгібуванням ЦОГ-1, а бажа-
ний протизапальний ефект забезпечується шляхом 
пригнічення ізоферменту ЦОГ-2 [4]. У результаті 
були розроб лені селективні інгібітори ЦОГ-2 (кок-
сиби). Проте ці препарати пов’язувалися зі зрос-
танням ризику розвитку серцево-судинних усклад-
нень та, ймовірно, наявністю клас-специфічних 
ефектів [5]. 

НПЗП У ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ОА

Протягом декількох десятиліть НПЗП широ-
ко застосовують у пацієнтів із симптоматичним 

ОА. Численні дослідження та метааналізи довели 
ефективність пероральних НПЗП в усуненні болю, 
пов’язаного із цим захворюванням [6, 7]. Згідно 
з результатами метааналізу двох Кокранівських 
оглядів (Cochran) [8], НПЗП ефективно знижують 
інтенсивність болю майже наполовину й збільшу-
ють рухливість на ≈60% у пацієнтів з ОА. Однак, як 
свідчать деякі систематичні огляди, застосуван-
ня НПЗП може викликати токсичний ефект з боку 
ШКТ, що має дозозалежний характер [9]. Виділен-
ня ЦОГ-2 та подальше запровадження селективних 
інгібіторів ЦОГ-2 (коксибів) вважалось основним ве-
ликим досягненням, що обіцяло забезпечення ана-
логічної знеболювальної ефективності, як і при за-
стосуванні НПЗП, разом зі зменшенням вираже-
ності побічних ефектів з боку ШКТ. Дійсно, в ході 
двох систематичних досліджень виявлено суттєве 
зниження шлунково- кишкової токсичності на фоні 
коксибів, хоча й за відсутності свідчень про вищу 
ефективність коксибів, ніж традиційних НПЗП [10, 
11]. Проте основною проблемою при застосуванні 
коксибів є потенційна можливість розвитку усклад-
нень з боку серцево-судинної системи (наприклад 
інфаркту міокарда чи інсульту). У 2005 р. Науковим 
комітетом з лікарських засобів для застосування 
у людини EMEA (European Medicines Agency) при-
йнято рішення про введення обмежень на засто-
сування коксибів. Заборонялося застосування цих 
препаратів пацієнтами зі встановленою ішеміч-
ною хворобою серця та/чи порушенням мозково-
го кровообігу, а також особами із захворюваннями 
периферичних артерій. Крім цього, медичні пра-
цівники мають з обережністю призначати ці пре-
парати людям із ризиком розвитку захворювань 
серця. При цьому з ринку було вилучено рофекок-
сиб та вальдекоксиб, а щодо коксибів, які залиши-
лись у продажу, співвідношення користь/ризик все 
ще залишається предметом обговорення [4, 12].

Зважаючи на проблеми щодо безпеки кокси-
бів, спостерігалося відновлення інтересу до НПЗП 
та вивчалися стратегії їх застосування у пацієнтів 
із ризиком розвитку шлунково-кишкових усклад-
нень, пов’язаних із НПЗП. Фахівці використовують 
численні методи, спрямовані на мінімізацію ризи-
ків з боку ШКТ, викликаних НПЗП.

У декількох системних оглядах наведено дані 
про доцільність супутнього застосування НПЗП 
з гастропротекторними препаратами, такими як 
мізопростол, блокатори Н2-гістамінових рецепто-
рів або інгібітори протонної помпи (ІПП) [9]. Аналіз 
співвідношення витрат і ефективності показав, що 
додавання ІПП до традиційних НПЗП — найбільш 
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економний варіант для пацієнтів із ризиком роз-
витку шлунково-кишкової токсичності чи серцево- 
судинних ускладнень. Тому використання цієї ком-
бінації має переваги порівняно із застосуванням 
коксибів [13]. Нещодавно з’явилися припущення 
про помірне підвищення ризику виникнення серйоз-
них судинних розладів на фоні застосування певних 
традиційних НПЗП [14]. В іншому аналізі великого 
масиву даних (74 838 пацієнтів, які застосовують 
НПЗП) додаткових ризиків для серцево-судинної 
системи при прийомі НПЗП не виявлено [15]. Досі 
вивчення ризику серцево-судинних ускладнень 
на фоні терапії НПЗП у рандомізованих плацебо- 
контрольованих дослідженнях не проводили.

Брак даних не дозволяє класифікувати НПЗП 
за знеболювальною ефективністю при лікуванні 
ОА [34], але висунуто припущення, що диклофе-
нак (100–150 мг) і напроксен (500–700 мг) вияв-
ляють вищу ефективність, ніж ібупрофен та пара-
цетамол у низьких дозах [8]. Що стосується без-
пеки, зазначимо, що диклофенак вважають одним 
із НПЗП, що мають найкращу переносимість стосов-
но шлунково- кишкової токсичності [16]. У ході од-
ного метааналізу застосування диклофенаку у ви-
соких дозах пов’язували з помірним підвищенням 
ризику розвитку тромботичних серцево-судинних 
явищ [14], але цей факт не знайшов підтвердження 
в інших аналізах та, на відміну від коксибів, не був 
доведений результатами плацебо- контрольованих 
рандомізованих досліджень [15].

Згідно із сучасними стандартами лікування, 
у пацієнтів із симптоматичним ОА рекомендується 
застосовувати парацетамол або НПЗП як терапію 
першої чи другої лінії [9, 17, 18]. У двох експертних 
оглядах, де хворі на ОА оцінювали лікарські засо-
би, виходячи зі свого попереднього досвіду засто-
сування, отримано аналогічні результати. Більшість 
пацієнтів віддали перевагу НПЗП над парацетамо-
лом через кращу ефективність [19–21]. Серед усіх 
НПЗП на сьогодні диклофенак — препарат, що най-
частіше за інші призначають у світі [22]. Незважа-
ючи на дебати щодо його потенційної серцево-су-
динної токсичності, які проводяться останнім часом, 
диклофенак залишається одним із найважливі-
ших препаратів у лікуванні пацієнтів із ОА з больо-
вим синдромом. Його слід призначати в найнижчій 
ефективній дозі на мінімальний необхідний період. 
Тривале застосування диклофенаку в разі потреби 
потребує регулярного конт ролю параметрів безпе-
ки, особливо артеріального тиску. Як і інші НПЗП, 
у пацієнтів із високим ризиком розвитку побічних 
реакцій з боку ШКТ диклофенак необхідно поєдну-
вати з гастропротекторними препаратами. Існуючі 
на сьогодні дані свідчать на користь застосування 
диклофенаку (самостійно чи в поєднанні з гастро-
протекторним препаратом) [4, 21, 23].

НОВІ МОЖЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ 

ПРЕПАРАТІВ ДИКЛОФЕНАКУ 

З УПОВІЛЬНЕНИМ ВИВІЛЬНЕННЯМ

Наразі у найбільшому вжитку є менше десятка 
НПЗП, при цьому найчастіше пацієнти різних кра-

їн світу застосовують НПЗП, що містять диклофе-
нак [22]. Диклофенак вважається одним із НПЗП 
з найкращим профілем переносимості й перебу-
ває на ринку багато років у складі численних лікар-
ських засобів для лікування пацієнтів із гострими 
та хронічними ревматичними розладами. Добо-
ві дози в діапазоні від 75 до 150 мг показали свою 
ефективність та хорошу переносимість при застосу-
ванні для симптоматичного лікування при ОА, з до-
сягненням максимального ефекту зазвичай впро-
довж 2 тиж [24–27]. Зважаючи на короткий період 
напіввиведення, що становить 1–2 год, розробле-
но лікарські засоби з уповільненим вивільненням 
диклофенаку, які дозволяють застосовувати схеми 
лікування з меншою частотою прийому препарату 
та поліпшити дотримання пацієнтами таких схем. 
Застосування препаратів диклофенаку з уповільне-
ним вивільненням дозволяє оптимізувати профіль 
безпеки при стало високому рівні ефективності, що 
доведено в ході численних клінічних досліджень.

Так, ефективність та профіль безпеки різних форм 
диклофенаку були вивчені в ході відкритого клініч-
ного дослідження, в якому взяли участь 40 пацієн-
тів із коксартрозом, які протягом 30 днів отримува-
ли диклофенак натрію 150 мг/добу у формі капсул 
з уповільненим вивільненням або таблеток, вкритих 
кишково-розчинною оболонкою [28]. Згідно з отри-
маними результатами, обидві форми випуску дикло-
фенаку продемонстрували ефективність у зменшен-
ні вираженості симптомів коксартрозу, при цьому 
ефект при прийомі капсул з уповільненим вивіль-
ненням наставав дещо раніше. Важливо відзначи-
ти, що переносимість зокрема в розрізі кількості га-
строінтестинальних ефектів препарату диклофенаку 
натрію у формі капсул з уповільненим вивільненням 
була кращою порівняно з таблетками, вкритими киш-
ково-розчинною оболонкою.

В іншому рандомізованому подвійному сліпому 
багатоцентровому клінічному дослідженні, в яко-
му протягом 12 тиж пацієнти з ОА отримували ди-
клофенак натрію у формі капсул з уповільненим ви-
вільненням і таблеток, вкритих кишково-розчинною 
оболонкою, показано, що у пацієнтів, які отримува-
ли диклофенак натрію 75 мг у формі капсул, менша 
частота небажаних ефектів з боку печінки та біліар-
ної системи порівняно навіть із 50 мг диклофенаку 
натрію в формі таблеток [29]. 

Варті уваги дані отримано у рандомізованому 
подвійному сліпому клінічному дослідженні з ак-
тивним контролем у двох паралельних групах, яке 
проводили у 10 центрах Німеччини [30]. У дослі-
дженні брали участь пацієнти віком від 18 до 75 ро-
ків із підтвердженим діагнозом первинного ОА ко-
лінного та/чи кульшового суглобів, які перебували 
на амбулаторному лікуванні. Ще однією необхідною 
умовою участі в дослідженні була наявність у паці-
єнта болю з інтенсивністю у стані спокою >50 мм 
за горизонтальною 100 мм візуальною аналоговою 
шкалою (ВАШ; 0 мм — біль відсутній, 100 мм — не-
стерпний біль).

Пацієнти, які відповідали критеріям для участі 
в дослідженні, були рандомізовані у групи, де вони 
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отримували перорально Olfen-100 SR Depocaps 
компанії «Mepha Ltd», Швейцарія (SR-CAP), або 
контрольний препарат Voltaren retard 100, «Novartis 
Pharma AG», Швейцарія (SR-TAB), обидва з яких 
містили по 100 мг диклофенаку натрію. Препарат 
дослідження пацієнти приймали внутрішньо 1 раз 
на добу вранці протягом 14 днів. 

Olfen-100 SR Depocaps компанії «Mepha Ltd», 
Швейцарія (SR-CAP),  — мікрогранули пролон-
гованої дії, що містять 100 мг диклофенаку на-
трію. Поперед нє дослідження цієї ж групи вчених 
щодо вивчення відносної біодоступності багатора-
зових доз, що проводилося за участю 24 здорових 
добровольців чоловічої та жіночої статі, показало, 
що SR-CAP забезпечує експозицію диклофенаку 
(виходячи з площі під фармакокінетичною кривою — 
AUC), біоеквівалентну експозицію контрольного 
препарату — Voltaren retard 100 «Novartis Pharma 
AG», Швейцарія (SR-TAB). Цей препарат — таблетки 
(драже) пролонгованого вивільнення, що також міс-
тять 100 мг диклофенаку натрію. У дослідженні біо-
доступності застосовували відкритий рандомізова-
ний перехресний дизайн і кожен із препаратів при-
ймали 1 раз на добу протягом 4 днів. Відбір зразків 
крові для визначення рівня диклофенаку в плазмі 
крові проводили протягом 24 год після ранкового 
прийому препарату (натще) на 4-й день. Швидкість 
абсорбції диклофенаку при застосуванні SR-CAP 
була меншою, ніж при SR-TAB, що підтверджуєть-
ся майже на 30% нижчими показниками середньої 
максимальної концентрації (Сmax) в плазмі крові.

У наступному дослідженні [30] проведено ви-
вчення ефективності й переносимості SR-CAP (до-
сліджуваний препарат) і SR-TAB (контрольний пре-
парат) у пацієнтів з ОА колінного та/чи кульшового 
суглобів із больовим синдромом. 

Усього в лікувальні групи було рандомізова-
но 210 пацієнтів (по 105 осіб у групі). Достроко-
во вийшли з дослідження 25 пацієнтів (10 SR-
CAP, 15 SR-TAB). З них 20 осіб перервали свою 
участь у дослідженні внаслідок побічних ефектів 
(8 SR-CAP, 12 SR-TAB), а 2 особи (по 1 у кожній 
групі) — внаслідок тяжких побічних ефектів. Се-
ред інших причин виключення з дослідження були 
незадовільна терапевтична відповідь (n=1) та по-
рушення умов протоколу (n=1). При формуванні 
РР-популяції не враховували 25 пацієнтів, які пе-
редчасно вийшли з дослідження. Ще 14 пацієнтів 
були виключені зі складу учасників через наявність 
на момент рандомізації інтенсивності болю у ста-
ні спокою <50 мм за ВАШ (n=3) або недотриман-
ня умов дослідження. Таким чином, РР-популяція 
включала 171 пацієнта (89 SR-CAP, 82 SR-TAB).  
У 88,5% пацієнтів спостерігалось ураження ОА 
множинних суглобів, тоді як локалізований в окре-
мих суглобах (колінному чи кульшовому) ОА від-
значали у 17,7% пацієнтів. 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ДИКЛОФЕНАКУ 

ПРОЛОНГОВАНОЇ ДІЇ

Обидва препарати — SR-CAP та SR-TAB — по-
мітно зменшували вираженість болю у стані спо-

кою без суттєвих відмінностей між групами в будь-
який час протягом періоду лікування. Виходячи 
з даних для РР-популяції, за період від дати вклю-
чення в дослідження і до 14-го дня середні по-
казники болю у стані спокою за ВАШ знизилися 
на 44,4 мм у групі SR-CAP і на 41,2 мм — у групі, 
де застосовували препарат SR-TAB. Нижча межа 
97,5% ДІ щодо відмінностей між групами станови-
ла — 2,7 мм, тобто була вищою за попередньо ви-
значений ліміт для відсутності переваг (–10 мм). 
Результати, отримані для ІТТ-популяції, підтвер-
джують заявлену не нижчу ефективність SR-CAP 
порівняно з SR-TAB. У популяції ІТТ середній по-
казник інтенсивності болю у стані спокою за ВАШ 
за період від вихідного рівня до 14-го дня знизив-
ся на 43,7 мм у групі, де застосовували SR-CAP, 
та на 36,6 мм — у групі SR-TAB, при цьому ниж-
ча межа 97,5% ДІ щодо відмінностей між групами 
становила 1,5 мм (означає можливу наявність пе-
реваг SR-CAP зокрема в цьому аналізі).

Також відзначалося зниження показників болю 
у стані спокою за ВАШ за період від початкового 
рівня і до 7-го дня (2-й візит). Знову в обох популя-
ціях — ІТТ та РР — нижча межа 97,5% ДІ для між-
групової різниці була більшою за –10 мм. Обидва 
препарати диклофенаку — SR-CAP та SR-TAB — 
у будь-який час впродовж періоду дослідження по-
мітно зменшували вираженість болю під час рухів 
без значних відмінностей між групами. Нижчі межі 
97,5% ДІ стосовно відмінностей між групами, отри-
мані в усіх аналізах, були більшими за –10 мм.

Відповідно до загальної оцінки ефективності, 
яку проводили в кінці дослідження, кількість паці-
єнтів, які отримали оцінку «набагато краще» або 
«краще» щодо поточного статусу ОА, була зістав-
ною в обох групах лікування (SR-CAP — 91,0%; SR-
TAB — 89,0%). Оцінка ефективності з боку пацієнтів 
показала майже аналогічні результати (SR-CAP — 
92,1%; SR-TAB — 86,6%). У кожній групі відзнача-
ли по одному пацієнту, які охарактеризували свій 
стан ОА як «гірше». Ці оцінки знайшли відображен-
ня в показниках середніх балів за шкалою VRS±СВ, 
згідно з якими суттєва статистична різниця між гру-
пами лікування (виходячи з даних ANOVA) з огляду 
на оцінку дослідників (SR-CAP — 0,6±0,6; ST-TAB — 
0,7±0,7) та пацієнтів (SR-CAP — 0,7±0,6; ST-TAB 
0,8±0,7) відсутня.

ПЕРЕНОСИМІСТЬ ДИКЛОФЕНАКУ 

ПРОЛОНГОВАНОЇ ДІЇ

Загалом відзначена хороша переносимість обох 
препаратів із дещо нижчою в кількісному вираженні 
частотою повідомлень про принаймні одну побічну 
реакцію в групі, де застосовували SR-CAP (30,8%), 
ніж у групі SR-TAB (39,0%). Більшість зареєстрова-
них побічних реакцій були пов’язані із застосова-
ним препаратом та мали слабкий чи помірний сту-
пінь тяжкості. У всіх пацієнтів спостерігалося віднов-
лення стану без будь-яких ускладнень. Найчастіше 
повідомляли про побічні реакції з боку ШКТ (пере-
важно діарея, біль у животі та нудота), що виникали 
у 25,0 та 32,4% пацієнтів відповідно у групі, де отри-
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мували SR-CAP, та в групі, де лікувалися препара-
том SR-TAB. Побічні реакції, не пов’язані зі ШКТ, 
спостерігались з однаковою частотою в обох гру-
пах. Зафіксовано по одному пацієнту з тяжкими по-
бічними реакціями в кожній групі. У обох пацієнтів 
спостерігались ознаки шлунково- кишкової крово-
течі (кров у калі та чорний кал), що зникали після 
відміни застосованого препарату дослідження. За-
галом із дослідження вийшли 20 пацієнтів у зв’язку 
з побічними реакціями (8 — SR-CAP, 12 — SR-TAB). 
За винятком одного випадку гіпертензії, всі інші по-
бічні реакції стосувалися ШКТ (переважно діарея 
та біль у животі).

Загальна переносимість була оцінена як «дуже 
добра» або «добра» у 85,4% пацієнтів групи SR-CAP 
і 78,1% хворих групи, де застосовували препарат 
SR-TAB. Дослідниками отримано аналогічні резуль-
тати оцінки переносимості, хоча у 1 (1,1%) пацієн-
та групи, де застосовували SR-CAP, та у 8 (9,8%) 
пацієнтів групи SR-TAB переносимість була оціне-
на як «погана». Середні показники переносимості 
за шкалою VRS виявилися нижчими у групі, де про-
водили терапію препаратом SR-CAP. Хоча ця різни-
ця недостатня для набуття значимості, статистич-
на тенденція очевидна (р=0,063 і р=0,090 для оцін-
ки пацієнтами та дослідниками відповідно).

Крім того, упродовж дослідження не виявлено 
клінічно значимих змін основних показників життє-
во важливих функцій. Гематологічні та біохімічні па-
раметри також не показали наявності статистичних 
чи клінічно значимих відмінностей між групами лі-
кування під час дослідження. У двох пацієнтів гру-
пи, де застосовували SR-TAB, спостерігалося під-
вищення рівня печінкових трансаміназ, яке було від-
несене до побічних реакцій.

ФАРМАКОДИНАМІКА ДИКЛОФЕНАКУ 

ПРОЛОНГОВАНОЇ ДІЇ

У дослідженні з вивчення відносної біодоступ-
ності багаторазових доз за участю здорових до-
бровольців встановлено, що препарат SR-CAP 
біоеквівалентний препарату SR-TAB (за AUC), 
але при цьому показник Сmax диклофенаку май-
же на 30% нижчий [30]. У ході вторинного аналі-
зу цього дослідження вивчали час, що виходив 
за межі попередньо розрахованого періоду досяг-
нення мінімальної ефективної концентрації дикло-
фенаку в плазмі крові на рівні 50–100 нг/мл [31, 
32]. Статистичних відмінностей щодо цього па-
раметру між групами, де застосовували SR-CAP 
та SR-TAB, не виявлено, що вказує на вірогідність 
наявності однакової знеболювальної ефективності 
в обох препаратів (неопубліковані дані). Результа-
ти цього дослідження свідчать на користь висуну-
того припущення про те, що зниження показника 
Cmax для диклофенаку не впливає на ефективність 
препарату SR-CAP, що підтверджується відсутніс-
тю переваг контрольного препарату в популяції, 
де традиційно застосовують диклофенак. Зокре-
ма, в обох протокольних групах лікування відзначе-
но швидке зниження показників болю у стані спо-
кою за ВАШ (первинна змінна ефективності), що 

свідчить про швидкий знеболювальний ефект обох 
препаратів диклофенаку. Аналізи вторинних показ-
ників ефективності (інтенсивність болю при рухах 
за ВАШ та результати за шкалою VRS) одностай-
но підтвердили припущення про відсутність пере-
ваг SR-TAB над SR-CAP. Крім цього, на користь до-
стовірності результатів дослідження свідчать дані, 
отримані в ході аналізу ІТТ, що в більшості зістав-
ні з оцінками для РР-популяції. Зниження показни-
ків болю за ВАШ, відзначене в цьому дослідженні, 
відповідає даним попередніх досліджень щодо ви-
вчення ефективності диклофенаку у пацієнтів з ОА 
із застосуванням аналогічних добових доз дикло-
фенаку та подібного дизайну дослідження [33, 34]. 
У дослідженні, проведеному Гоей Те (Goei The) 
та співавторами зниження показників болю під 
час рухів через 2–3 тиж було менш вираженим, ніж 
у виконаному нами дослідженні, що може бути зу-
мовлене нижчим середнім вихідним результатом 
за ВАШ при рухах, який становив 59,7 мм, на від-
міну від майже 70 мм у цьому дослідженні.

Застосування НПЗП традиційно асоціюється 
з деякими побічними реакціями, зокрема з боку 
ШКТ. Це також спостерігалось і в проведеному 
нами дослідженні, в якому більшість побічних ре-
акцій були пов’язані з ШКТ. Загалом, відзначена 
хороша переносимість обох препаратів диклофе-
наку із зареєстрованими лише двома випадками 
серйозних побічних реакцій. Необхідно зазначити, 
що кількість побічних реакцій на фоні застосуван-
ня SR-CAP була меншою, ніж у групі, де отримува-
ли SR-TAB. Крім цього, загальна оцінка переноси-
мості свідчить, що пацієнти та дослідники мали по-
дібні уявлення про переносимість обох препаратів, 
проте кращі показники за шкалою VRS були отри-
мані для SR-CAP. Це підтверджується результата-
ми статистичного аналізу, в якому виявлена тенден-
ція до кращої переносимості SR-CAP, ніж SR-TAB, 
згідно з показниками шкали VRS. Останнє спосте-
реження може бути зумовлене меншою кількістю 
побічних реакцій з боку ШКТ, відзначених у групі 
SR-CAP. Можливо, зниження показника Cmax дикло-
фенаку є вихідним фактором, що зумовлює кращу 
переносимість пацієнтами препарату SR-CAP. Хоча 
місцеве подразнення, що відзначається при пер-
оральному застосуванні диклофенаку, передба-
чає зворотну дифузію кислоти в слизову оболон-
ку шлунка та стимулює ураження тканин, паренте-
ральне введення препарату теж може спричиняти 
ушкодження шлунка [35]. Відповідно, нижчі Сmax ди-
клофенаку в плазмі крові можуть бути більш спри-
ятливими для пацієнтів унаслідок кращої перено-
симості препарату з боку ШКТ.

Таким чином, результати досліджень свідчать, 
що клінічна ефективність препаратів диклофенаку 
пролонгованої дії не нижча такої порівняно з дикло-
фенаком у формі таблеток щодо зменшення вира-
женості болю у пацієнтів, які страждають від болю-
чого ОА колінного та/чи кульшового суглобів. Крім 
цього, відзначається тенденція до кращої перено-
симості диклофенаку пролонгованої дії, ніж у фор-
мі таблеток. 
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