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Скелетно-мышечная боль является одной из наи-

более актуальных проблем современной меди-

цины. Заболевания, сопровождающиеся хрони-

ческими болями, широко распространены в популяции. 

Стойкие боли могут приводить к резкому ограничению 

функциональных возможностей пациента и способство-

вать сокращению продолжительности его жизни [1]. Они 

являются ведущим проявлением целого ряда болезней и 

обусловливают необходимость проведения длительной 

анальгетической терапии.

На сегодняшний день НПВП являются основным ком-

понентом фармакотерапии хронической ревматической 

боли и относятся к наиболее часто назначаемым медика-

ментам. Мишенью для НПВП служит циклооксигеназа 

(ЦОГ) – ключевой фермент синтеза простагландинов (ПГ), 

опосредующих развитие воспалительного процесса. 

Синтез ПГ запускается с участием фосфолипазы А2, кото-

рая отщепляет арахидоновую кислоту от мембранных 

фосфолипидов. ЦОГ, которая существует в двух изофор-

мах (ЦОГ1 и ЦОГ2), интегрирована в липидный слой мем-
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браны и контролирует образование лабильного проме-

жуточного ПГН2 из арахидоновой кислоты.

Как минимум 8 изомераз простаноидов, кодируемых 

различными генами, контролируют трансформацию ПГН2 

в 5 отдельных простаноидов. Соответственно, подавление 

активности ЦОГ приводит к замедлению различных био-

химических процессов. Такое воздействие позволяет 

получить благоприятный результат за счет торможения 

патогенетических механизмов. Однако оно имеет и нега-

тивные последствия, поскольку приводит к уменьшению 

выработки соединений, участвующих в поддержании 

нормальных метаболических процессов, а также играю-

щих роль цитопротектора для эпителия слизистой обо-

лочки желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и опосредую-

щих активацию тромбоцитов. 

Поэтому применение НПВП связано с угрозой повреж-

дения слизистой оболочки ЖКТ. Ее защита осуществляет-

ся с участием ПГ, синтез которых контролируется прежде 

всего ЦОГ1, в меньшей степени  – ЦОГ2. НПВП также 

способны индуцировать кровотечение за счет подавле-

ния активности ЦОГ1 тромбоцитов и снижения выработ-

ки тромбоцитарного тромбоксана А2. Данный феномен 

может играть и позитивную роль. Он обусловливает тера-

певтический эффект низких доз аспирина, которые 

назначаются для профилактики кардиоваскулярной пато-

логии. Но при этом ЖК-кровотечение является наиболее 

частым осложнением такой терапии.

Большинство тканей в норме не экспрессируют ЦОГ2 и 

начинают ее вырабатывать в ответ на воспалительные сти-

мулы. Появление ЦОГ2 сопровождается повышением уров-

ня ПГ, поддерживающих развитие воспалительного процес-

са. ПГ, и в первую очередь ПГЕ2, вызывают характерные для 

воспаления сосудистые изменения: вазодилатацию, повы-

шение проницаемости капилляров, выход жидкости из 

сосудистого русла и накопление ее в тканях, хемотаксис 

лейкоцитов, дифференцировку иммунных клеток и нако-

пление их в очаге поражения [2]. ПГЕ2 и простациклин 

(ПГI2), которые вырабатываются при локальном воспалении, 

усиливают передачу болевого сигнала периферическими и 

центральными нейронами. ПГЕ2, образующийся в венулах 

мозга, при системном воспалении проникает через гемото-

энцефалический барьер и воздействует на нейроны меди-

ального преоптического ядра, индуцируя лихорадку [3].

ПГ, которые вырабатываются при участии ЦОГ2, вызы-

вают и другие центральные реакции на воспаление, 

включая сонливость и анорексию. Кроме того, содержа-

щаяся в мозговой ткани ЦОГ2 может модулировать 

аффективный компонент боли [4]. В последнее время 

накапливаются данные, указывающие на участие воспа-

лительного процесса в формировании аффективных рас-

стройств, а продукты, которые синтезируются с участием 

ЦОГ2, могут играть роль в формировании тревоги и 

депрессии [5]. С наличием таких механизмов может быть 

связан благоприятный эффект, который был зафиксиро-

ван при назначении противовоспалительной терапии 

пациентам с психическими нарушениями [6].

Снижая уровень ЦОГ2 в клетках, участвующих в раз-

витии воспаления, НПВП обеспечивают снижение актив-

ности воспалительного процесса, которое сопровождает-

ся уменьшением боли и нормализацией температуры 

тела. Терапевтический эффект НПВП может быть также 

отчасти обусловлен их воздействием на метаболизм 

эндоканнабиоидов. ЦОГ2 способна окислять эндоканна-

биоиды N-арахидоноилэтаноламин (АЭА) и 2-арахидоно-

илглицерол (2АГ), которые оказывают анальгетический, 

противовоспалительный и, возможно, анксиолитический 

эффект за счет связывания с рецепторами каннабиоидов 

и прямого взаимодействия с ионными каналами, участву-

ющими в восприятии боли [7]. Окисление под влиянием 

ЦОГ2 является одним из метаболических процессов, 

которые блокируют биологическую активность АЭА и 2АГ, 

а простаноиды, образующиеся в результате деградации 

этих соединений, могут действовать как провоспалитель-

ные медиаторы. Снижение уровня ЦОГ2 способствует 

сохранению анальгетической активности эндоканнабио-

идов за счет замедления их деградации. Оно также ведет 

к уменьшению концентрации провоспалительных про-

стамидов.

Хотя поначалу ЦОГ2 рассматривалась лишь с точки 

зрения ее участия в развитии воспаления, она также обе-

спечивает выработку ПГ, поддерживающих нормальные 

физиологические процессы. Некоторые органы, включая 

сосуды, почки и мозг, экспрессируют ЦОГ2 в норме при 

отсутствии воспаления. Хотя ЦОГ1 и ЦОГ2 катализируют 

одни и те же ферментативные процессы, ЦОГ2 имеет 

более низкий порог активации и требует значительно 

меньшей концентрации арахидоновой кислоты для нача-

ла реакции [8]. Поэтому даже низкая базальная концен-

трация ЦОГ2, которая определяется в сосудах, достаточна 

для обеспечения эффективного синтеза ПГ. 

Опосредованный ЦОГ2 синтез простациклина (ПГI2) 

является важным компонентом антитромботической 

защиты сосудистой стенки. Контролируемая ЦОГ2 выра-

ботка ПГI2 и ПГЕ2 имеет большое значение для регуля-

ции почечной перфузии и артериального давления [9]. 

Снижение содержания этих факторов может стать при-

чиной развития кардиоваскулярных нарушений, кото-

рые возникают при использовании селективных ЦОГ2 

ингибиторов. ЦОГ2 также может играть роль в завися-

щей от обучения синаптической пластичности мозга 

[10]. Однако влияние НПВП на эту мозговую функцию 

пока не изучено. 

С учетом многопланового характера процессов, кон-

тролируемых ЦОГ, ингибиторы этого фермента, которые 

назначаются для уменьшения боли, могут оказывать 

существенное влияние на многие функции организма. 

Если это побочное действие не будет компенсировано 

другими механизмами, которые не зависят от ЦОГ, оно 

может стать причиной развития неблагоприятных реак-

ций (НР). Дополнительная нагрузка на эти механизмы, 

обусловленная заболеванием (например, сопутствующая 

артериальная гипертензия), факторами внешней среды 

(например, избыточное потребление соли) и генетиче-

скими особенностями, также может способствовать воз-

никновению НР, например повышению артериального 

давления.
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Хотя НПВП различаются между собой по химическому 

составу, фармакокинетике и фармакодинамике, они обла-

дают сходным терапевтическим действием и имеют 

общий профиль НР. Одной из наиболее значимых про-

блем, ограничивающих возможности применения НПВП, 

является их нежелательное действие на ЖКТ. Необходимо 

также помнить о кардиоваскулярной токсичности, воз-

можности аллергических реакций, НР со стороны почек и 

печени. На сегодняшний день риск НР является ключе-

вым фактором, определяющим выбор НПВП в каждом 

конкретном случае [11]. Так, побочное действие НПВП на 

ЖКТ связано в первую очередь с подавлением активно-

сти ЦОГ1, обладающей гастропротективными свойствами.

Поэтому одной из наиболее эффективных мер, 

направленных на профилактику нарушений со стороны 

ЖКТ, стало создание препаратов, которые избирательно 

подавляют активность ЦОГ2. Наибольшей избирательно-

стью по отношению к ЦОГ2 обладают селективные ЦОГ2 

ингибиторы, или коксибы. Использование таких препара-

тов в клинической практике позволяет существенно 

уменьшить риск осложнений со стороны ЖКТ, связанный 

с проведением анальгетической терапии. Поэтому появ-

ление коксибов было воспринято с большим энтузиаз-

мом. Однако вскоре появились сообщения о повышении 

частоты сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов, 

получавших коксибы, и это стало причиной значительно-

го снижения интереса к данному классу препаратов. 

Позднее было показано, что повышение риска НР со 

стороны сердечно-сосудистой системы свойственно всем 

НПВП, как селективным, так и неселективным. В настоя-

щее время считается, что степень такого риска может 

быть связана с особенностями каждого конкретного пре-

парата [11]. Однако вопрос о кардиоваскулярной токсич-

ности коксибов окончательно пока не решен [12].

Эксперты выделяют также НПВП с умеренно выра-

женной селективностью по отношению к ЦОГ2. Эти меди-

каменты существенно подавляют активность обоих изо-

ферментов ЦОГ, но в большей степени воздействуют на 

ЦОГ2, что обеспечивает их щадящее воздействие на ЖКТ. 

К числу таких препаратов относится, в частности, нимесу-

лид (НМ, Нимесан, ООО «Шрея Лайф Саенсиз»). Он раз-

работан незадолго до того, как был обнаружен фермент 

ЦОГ и доказана ключевая роль ПГ в развитии воспаления 

и формировании болевых ощущений. Исходной предпо-

сылкой для создания НМ послужило предположение, что 

свободные радикалы могут играть заметную роль в раз-

витии воспалительного процесса, и устранение этих сое-

динений будет способствовать снижению активности 

воспаления.

После серии неудачных экспериментов со фторсодер-

жащими сульфонанилидами G. Moore  et al. изменили 

структуру молекулы, внедрив в нее 4-нитрогруппу, чтобы 

обеспечить элиминацию кислородных радикалов (рис. 1). 

Полученный в итоге 4-нитро-2-феноксиметан-сульфо-

нанилид показал оптимальные терапевтические свойства 

при сопоставлении с другими НПВП. Химическое назва-

ние препарата стало основой его международного непа-

тентованного названия: 4-НИтро-2-феноксиМЕтан-

СУЛьфонанилИД, т. е. нимесулид. По химической структу-

ре он относится к сульфонанилидам и является един-

ственным представителем этой группы среди НПВП. 

Молекула НМ была лицензирована в 1980 г., а в 1985 г. 

препарат был впервые разрешен для клинического при-

менения.

НМ быстро всасывается из ЖКТ. Его концентрация в 

плазме достигает максимума через 1–3 ч после приема, 

что обеспечивает быстрый обезболивающий эффект при 

различных заболеваниях. Все формы НМ для приема 

внутрь имеют эквивалентную и высокую биодоступность. 

Препарат также хорошо абсорбируется при его исполь-

зовании в свечах и в виде геля [13]. НМ метаболизирует-

ся в печени с участием цитохрома Р450 ,в основном до 

4-гидроксиметаболита (4-OH-NME), который имеет сход-

ные с НМ фармакологические свойства, хотя и менее 

эффективен. Как и другие НПВП, НМ прочно связывается 

с белками плазмы. После приема НМ быстро проникает в 

синовиальную жидкость, что обеспечивает его высокую 

эффективность при болях, обусловленных заболевания-

ми суставов. 

Период полувыведения НМ колеблется в пределах от 

2 до 5 ч для исходного препарата и от 3 до 9 ч для его 

основного метаболита 4-OH-NME. Это позволяет прини-

мать НМ внутрь в дозе 100 мг дважды в день без нако-

пления в организме. Скорость элиминации препарата не 

зависит от возраста и пола. Она также не уменьшается 

при наличии умеренно выраженного нарушения функции 

почек. НМ противопоказан при поражении печени. Не 

было выявлено существенного взаимодействия НМ с дру-

гими медикаментами, включая циметидин, варфарин, 

сахароснижающие средства, антациды, дигоксин, фуросе-

мид, теофиллин. 

В эксперименте было показано, что НМ способен 

подавлять различные патогенетические механизмы забо-

леваний опорно-двигательного аппарата [14]. Его тера-

певтический эффект обусловлен прежде всего воздей-

ствием на ЦОГ2, что приводит к снижению выработки ПГ, 

Рисунок 1.     Структурная формула нимесулида

NHSO2CH3

NO2
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особенно ПГЕ2. НМ принадлежит к числу препаратов, 

которые подавляют ЦОГ2 в 5–50 раз сильнее, чем ЦОГ1. 

Щадящее действие НМ на ЦОГ1 позволяет сохранить 

достаточную концентрацию простаноидов, обеспечиваю-

щих физиологическую защиту слизистой оболочки, и 

снизить частоту НР со стороны ЖКТ. Помимо синтеза ПГ, 

опосредованного ЦОГ2, НМ подавляет ряд других меха-

низмов, участвующих в развитии воспалительного про-

цесса. 

НМ эффективно снижает высвобождение гистамина 

из тучных клеток и базофилов. Он уменьшает содержание 

гидроксильных и супероксидных радикалов, а также 

выработку провоспалительных факторов полиморфноя-

дерными лейкоцитами. НМ снижает активность фосфоди-

эстеразы IV, что ведет к повышению уровня внутрикле-

точного циклического аденозинмонофосфата, который, в 

свою очередь, может подавлять выработку гистамина, 

лейкотриенов, провоспалительных цитокинов и высво-

бождение ферментов лейкоцитами. Под влиянием НМ 

уменьшается выработка фактора активации тромбоцитов. 

Препарат снижает уровень металлопротеиназ, которые 

вызывают деструкцию протеогликанов, коллагена и дру-

гих компонентов суставного хряща. Он подавляет про-

цессы апоптоза хондроцитов и других клеток соедини-

тельной ткани при остеоартрозе (ОА). НМ уменьшает 

активность синтетазы оксида азота, снижая тем самым 

выработку оксида азота и пероксинитрита, ключевых 

медиаторов деструктивного и воспалительного процесса 

при артрите. НМ также способен активировать глюкокор-

тикоидные рецепторы, усиливая эффект эндогенных глю-

кокортикоидов.

Способность НМ воздействовать одновременно на 

многие звенья воспалительного процесса позволяет с 

успехом использовать его при различных заболеваниях, 

связанных с воспалением. НМ было посвящено более 

200 клинических испытаний, в которых участвовало 

более 90 тыс. пациентов с острыми и хроническими забо-

леваниями, сопровождавшимися болевым синдромом 

[15]. В этих работах было показано, что НМ позволяет 

существенно уменьшать боль, не уступая при этом по 

эффективности ни одному из НПВП, как селективным, так 

и неселективным. При назначении НМ внутрь по 100 мг 

дважды в день он эффективно подавлял хроническую 

боль у пациентов с ОА, а также острую боль и боль при 

дисменорее. 

На сегодняшний день ОА является наиболее распро-

страненным хроническим заболеванием суставов, поэто-

му НМ наиболее часто применяется для лечения таких 

пациентов. Воспаление играет большую роль в патогене-

зе ОА. Развитие данного заболевания сопровождается 

увеличением синтеза ПГ, что во многом определяет фор-

мирование характерной для ОА хронической боли. 

Снижая выработку ПГ за счет подавления активности 

ЦОГ2, НМ блокирует один из ключевых механизмов воз-

никновения боли, что обеспечивает значительное клини-

ческое улучшение.

НМ также может уменьшать боли, связанные с ОА, за 

счет воздействия на механизм центральной сенситиза-

ции, которая связана с нарушением обработки болевых 

импульсов в задних рогах спинного мозга,  подкорковых 

и корковых зонах головного мозга. При этом рецептив-

ные зоны нейронов задних рогов расширяются, и области 

восприятия боли распространяются за пределы участка 

тканевого повреждения [16]. Воздействие медиаторов 

воспаления на ноцицепторы приводит к высвобождению 

из первичных афферентных нейронов проноцицептив-

ных трансмиттеров, включая субстанцию Р, пептид, свя-

занный с геном кальцитонина, динорфин, нейрокинин А, 

нейротрофины, мозговой нейротропный фактор, глутамат, 

окись азота и простагландины [17].

Диффузия таких медиаторов в спинной мозг способ-

ствует расширению зоны восприятия боли. Происходит 

снижение порога активации заднего рога и соседних 

нейронов. Одновременно повышается активность меха-

низмов передачи болевых импульсов. Центральная сен-

ситизация обычно бывает обратимой, однако хрониче-

ские воспалительные заболевания могут индуцировать 

перестройку ноцицептивной системы, которая сопрово-

ждается стойкими изменениями ее реактивности. Эти 

механизмы способствуют трансформации острой боли в 

хроническую. Продукты, которые синтезируются с участи-

ем ЦОГ, принимают активное участие в формировании 

центральной сенситизации. На пресинаптическом уровне 

ПГЕ2 облегчает высвобождение нейротрансмиттера глу-

тамата и нейропептидов, включая субстанцию Р и пептид, 

связанный с геном кальцитонина [18]. На постсинаптиче-

ском уровне ПГЕ2 сенситизирует нейроны заднего рога. 

По некоторым данным, простациклин и ПГD2 также могут 

способствовать развитию центральной сенситизации 

[19].

Кроме того, в некоторых работах было показано, что 

НМ может подавлять механизмы, определяющие прогрес-

сирование дегенерации суставного хряща, лежащей в 

основе развития ОА. D.H.  Manicourt et al.  оценивали 

динамику маркеров деградации суставного хряща в моче 

и сыворотке больных ОА, получавших НМ в течение 28 

дней [20]. На фоне проводимой терапии отмечались 

достоверное снижение уровня ММП3 и гиалуроновой 

кислоты в сыворотке, а также уменьшение содержания 

С-терминального телопептида коллагена II типа в моче. 

Сходные результаты получили W.C. Kullich et al., которые 

назначали НМ при ОА тазобедренных суставов [21]. 

Пациенты получали препарат по 100 мг дважды в день в 

течение 3 нед. За время наблюдения отмечалось досто-

верное снижение уровня маркеров деградации суставно-

го хряща (ММП3, ММП8 и олигомерного матриксного 

протеина хряща) в сыворотке, сопровождавшееся значи-

тельным уменьшением боли. Имеются также сообщения о 

способности НМ увеличивать синтез компонентов хряще-

вого матрикса и подавлять апоптоз хондроцитов, что 

также может благоприятно влиять на состояние хрящевой 

ткани больных ОА [22].

В клинических испытаниях НМ обеспечивал досто-

верное уменьшение боли и улучшение функционального 

статуса больных ОА. Так, W. Kriegel et al.  в двойном сле-

пом исследовании сравнивали эффективность и перено-
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симость НМ и напроксена в лечении больных ОА колен-

ных и тазобедренных суставов. 183 пациента получали 

НМ, 187 – напроксен [23]. После 6 и 12 мес. наблюдения 

оба препарата обеспечивали достоверное уменьшение 

боли. Существенных различий по эффективности между 

ними не отмечалось, но НМ реже вызывал НР со стороны 

ЖКТ. В. Omololu  et al.  сравнили результаты применения 

НМ и диклофенака у больных ОА коленных и тазобедрен-

ных суставов [24]. Авторы отмечают, что НМ обеспечивал 

более выраженный анальгетический эффект и реже, чем 

диклофенак, вызывал НР. J.A. Herrera  et al.  назначали 

больным ОА коленных суставов НМ или рофекоксиб. При 

этом НМ давал более быстрый обезболивающий эффект 

[25]. Кроме того, после 2, 3 и 30 дней лечения НМ обе-

спечивал более выраженное уменьшение боли. Через 30 

дней после начала терапии динамика качества жизни у 

больных, получавших НМ, была более благоприятной.

НМ продемонстрировал хорошие результаты и в 

лечении воспалительных заболеваний суставов. Р.М. 

Балабанова и соавт. в течение 12 нед. наблюдали 52 

больных ревматоидным артритом (РА), принимавших НМ 

[26]. На фоне данной терапии значительное улучшение 

отмечалось у 11 и улучшение  – у 33 пациентов. Н.М. 

Марусенко и соавт. у 40 больных РА сравнивали эффек-

тивность и переносимость НМ и диклофенака [27]. При 

использовании НМ авторы наблюдали хороший эффект в 

85%, при назначении диклофенака – в 55% случаев. НР 

были зафиксированы у 15% больных, получавших НМ, и у 

45% пациентов, принимавших диклофенак. А.Е. Каратеев 

и соавт. в течение 4 нед. наблюдали 268 больных ранним 

РА, которые получали НМ в дозе 200 или 400 мг/сут или 

диклофенак по 100 или 200 мг/сут [28]. Эффективность 

обоих НПВП существенно не различалась. Они обеспечи-

вали сопоставимую динамику боли и утренней скован-

ности. В то же время язвы и множественные эрозии сли-

зистой оболочки ЖКТ у пациентов, получавших диклофе-

нак, встречались значительно чаще. Л.В. Сизова и соавт. 

наблюдали 80 больных РА, которые были разделены на 

две группы. У 40 пациентов проводилось лечение НМ в 

дозе 200 мг/сут, 40 других больных получали диклофенак 

по 200 мг/сут в течение 4 нед. [29]. На фоне лечения 

отмечалось существенное уменьшение артралгий. 

Эффективность обоих препаратов была сопоставима. НР 

зафиксированы у 8 пациентов, получавших НМ, и у 11, 

принимавших диклофенак.

Возможность быстрого получения анальгетического 

эффекта при назначении НМ может представлять особый 

интерес для больных подагрическим артритом. Ф.М. 

Кудаева и соавт. в открытом рандомизированном иссле-

довании наблюдали 90 пациентов с подагрическим 

артритом. 60 из них получали НМ по 100 мг два раза в 

день, 30 – диклофенак по 75 мг дважды в день [30]. У 6 

больных существенное уменьшение боли было зафикси-

ровано уже через 20 мин после приема НМ. Через 40 мин 

уменьшение боли отмечалось у 16, а через 1 ч  – у 35 

пациентов, тогда как через 1 ч после приема диклофена-

ка боль уменьшилась у 4 больных. Семидневный прием 

НПВП купировал приступ артрита у 35 пациентов, при-

нимавших НМ, и у 4 больных, принимавших диклофенак. 

В.Г. Барскова и соавт. изучали эффективность НМ у 56 

больных подагрическим артритом. Длительность лечения 

варьировала в диапазоне от 2 нед. до 1 мес. Применение 

НМ позволяло существенно уменьшить выраженность 

артралгий даже у тех пациентов, которые ранее получали 

без достаточного эффекта другие НПВП. НР были зафик-

сированы у 4 больных этой группы [31].

Медиаторы воспаления участвуют в формировании 

болевых ощущений при разных заболеваниях, включая 

те, которые по своей природе не относятся к числу вос-

палительных. Так, воспалительный процесс может играть 

роль в развитии клинической симптоматики, обусловлен-

ной грыжей диска с компрессией нервного корешка. В 

этом случае нейропатическая боль, ассоциированная с 

механическим сдавлением нервных структур образовав-

шимся грыжевым выпячиванием, часто сочетается с 

болью, которая индуцируется или усиливается сопутству-

ющим воспалением [32]. У таких пациентов декомпрес-

сия нерва может оказаться неэффективной, а противо-

воспалительная терапия способна уменьшить боль даже 

при сохраняющейся компрессии [33].

Центральная сенситизация может способствовать 

формированию хронической боли в нижней части спины. 

В эксперименте подавление активности нейрональной 

ЦОГ2 уменьшало центральную гиперчувствительность, 

индуцированную воспалительной болью. В клинической 

практике НПВП могут подавлять центральную сенситиза-

цию опосредованно, за счет снижения активности пери-

ферического воспалительного процесса, который инду-

цирует центральную сенситизацию, а также непосред-

ственно за счет подавления контролируемых ЦОГ ее 

механизмов в головном и спинном мозге, поскольку все 

НПВП проникают через гематоэнцефалический барьер. 

Т. Pohjolainen et al. в течение 10 дней проводили 

лечение 104 пациентов с острой болью в нижней части 

спины [34]. Больные получали НМ по 100 мг 2 раза в день 

или ибупрофен по 600 мг 3 раза в день. В обеих группах 

на фоне проводимой терапии наблюдались достоверное 

уменьшение боли и улучшение функционального статуса 

больных. Значительно повышалась способность пациен-

тов выполнять повседневные действия. После 10 дней 

лечения НМ обеспечивал достоверно более благоприят-

ную динамику данных показателей, чем ибупрофен. НМ 

также более эффективно увеличивал подвижность позво-

ночника. Динамика интенсивности боли и скованности в 

обеих группах была сопоставима. НР наблюдались у 7 

больных, получавших НМ (13%) и у 11 пациентов, прини-

мавших ибупрофен (21%). 

K.V. Ilic et al. назначали НМ по 100 мг 2 раза в день 

в течение 20 дней 60 больным с болями в нижней части 

спины и ОА [35]. На фоне лечения отмечалось достовер-

ное уменьшение боли в нижней части спины и боли, 

связанной с ОА. Наблюдалась также существенная поло-

жительная динамика по результатам теста Ласега. После 

20 дней лечения было зафиксировано достоверное 

уменьшение спазма паравертебральных мышц. За время 

наблюдения НМ не отменялся из-за НР. L.M. Konstantinovic 
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et al. использовали НМ для лечения 546 больных с 

острой болью в нижней части спины, связанной с ради-

кулопатией [36]. Больные получали НМ по 200 мг/сут в 

виде монотерапии или в сочетании с физиолечением. 

Оба варианта терапии обеспечивали существенное 

уменьшение боли и улучшение функции позвоночника. 

Р.К. Шихкеримов анализировал результаты 10-дневного 

применения НМ у 54 пациентов с болями в нижней 

части спины [37]. НМ в дозе 200 мг/сут позволял купи-

ровать болевой синдром и существенно увеличить под-

вижность позвоночника.

НМ может быть использован и в лечении первичной 

дисменореи, поскольку ее развитие связано с изменени-

ем синтеза ПГ. В клинических испытаниях НМ получали 

более 1000 женщин с первичной дисменореей [15]. В 

этих работах было продемонстрировано выраженное 

анальгетическое действие НМ, который превосходил по 

эффективности плацебо и другие НПВП, включая дикло-

фенак и напроксен. Обезболивающее действие НМ у этих 

пациенток было связано с его способностью модифици-

ровать ключевые факторы возникновения боли при дан-

ном заболевании, включая внутриматочное давление и 

синтез ПГF2 [38]. При этом НМ действовал значительно 

быстрее, чем другие НПВП. Отчетливое уменьшение боли 

отмечалось уже в течение первых 30 мин после приема 

НМ [39].

При изучении переносимости НМ было установлено, 

что пациенты, как правило, хорошо переносили данный 

препарат. По характеру возможных НР он не имел суще-

ственных отличий от других НПВП. Наиболее часто он 

вызывал НР со стороны ЖКТ. При этом серьезные НР, 

включая язвы, перфорацию и кровотечение, на фоне 

лечения НМ возникали значительно реже, чем при 

использовании других НПВП [40, 41]. Благоприятный про-

филь безопасности НМ определяется совокупностью его 

фармакологических и физико-химических свойств. В 

отличие от других НПВП, имеющих кислую реакцию, рКа 

НМ близка к нейтральной. Щадящему действию на слизи-

стую оболочку ЖКТ способствуют также сохранение 

активности ЦОГ1, которая подавляется лишь в небольшой 

степени, контроль высвобождения гистамина и его дей-

ствия на выработку кислоты, снижение уровня реактив-

ных кислородных радикалов, которые вырабатываются 

при воспалении слизистой оболочки, индуцированном 

Helicobacter pylori.

А.Е. Каратеев и соавт. наблюдали 322 больных, кото-

рые в течение длительного времени (не менее 12 мес.) 

принимали НМ [42]. Всем пациентам проводилось эндо-

скопическое исследование верхних отделов ЖКТ. Язвы 

желудка и двенадцатиперстной кишки были выявлены у 

13% больных. В большинстве случаев они не сопрово-

ждались четкой клинической симптоматикой. Авторы 

отмечают, что частота эндоскопических язв при использо-

вании НМ была значительно ниже, чем при назначении 

других НПВП. Так, при обследовании 4931 пациента, 

регулярно принимавшего неселективные НПВП, язвы 

желудка или двенадцатиперстной кишки были обнаруже-

ны в 18% случаев. J.R. Laporte et al. анализировали опыт 
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работы клиник Испании и Италии в многоцентровом 

исследовании [43]. В базу данных исследования была 

включена информация, которая охватывала 10 734 897 

пациенто-лет. В этих стационарах было зафиксировано 

2813 случаев ЖК-кровотечений. В контрольную группу 

вошли 7193 пациента без кровотечений. Общая частота 

ЖК-кровотечений для жителей старше 18 лет составила 

401,4 на 1 млн. НМ вызывал кровотечения в ЖКТ значи-

тельно реже, чем кеторолак, декскетопрофен, мелоксикам 

и рофекоксиб.

В настоящее время, несмотря на успехи, достигну-

тые в лечении целого ряда хронических заболеваний, 

число больных, предъявляющих жалобы на стойкие 

скелетно-мышечные боли, постоянно растет, что обу-

словливает растущую потребность в анальгетиках. В 

большинстве случаев развитие стойкого болевого син-

дрома при заболеваниях опорно-двигательного аппа-

рата опосредовано действием воспалительных меха-

низмов. Поэтому важную роль в лечении таких паци-

ентов играют противовоспалительные средства, и осо-

бое место среди них занимают НПВП. Их число в 

аптечной сети довольно велико, что указывает на 

отсутствие единственного препарата, который был бы 

оптимальным для всех пациентов. 

С 2013 г. в России зарегистрирован препарат Нимесан 

(ООО «Шрея Лайф Саенсиз», Индия). Доказанная эффек-

тивность и безопасность в сочетании с удобством формы 

(таблетки Нимесана имеют уникальную треугольную 

форму, риску, легко делятся) и доступностью цены позво-

ляют рекомендовать НМ (Нимесан) к широкому клиниче-

скому применению в РФ.

Выбор НПВП в каждом конкретном случае может опре-

деляться индивидуальной восприимчивостью и риском воз-

никновения побочных реакций. Возможности эффективно-

го применения НПВП в значительной мере ограничиваются 

их нежелательным действием на ЖКТ. Вероятность возник-

новения осложнений со стороны ЖКТ существенно снижа-

ется при использовании НПВП, обладающих избирательно-

стью по отношению к ЦОГ2, в частности НМ (Нимесана). 

Высокая биодоступность и комплексное действие на 

несколько ключевых механизмов воспаления позволяют 

получать при его применении быстрый и мощный анальге-

тический эффект. При этом НР со стороны ЖКТ возникают 

значительно реже, чем при использовании неселективных 

НПВП. Сочетание высокой эффективности с хорошей пере-

носимостью определяет возможность широкого использо-

вания НМ (Нимесана) в лечении заболеваний опорно-дви-

гательного аппарата, в т. ч. у пожилых пациентов.



131

Р
Е

В
М

А
Т
О

Л
О

ГИ
Я

loproteinases-3 and -13 in patients with flare-up 

of osteoarthritis. Drugs R D, 2005, 6(5): 261-271.

21. Kullich WC, Niksic F, Klein G. Effect of nimesu-

lide on metalloproteinases and matrix degra-

dation in osteoarthritis: a pilot clinical study. 

Int J Clin Pract Suppl, 2002 Jul, (128): 24-29.

22. Ding C. Do NSAIDs affect the progression of 

osteoarthritis? Inflammation, 2002 Jun, 26(3): 

139-142.

23. Kriegel W, Korff KJ, Ehrlich JC, Lehnhardt K, 

Macciocchi A, Moresino C, PawlowskiC.Double-

blind study comparing the long-term efficacy 

of the COX-2 inhibitor nimesulide and naprox-

en in patients with osteoarthritis. Int J Clin 

Pract, 2001 Oct, 55(8): 510-514.

24. Omololu B, Alonge TO, Ogunlade SO, Aduroja 

OO. Double blind clinical trial comparing the 

safety and efficacy of nimesulide (100mg) and 

diclofenac in osteoarthrosis of the hip and 

knee joints. West Afr J Med, 2005 Apr-Jun, 24(2): 

128-133.

25. Herrera JA, González M. Comparative evalua-

tion of the effectiveness and tolerability of 

nimesulide versus rofecoxib taken once a day 

in the treatment of patients with knee osteo-

arthritis. Am J Ther, 2003 Nov-Dec, 10(6): 

468-472.

26. Балабанова Р.М., Белов Б.С., Чичасова Н.В. и 

др. Эффективность нимесулида при ревмато-

идном артрите. Фарматека, 2004, 7: 55-58.

27. Марусенко И.М., Везикова Н.Н., Игнатьев В.К. 

Разумный выбор НПВП при сочетанной пато-

логии: заболеваниях суставов и гипертониче-

ской болезни. Лечащий врач, 2004, 02.

28. Каратеев А.Е., Каратеев Д.Е., Лучихина Е.Л. и 

др. Эффективность и безопасность монотера-

пии высокими дозами НПВП при раннем 

артрите. РМЖ, 2006, 16: 24-29.

29. Сизова Л.В., Багирова Г.Г., Чернышева Т.В. 

Сравнительный анализ эффективности и без-

опасности диклофенака и нимесулида у боль-

ных ранним ревматоидным артритом. 

Клиническая медицина, 2009, 10: 62-66.

30. Кудаева Ф.М., Елисеев М.С., Барскова В.Г., 

Насонова В.А. Сравнение скорости наступле-

ния анальгетического и противовоспалитель-

ного эффектов различных форм нимесулида и 

диклофенака натрия при подагрическом 

артрите. Терапевтический архив, 2007, 5: 35-40.

31. Барскова В.Г., Якунина И.А., Насонова В.А. 

Применение нимесила при подагрическом 

артрите. Терапевтический архив, 2003, 5: 

60-64.

32. Sacerdote P et al. Cytokine modulation is nec-

essary for efficacious treatment ofexperimental 

neuropathic pain. Journal of neuroimmune phar-

macology : the official journal of the Society on 

Neuro Immune Pharmacology, 2013, 8: 202-211.

33. Peul WC et al. Surgery versus prolonged conser-

vative treatment for sciatica. The New England 

journal of medicine, 2007, 356: 2245-2256. 

34. Pohjolainen T, Jekunen A, Autio L, Vuorela H. 

Treatment of acute low back pain with the 

COX-2-selective anti-inflammatory drug nime-

sulide: results of a randomized, double-blind 

comparative trial versus ibuprofen. Spine (Phila 

Pa 1976), 2000 Jun 15, 25(12): 1579-1585.

35. Ilic KV, Sefik-Bukilica M, Jankovic S, Vujasinovic-

Stupar N. Efficacy and safety of two generic 

copies of nimesulide in patients with low back 

pain or knee osteoarthritis. Reumatismo, 2009 

Jan-Mar, 61(1): 27-33.

36. Konstantinovic LM, Kanjuh ZM, Milovanovic AN, 

Cutovic MR, Djurovic AG, Savic VG, Dragin AS, 

Milovanovic ND. Acute low back pain with 

radiculopathy: a double-blind, randomized, pla-

cebo-controlled study. Photomed Laser Surg, 

2010 Aug, 28(4): 553-560. doi: 10.1089/

pho.2009.2576.

37. Шихкеримов Р.К. Применение нимесулида в 

терапии острой боли в нижней части спины. 

Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. 

Корсакова, 2016, 116(5): 28-32. doi: 10.17116/

jnevro20161165128-32.

38. Pulkkinen MO. Is there a rationale for the use 

of nimesulideinthe treatment of dysmenor-

rhea? Drugs Today, 2001, 37(SupplB): 31-38.

39. Facchinetti F, Piccinini F, Sgarbi L et al. 

Nimesulide in thetreatment of primary dys-

menorrhea: a double-blind studyversus diclofe-

nac. Drugs Today, 2001, 37(Suppl B): 39-45.

40. Bjarnason I, Bissoli F, Conforti A et al. Adverse 

reactions andtheir mechanisms from nimesu-

lide. In: Rainsford KD, editor.Nimesulide. Actions 

and uses. Basel: Birkhäuser, 2005: 315-415.

41. Shah AA, Thjodleifsson B, Murray FE et al. Selective 

inhibitionof COX-2 in humans is associated with 

less gastro-intestinalinjury: a comparison of nime-

sulide and naproxen. Gut, 2001, 48: 339-346.

42. Каратеев А.Е., Алексеева Л.И., Братыгина Е.А., 

Аширова Т.Б. Оценка частоты развития побоч-

ных эффектов при длительном использова-

нии нимесулида в реальной клинической 

практике. РМЖ, 2009, 17, 21: 1466-1471.

43. Laporte JR, Ibáñez L, Vidal X, Vendrell L, Leone 

R. Upper gastrointestinal bleeding associated 

with the use of NSAIDs: newer versus older 

agents. Drug Saf, 2004, 27(6): 411-420.


