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ВВЕДЕНИЕ
Острая и хроническая боль — социальное и фи-

нансовое бремя современного общества. Нацио-

нальный бюджет США ежегодно выделяет 650 млрд 

долларов на лечение и выплату компенсаций паци-

ентам с  болевым синдромом различной этиологии. 

Согласно недавно опубликованному Национальным 

институтом здравоохранения (NIH) информационно-

му бюллетеню, проблема боли затрагивает больше 

американцев, чем  суммарно диабет, сердечно-со-

судистые заболевания и онкология [1]. В настоящее 

время ведутся исследования в  направлении разра-

ботки иновационных лекарственных средств для те-

рапии болевого синдрома и, возможно, в ближайшее 

десятилетие будут синтезированы новые молекулы. 

Но в реальной клинической практике мы по-прежне-

му обращаемся к хорошо известным и проверенным 

временем препаратам. Парацетамол (ацетомино-

фен) — безусловный лидер в этой категории лекар-

ственных средств.

Парацетамол является наиболее часто используе-

мым обезболивающим ненаркотическим лекарствен-

ным средством [2–4]. Из-за  его низкой стоимости 

и  доступности без  рецепта он активно использует-

ся пациентами для  самолечения [5]. ВОЗ включи-

ла парацетамол в  список основных лекарственных 

средств, которые позиционируются как  «наиболее 

эффективные, безопасные и экономичные лекарства 

для приоритетных состояний» [6]. Жаропонижающие 

свойства парацетамола также высоко ценятся, а мно-

гогранность механизма действия и терапевтических 

эффектов определяют широкий спектр применения 

при различных заболеваниях [7].

Парацетамол используется в  клинической прак-

тике уже более полувека, но механизмы его действия 

остаются до конца не выясненными [8].

ИСТОРИЯ СОЗДАНИЯ
Парацетамолу уже более 100 лет — он был синте-

зирован Х. Н. Морсом в 1877 г. [9]. Парацетамол явля-

ется активным метаболитом фенацетина, но, в отли-

чие от  фенацетина, не  обладает канцерогенностью. 

Первые результаты клинической эффективности 

парацетамола были опубликованы в  1893  г. немец-

ким врачом Фон Мерингом [10], который отметил, 

что  на  фоне применения препарата возможно по-

вышение уровня метгемоглобина в крови, что могло 

привести к опасной гипоксии тканей. Из-за этого се-

рьезного побочного эффекта и доступности другого 

препарата, а  именно, аспирина (с  1899  г.), параце-

тамол не  получил большого распространения. Си-

туация изменилась в 1946 г., когда Б. Броди и Д. Ак-

сельрод доказали, что  парацетамол не  оказывает 

никакого токсического воздействия [11–13].

Парацетамол впервые стал доступен в  США 

в  1953  г. в  качестве более безопасного лекарствен-

ного средства, по сравнению с аспирином, для детей 

и пациентов с язвенной болезнью желудка и 12-пер-

стной кишки. В 1955 г. компанией McNeil Laboratories 

начались продажи парацетамола под  одной из  са-

мых известных в  США торговых марок «Тайленол» 

как болеутоляющего и жаропонижающего препара-

та для детей [14].

В  1963  г. парацетамол под  торговым наимено-

ванием «Панадол» был включен в  британскую фар-

макопею и  приобрел заслуженную популярность 

как болеутоляющее средство с благоприятным про-

филем безопасности и сочетаемостью с другими ле-

карственными средствами [15]. В 80-е годы прошлого 

века в Соединенном Королевстве парацетамол про-

давался без рецепта чаще, чем аспирин [16]. В 2014 г. 

в Великобритании было продано более 200 млн упа-

ковок парацетамола [17].

В  настоящее время парацетамол является од-

ним из  наиболее часто применяемых лекарств 

в  мире и  присутствует в  большинстве домашних 

аптечек для  лечения острых и  хронических боле-

вых состояний. В  отличие от  нестероидных проти-

вовоспалительных препаратов (НПВП), он безопа-

сен для пациентов с язвой желудка и бронхиальной 

астмой, беременных женщин, кормящих матерей  

и детей [18, 19].

МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ
Парацетамол  — анальгетик и  антипиретик 

из группы анилидов. Несмотря на то, что он исполь-
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зуется в  клинической практике более века, точный 

механизм или механизмы его действия остаются за-

гадкой [20].

Начало действия парацетамола  — через 15–

30  мин peros; через 5–10 мин в/в  (обезболивание), 

через 30 мин в/в  (антипиретический эффект). Вре-

мя достижения пиковой концентрации в  плазме  — 

20  минут (натощак), 15 мин при  в/в  введении (это 

синхронно с окончанием 15 минуты инфузии). Пери-

од полувыведения из плазмы 1,25–3 ч. Препарат про-

никает через гематоэнцефалический барьер. Менее 

1 % от принятой кормящей матерью дозы парацета-

мола проникает в грудное молоко [21].

Элиминация в  основном происходит в  печени, 

где большая часть препарата подвергается конъю-

гации, катализируемой различными трансферазами, 

а затем выводится с мочой. Недавно было показано, 

что парацетамол после деацетилирования в его пер-

вичный амин (4-аминофенол) конъюгируется с  ара-

хидоновой кислотой под действием амидгидролазы 

жирных кислот в головном и спинном мозге с обра-

зованием множества биологически активных моле-

кул [22, 23].

Известно, что  у  человека парацетамол метабо-

лизируется в  печени в  р-аминофенол, а  затем пре-

вращается в  активный метаболит N- (4-гидроксифе-

нил) — арахидонамид (AM404) с помощью гидролазы 

амидов жирных кислот (FAAH) и  в  гепатотоксичный 

N-ацетил-п-бензохинонимина (NAPQI) посредством 

ферментов цитохрома P450 (CYP). Хотя это преоб-

разование обычно происходит в  печени, недавнее 

исследование показало, что  парацетамол может 

превращаться в  метаболит AM404 в  центральной 

нервной системе (ЦНС) [23–26].

В  течение десятилетий считалось, что  парацета-

мол ингибирует синтез провоспалительного проста-

гландина (ПГ) посредством ингибирования фермента 

циклооксигеназы (ЦОГ). Однако современные иссле-

дования демонстрируют его низкое ингибирующее 

действие как на ЦОГ-1, так и на ЦОГ-2, хотя его клини-

ческая эффективность высока и связана с выражен-

ным жаропонижающим и  обезболивающим эффек-

том по сравнению с другими препаратами [27, 28].

Это утверждение согласуется с  профилем без-

опасности парацетамола, который не  обладает 

побочными эффектами, которые обычно связаны 

с ингибированием ЦОГ-1, неблагоприятным для же-

лудочно-кишечного тракта (ЖКТ), активацию тром-

боцитов и  др., а  также с  ЦОГ-2, неблагоприятным 

для  сердечно-сосудистой, почечной и  др. функций 

[29, 30].

Одним из объяснений преимуществ парацетамо-

ла по  сравнению с  НПВП является тот факт, что  он 

может действовать как  ингибитор ЦНС  — ЦОГ, тог-

да как  другие ингибиторы ЦОГ действуют как  цен-

трально, так и периферически. Поэтому парацетамол 

препятствует пероксидазной активности ЦОГ-2. Это 

взаимодействие ярко выражено, когда в  клеточной 

среде мало арахидоновой кислоты и  перекисей, 

и может отражать «центральные» эффекты, когда экс-

прессируемая ЦОГ-2 на уровне позвоночника играет 

основную роль в инициировании центрального обе-

зболивания [31, 32]. И именно поэтому он проявляет 

меньшую активность в очагах периферического вос-

паления в тканях (где перекиси и арахидоновая кис-

лота имеют высокую концентрацию).

Graham  G. G. и  соавт. признают, что  парацета-

мол оказывает незначительное действие на  ЦОГ-1  

и ЦОГ-2 invitro, но постулируют, что  invivo парацета-

мол блокирует биологические эффекты ПГ в интакт-

ных клетках напрямую, уменьшая концентрацию 

арахидоновой кислоты. Действие парацетамола 

на синтез ПГ может быть реализовано посредством 

модуляции стимулирующего действия провоспали-

тельных цитокинов [33].

Другие исследователи предполагают, что  пара-

цетамол является специфическим и  уникальным 

ингибитором ЦОГ-3 [34]. Предполагается, что  ЦОГ-3 

играет роль в более поздних фазах воспалительного 

процесса посредством модуляции синтеза эндоген-

ных противовоспалительных медиаторов [35, 36].

Парацетамол влияет на центральную нейротранс-

миссию боли: в  частности, он метаболизируется 

до  аминофенола, который проникает через ГЭБ 

и  метаболизируется до  N-арахидоноиламинофено-

ла (AM404), который представляет собой соедине-

ние с  множеством потенциальных анальгетических 

свойств, включая блокировку нейронального погло-

щения анандамида и нейрональных натриевых кана-

лов [23, 37–39].

AM404 также является мощным ингибитором ак-

тивации Т-клеток и  ингибирует транскрипцию гена 

TNF и синтез белка, тем самым регулируя активацию 

нескольких факторов транскрипции, включая ядер-

ный фактор каппа B (NF-κB) [40]. AM404, в основном 

действует как на головной, так и на спинной мозг че-

рез рецепторы ЦОГ, анандамида, опиоидов и 5-HT3, 

ваниллоидных 1 рецепторов TRPV1, каннабиноид-

ных 1 (CB1) рецепторов [41–44].

Известно, что  рецепторы TRPV1 в  головном моз-

ге важны для  модуляции боли. Например, канна-

бидиол  — основной, не  вызывающий привыкания, 

компонент каннабиса, вызывает анальгезию за счет 

активации рецептора TRPV1 в ядре дорсального шва 

[45], а  дипирон, жаропонижающий и  неопиоидный 

анальгетик, вызывает обезболивание путем воздей-

ствия на рецепторы TRPV1 и CB1 в ростральном вен-

тромедиальном мозговом веществе [46]. Поэтому 
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в  настоящее время считается, что  AM404 действу-

ет на рецептор TRPV1 в головном мозге и вызывает 

обезболивание. Более того, интрацеребровентри-

кулярная инъекция AM404 вызывала обезболива-

ние в  формалиновом тесте [44]. Следовательно, эти 

рецепторы TRPV1 и  CB1 считаются основными ме-

диаторами анальгезии, вызванной парацетамолом. 

Они также являются причиной того, что  он прояв-

ляет «центральный» эффект в  течение длительно-

го времени [41, 47], а  внутрибрюшинные инъекции 

парацетамола и  интратекальные инъекции AM404 

вызывают обезболивание при  термической стиму-

ляции путем зарегистрированных возбуждающих 

постсинаптических токов SG нейронов в заднем роге 

спинного мозга [41].

Считается, что  холинергические, норадренерги-

ческие, опиоидные и  серотонинергические (5-HT) 

механизмы вовлечены в  комплекс «центральных», 

спинномозговых и  супраспинальных действий па-

рацетамола [48]. У  экспериментальных животных 

блокада нейротрансмиссии 5-HT путем нейротокси-

ческого поражения нисходящих путей 5-HT, ингиби-

рования синтеза 5-HT или  антагонизма рецепторов 

5-гидрокситриптамина 3 (5-HT3) снижает антиноци-

цептивное действие парацетамола [48].

Кроме того, ацетаминофен значительно увеличи-

вает содержание серотонина в области моста и коры 

головного мозга [49]. Также сообщается, что  рецеп-

тор серотонина имеет несколько подтипов, а аналь-

гезия, вызванная ацетаминофеном, подавлялась 

интратекальной или  внутривенной инъекцией тро-

писетрона, антагониста рецептора 5-HT3 [49, 50].

Также известно, что рецепторы TRPV1 и CB1 в изо-

билии присутствуют в спинном мозге (в заднем роге), 

и  AM404 снижает иммунореактивность спинного 

мозга, индуцированную безвредной стимуляцией 

на животной модели нейропатической или воспали-

тельной боли, и эти ответы ингибируются антагони-

стами рецепторов TRPV1 или CB1 [51, 52].

Относительно недавно был открыт новый обе-

зболивающий механизм парацетамола при поведен-

ческих измерениях invivo и  invitro на крысах, где его 

метаболитAM404 напрямую вызывает анальгезию 

через рецепторы TRPV1 спинного мозга [53].

Спинальное введение крысам NMDA, АМРА, 

или субстанции P показало, что обезболивающий эф-

фект парацетамола связан с  ингибированием обра-

зования NO, а  потенциальные механизмы для  этого 

могут включать NMDA и SP [54].

Анальгетический эффект парацетамола включает 

активацию эндогенных опиоидных путей, которые 

приводят к обезболивающему спинально-супраспи-

нальному самосинергизму [55], и  анальгетические 

эффекты, вызванные интратекальной инъекцией 

или интрацеребровентрикулярной инъекцией пара-

цетамола, ослабляются антагонистами мю-, дельта- 

и каппа-опиоидных рецепторов [56]. Налоксон и нал-

трексон, два антагониста мю-опиоидных рецепторов, 

уменьшают или  отменяют анальгезию парацетамо-

лом на различных моделях боли у животных [57, 58].

Используя зависимый от  уровня оксигенации 

крови сигнал функциональной магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ), Pickering G. и соавт. измеряли 

реакцию мозгового кровотока на  тепловой стимул 

от  умеренной до  сильной интенсивности (то  есть 

по  числовой шкале оценки боли (NRS) 6/10) у  здо-

ровых добровольцев, получавших плацебо или  па-

рацетамол в  рандомизированных двойных слепых 

перекрестных сессиях. По  сравнению с  сеансами 

плацебо, на  сеансах с  парацетамолом, вызванное 

болью увеличение церебрального кровотока, было 

значительно ослаблено в  префронтальной коре, 

островке, таламусе, передней поясной извилине 

и  периакведуктальном сером веществе [59]. Полу-

ченные данные свидетельствуют о  том, что  параце-

тамол отрицательно модулирует восходящую спино-

таламическую проекцию в  надспинальные области 

коры [59, 60].

Исследования показали, что  физическая боль 

(например, вызванная травмой) и  социальная боль 

(например, вызванная социальным отвержением) 

модулируются одними и теми же биологическими си-

стемами. Как  показали исследования, парацетамол, 

который обычно используется для облегчения физи-

ческой боли посредством нейрохимических путей, 

может оказывать социальное болеутоляющее дей-

ствие, усиливая благотворное состояние прощения, 

которое уменьшает социальную боль посредством 

психологического воздействия. Парацетамол снижал 

уровень социальной боли у  участников двойного 

слепого рандомизированного плацебо-контролиру-

емого исследования, но только у тех, кто демонстри-

ровал высокий уровень прощения (т. е. уменьшение 

социальной боли на 18,5 % в течение 20 дней) [61].

Функциональная МРТ для  измерения мозговой 

активности участников показала, что  парацетамол 

снижает нейронные реакции на социальное неприя-

тие в областях мозга, ранее связанных с дистрессом, 

вызванным социальной болью и аффективным ком-

понентом физической боли (дорсальная передняя 

поясная кора, передняя часть островка). Таким об-

разом, парацетамол снижает поведенческие и нерв-

ные реакции, связанные с болью социального отвер-

жения, демонстрируя существенное родство между 

социальной и физической болью [62].

В исследовании Pickering G. и соавт. было показа-

но, что парацетамол положительно влияет на позна-

вательные процессы в  области принятия решений 
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и  рабочей памяти [63]. Когнитивные способности 

были измерены у  40 здоровых добровольцев с  ин-

тервалом в 1 неделю с помощью набора когнитивных 

тестов до и после случайного перорального приема 

плацебо или 2 г парацетамола. Лечение парацетамо-

лом улучшило задачи сбора информации, простран-

ственного планирования и  рабочей памяти  [60]. 

Результаты исследования подтвердили клинически 

значимое воздействие парацетамола на  ЦНС и  по-

ложительное влияние на познавательные способно-

сти [60], что может быть принято во внимание в прак-

тике лечения больных с  когнитивным дефицитом 

и болевым синдромом.

Есть все основания предполагать, что анальгети-

ческий эффект ацетаминофена зависит от синергиз-

ма между некоторыми или всеми описанными выше 

механизмами [63].

БЕЗОПАСНОСТЬ ПАРАЦЕТАМОЛА
Традиционно считается, что  парацетамол явля-

ется относительно безопасным препаратом, и  это 

одна из причин, по которым его рекомендуют в ка-

честве первого шага по болевой лестнице Всемир-

ной организации здравоохранения (ВОЗ), а  также 

в  качестве препарата первого выбора в  (меж) на-

циональных клинических руководствах по лечению 

болей в спине [64].

В  недавней обзорной статье обобщены побоч-

ные эффекты парацетамола при длительном приеме 

высоких доз [65]. Описан возможный повышенный 

риск желудочно-кишечных кровотечений (при регу-

лярных дозах > 2–3 г в  день) и  незначительное по-

вышение систолического артериального давления 

(4  мм  рт. ст.), но  эти данные нуждаются в  дополни-

тельном подтверждении, в том числе, в рандомизи-

рованных клинических исследованиях.

При  использовании в  сочетании с  опиоидами 

для  купирования послеоперационной боли ацета-

минофен внутривенно оказывает «опиоидсберега-

ющий» эффект и  улучшает общую анальгезию [66]. 

В обзоре 8 когортных исследований Roberts и соавт. 

сообщают о повышенном риске побочных эффектов 

парацетамола со  стороны сердечно-сосудистой си-

стемы, ЖКТ и  выделительной системы (почки) [67]. 

В терапевтических дозировках парацетамол не ток-

сичен, однако осознанный или  случайный прием 

высоких доз препарата способен приводить к тяже-

лому поражению печени по типу центролобулярного 

гепатонекроза [68].

В терапевтических дозах парацетамол метаболи-

зируется в печени путем глюкуронизации (50–60 %) 

и  сульфирования (25–30 %) и  производит лишь не-

большое количество токсичного метаболита NAPQI, 

который обезвреживается конъюгацией глутатио-

на. При  передозировке парацетамола или  при  низ-

кой доступности сульфата и/или  активности суль-

фотрансфераз NAPQI образуется в  избытке. Он 

связывается с митохондриальными белками, образуя 

цитотоксические соединения, что  приводит к  дис-

функции митохондрий и тяжелому гепатоцеллюляр-

ному некрозу. Вслед за  прямым гепатотоксическим 

действием NAPQI воспалительная реакция и другие 

критические события способствуют эволюции в сто-

рону регенерации или  необратимого повреждения 

печени [69–72].

Применение парацетамола по показаниям и в до-

зах, соответствующих инструкции, является доста-

точно безопасным.

ИССЛЕДОВАНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ПАРАЦЕТАМОЛА
Парацетамол в лечении головной боли

Парацетамол рекомендуется для лечения мигре-

ни большинством национальных и  международных 

объединений, включая Американское общество го-

ловной боли, Американскую академию семейных 

врачей и  др. [73–75]. Европейская федерация не-

врологических обществ поддерживает парацетамол 

в  качестве терапии первой линии с  высокой степе-

нью доказательности (уровень А) при головной боли 

напряжения (ГБН) [76].

Совместное заявление немецких, австрийских 

и швейцарских обществ головной боли и Немецкого 

общества неврологии рекомендует использовать па-

рацетамол в сочетании с кофеином в качестве одного 

из  нескольких видов лечения первой линии для  те-

рапии ГБН или мигрени [77]. При лечении острой ми-

грени он значительно превосходит плацебо, при этом 

39 % пациентов испытывают облегчение и  уменьше-

ние боли в  первый час по  сравнению с  20 % в  кон-

трольной группе [78]. В обзоре 23 исследований боль-

ных с ГБН (2016) парацетамол в дозе 1000 мг показал 

преимущество в отношении аналгезии в течение двух 

часов у  людей с  частыми эпизодическими ГБН сред-

ней или сильной интенсивности [79].

В  рандомизированном двойном слепом плаце-

бо-контролируемом исследовании, в  котором срав-

нивали пероральный ацетаминофен в  дозе 1000  мг 

с идентичным плацебо при лечении одного острого 

приступа мигрени, ацетаминофен оказался высоко-

эффективным для  купирования приступа у  пациен-

тов с фото- и фонофобией в популяционной выборке 

лиц с мигренью. Препарат также имел отличный про-

филь безопасности [80]. Доказано, что пероральный 

прием1000  мг парацетамола приводит к  умеренно-

му, но статистически значимому уменьшению эпизо-

дической ГБН у взрослых [81].
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Парацетамол  
при боли в спине

Согласно большинству клинических рекомен-

даций по  лечению неспецифической боли в  ниж-

ней части спины, первоочередная помощь долж-

на состоять из  уверенности в  благоприятном 

прогнозе, рекомендаций вести активный образ 

жизни и избегать постельного режима, а также на-

значения простого обезболивающего препарата 

во временной дозе в остром периоде — например, 

1000 мг парацетамола 4 раза в сутки [82]. Клиниче-

ские рекомендации по лечению болей в спине Гол-

ландского колледжа врачей общей практики также 

рекомендуют парацетамол в  качестве препарата 

первого выбора (при  острой и  умеренной боли), 

а  затем уже следует назначение НПВП в  качестве 

второй линии [82, 83].

Предпочтение парацетамола в  качестве аналь-

гетика первого выбора основано не  на  доказа-

тельствах его эффективности у  пациентов с  болью 

в  спине, а  на  его лучшем профиле безопасности 

по  сравнению с  НПВП и  другими анальгетиками. 

До  недавнего времени не  было доступного пла-

цебо-контролируемого исследования, оцениваю-

щего эффект парацетамола у  пациентов с  болью 

в  спине. Но, несмотря на  это, многие националь-

ные клинические руководства содержат рекомен-

дации относительно использования парацетамола 

для  лечения боли в  спине. В  течение десятилетий 

парацетамол был бесспорным анальгетиком перво-

го выбора из безрецептурных препаратов при этой 

распространенной патологии [84–87].

Morlionet и соавт. рекомендуют парацетамол в ка-

честве терапии первой линии при боли в спине у па-

циентов пожилого возраста или  с  сопутствующими 

заболеваниями ЖКТ, сердечно-сосудистой системы 

или почек [88]. Кохрановский обзор (2016) по пара-

цетамолу при  болях в  спине обобщил имеющиеся 

данные об  эффективности. Мета-анализ включал 

только плацебо-контролируемые исследования, 

из  которых основными были три: Williams и  соавт. 

(2014, Австралия), Nadler и соавт. (2002, США), Wetzel 

и соавт. (Австрия, 2014) [90–93]. Основной вывод — 

эффективность парацетамола у  пациентов с  болью 

в спине сопоставима с плацебо.

Существует еще  одно недавнее значимое ав-

стралийское исследование, которое можно выде-

лить по  его влиянию на  рекомендации в  клиниче-

ских руководствах и на клиническую практику. Это 

так называемое PACE-исследование было опубли-

ковано в  2014  г. в  Lancet [94]. До  этой публикации 

не  было достоверных данных об  эффективности 

парацетамола при  острой боли в  спине, несмотря 

на то, что парацетамол рекомендовался в большин-

стве (меж) национальных клинических руководств 

по лечению боли в спине в качестве предпочтитель-

ного обезболивающего первого ряда [95]. Австра-

лийские исследователи не выявили различий в кли-

нических исходах между парацетамолом и плацебо 

у пациентов с острой болью в спине. В этом крупном 

клиническом исследовании 1652 пациента с острой 

болью в спине были рандомизированы для (1) прие-

ма парацетамола в обычных дозах, (2) приема пара-

цетамола по  мере необходимости или  (3) плацебо. 

Ни по первичному результату (время до выздоров-

ления), ни  по  какому-либо вторичному результату, 

такому как  интенсивность боли в  спине, инвалид-

ность, изменение симптомов, не было обнаружено 

различий в результатах между тремя исследуемыми 

группами [94].

Парацетамол в лечении суставной боли
В  ключевом и  часто цитируемом исследова-

нии 1983  г. Amadio  P. Jr. и  Cummings  D. M. показали, 

что  парацетамол превосходит плацебо у  пациентов 

с  остеоартритом (ОА). Хотя в  это перекрестное ис-

следование было включено только 25 пациентов, 

его дизайн послужил основой для последующих ра-

бот в этом направлении, и поэтому в более поздних 

исследованиях часто сравнивают ацетаминофен не-

посредственно с НПВП без включения группы плаце-

бо [96, 97].

В систематическом обзоре рекомендаций и руко-

водств по  лечению боли при  ОА Американской ас-

социации воспалительных заболеваний опорно-дви-

гательного аппарата, парацетамол был признан 

препаратом первой линии во всех руководствах [98]. 

Американский колледж ревматологии рекомендует 

парацетамол в качестве одного из нескольких вари-

антов лечения людей с болью при артритах в области 

тазобедренного или  коленного суставов, суставов 

руки, которая не улучшается при физической нагруз-

ке и потере веса [99].

Однако обзор 2015  г. показал, что  парацетамол 

обеспечивает лишь небольшой клинический эффект 

при ОА [100]. При рассмотрении компромисса между 

пользой и вредом от НПВП и парацетамола, данных 

недостаточно, чтобы сделать вывод  — является  ли 

один лучше другого для лечения ревматоидного ар-

трита. Но пациенты с ревматоидным артритом и ав-

торы исследования отдали большее предпочтение 

НПВП, а не парацетамолу [101, 102].

Рекомендации ASAS-EULAR от  2016  г. включают 

парацетамол для  назначения пациентам с  аксиаль-

ным спондилоартритом, аутоиммунным заболева-

нием позвоночника, а  также при  неэффективности 

лечения, противопоказаниям или плохой переноси-

мости препаратов первого ряда [103].
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Парацетамол при различных 
болевых синдромах

В качественном обзоре рандомизированных кли-

нических исследований (РКИ), сравнивающих пара-

цетамол с НПВП, Hyllested и соавт. обнаружили, что, 

хотя, парацетамол был менее эффективен, чем НПВП 

в  стоматологической хирургии, он был в  равной 

степени с  НПВП эффективен в  хирургической и  ор-

топедической хирургии; кроме того, парацетамол 

усиливал анальгезию при  добавлении к  НПВП, 

по  сравнению с  одними НПВП [65]. Авторы пришли 

к выводу, что парацетамол является жизнеспособной 

альтернативой НПВП из-за низкой частоты побочных 

эффектов, и он должен быть предпочтительным обе-

зболивающим у пациентов с высоким риском побоч-

ных эффектов [104].

В  последнее время в  новых опубликованных 

исследованиях сообщается о  значительной эф-

фективности парацетамола при  боли после ар-

тропластики [105], о меньшей эффективности па-

рацетамола, чем  ибупрофена, для  лечения боли 

после ламинэктомии [106], об  опиоидсберегаю-

щих эффектах парацетамола в  отделении неот-

ложной помощи [107], о  рекомендации по  при-

менению парацетамола при стенозе поясничного 

отдела позвоночника с  нейрогенной хромотой 

[108], а также о рекомендациях о пользе параце-

тамола при  боли после кесарева сечения [109] 

и мигрени [110].

В  крупных проспективных и  ретроспективных 

исследованиях сообщается, что внутривенное вве-

дение ацетаминофена хорошо переносится и  при-

водит к значительному снижению послеоперацион-

ного потребления морфина и  интенсивности боли 

после различных хирургических вмешательств, 

включая ортопедические [111–114], стоматологи-

ческие [115], абдоминальные, лапароскопические 

[117], постбариатрические [118], кесарево сечение 

и  гистерэктомия [119–123], кардиохирургические 

[124], хирургия рака головы и шеи [125]. Внутривен-

ное введение ацетаминофена снижает вероятность 

повторной госпитализации через 30 дней после ар-

троскопии коленного сустава [126].

В исследованиях сравнения с НПВП парацетамол 

не  уступал диклофенаку или  индометацину в  лече-

нии острой посттравматической скелетно-мышеч-

ной боли [127–129].

Доказательства высокого или  среднего уровня, 

свидетельствующие о том, что парацетамол (обычно 

в  дозе1000  мг 4 раза в  день) превосходит плацебо 

в  облегчении боли, на  сегодняшний день доступны 

только для четырех нозологий — ОА коленного и та-

зобедренного суставов, краниотомии, ГБН и  боли 

в промежности [130].

Терапевтическая эффективность была умерен-

ной, особенно у пациентов с ОА коленного или тазо-

бедренного суставов и ГБН. Частота нежелательных 

явлений  — аналогична для  парацетамола и  плаце-

бо, и  только у  пациентов с  болями в  позвоночнике 

или ОА на фоне приема парацетамола были зареги-

стрированы временные повышенные уровни фер-

ментов печени в  крови (в  три раза превышающие 

нормальный предел) [131–134].

Интересно обратить внимание на  следующий 

факт: парацетамол обычно назначается в  качестве 

терапии первой линии болевых синдромов у пациен-

тов с деменцией [135–138]. В обсервационных иссле-

дованиях парацетамол уменьшал боль и поведенче-

ские симптомы, что позволило снизить потребление 

психотропных препаратов у  пациентов с  деменци-

ей; в  ряде РКИ парацетамол улучшал социальную 

вовлеченность, но  не  влиял на  поведенческие сим-

птомы  [137]. Эти преимущества были подтвержде-

ны в РКИ с участием пациентов домов престарелых 

с  деменцией легкой и  средней степени тяжести  — 

на  фоне лечения боли парацетамолом улучшилась 

повседневная жизнь участников исследования [138].

Комбинированные анальгетики
Парацетамол содержится более чем в 500 препа-

ратах, отпускаемых как по рецепту, так и без рецепта 

в США [139]. Комбинированные лекарственные фор-

мы содержат парацетамол в сочетании с ацетилсали-

циловой кислотой, анальгином, кодеином, кофеином 

и другими препаратами.

Солпадеин Фаст  — комбинированный анальге-

тик-антипиретик, содержащий 2 активных ингреди-

ента [141–144]:

Парацетамол (500 мг) оказывает жаропони-

жающее и анальгезирующее действие

Кофеин (65 мг) обладает общетонизирующим 

эффектом, уменьшает сонливость и чувство 

усталости, повышает умственную и физи-

ческую работоспособность, увеличивает 

частоту сердечных сокращений, повышает 

артериальное давление при артериальной 

гипотензии, усиливает обезболивающее 

действие парацетамола и сокращает время 

наступления обезболивающего эффекта

Препарат представлен на рынке РФ в двух формах: 

в виде таблеток растворимых и таблеток, покрытых 

пленочной оболочкой. Растворимая форма препара-

та Солпадеин Фаст содержит натрия гидрокарбонат, 

что  согласно данным клинических исследований, 

способствует более быстрому всасыванию парацета-

мола и кофеина в течение первых 60 минут (сниже-

ние Т
max 

и увеличение AUC
0-10ч) 

по сравнению с таблет-

ками, покрытыми пленочной оболочкой [143].
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Солпадеин Фаст назначается взрослым и  детям 

старше 12 лет при следующих болевых синдромах:

головная боль

зубная боль

мигрень

боли в мышцах и суставах, 

включая боли в пояснице

невралгия

ушная боль (оталгия)

дисменорея

радикулит и растяжения

боль в горле

Препарат Солпадеин Фаст также рекомендуется 

в  качестве симптоматического средства для  сни-

жения повышенной температуры тела у  взрослых 

и  детей старше 12  лет при  простудных инфекцион-

но-воспалительных заболеваниях и  гриппе, после 

проведения вакцинации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Парацетамол был и остается одним из самых вос-

требованных и безопасных препаратов, отпускаемых 

как  по  рецепту, так и  без  рецепта. На  сегодняшний 

день его популярность только растет, так как  необ-

ходимость в  эффективном и  безопасном обезболи-

вании увеличивается день ото дня на фоне процес-

са глобального старения населения нашей планеты 

и в условиях пандемии. Несомненное преимущество 

парацетамола  — благоприятный профиль безопас-

ности по  сравнению с  различными группами НПВП 

и опиоидными анальгетиками, что послужило осно-

ванием для  его включения в  Рекомендации по  ле-

чению боли экспертными группами многих стран 

мира. Поиск новых обезболивающих лекарственных 

средств не прекращается, но пока так и не найдена 

достойная альтернатива «старому доброму параце-

тамолу».
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