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Воспаление относится к числу наиболее распро-
страненных типовых патологических процессов 
и одновременно представляет собой важную 

защитно-приспособительную реакцию. Клиническими 
признаками воспаления являются rubor  – покраснение 
(гиперемия); calor  – местное повышение температуры 
(гипертермия); tumor – тканевой отек (следствие гиперос-
мии); dolor – боль (гипералгия); functio laesa – нарушение 
функции, а также местный ацидоз. Боль  – важнейший 
сигнал о повреждении ткани и развитии патологического 
процесса – наиболее частая и сложная по субъективному 
восприятию жалоба пациентов. Проблема боли из-за 
большой распространенности и многообразия форм 
является настолько важной и значимой, что во многих 
странах для лечения больных с острыми и хроническими 
болевыми синдромами созданы специализированные 
противоболевые центры и клиники [1].

Правильное и своевременное этиотропное или пато-
генетическое лечение способно в большинстве случаев 
устранить боль, однако многие острые и хронические 
заболевания, медицинские вмешательства и травмы 
сопряжены с болью, требующей применения анальгети-
ческих средств [2, 3, 4].

Нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП) – одна из наиболее широко применяемых групп 
лекарственных препаратов, значительная часть из кото-

рых за счет преимущественно обезболивающего эффекта 
может быть отнесена к ненаркотическим анальгетикам. 
Более 30 млн людей в мире ежедневно принимают НПВП, 
причем 40% этих пациентов имеют возраст старше 60 лет. 

Более 20% пациентов старше 60 лет страдают хрони-
ческой болью, сохраняющейся более 6 мес., а в возрасте 
старше 75 лет хроническая боль отмечается более чем
у половины мужчин и почти у 90% женщин. Отмечено,
что наиболее частыми причинами боли у пожилых явля-
ются дегенеративно-дистрофические изменения позво-
ночника, заболевания суставов (остеоартроз, ревматоид-
ный артрит, другие артропатии, стеноз позвоночного 
канала, ревматическая полиамиалгия), переломы позвон-
ков или костей конечностей, связанных с остеопорозом, 
онкологические заболевания и осложнения их лечения, 
длительная иммобилизация и связанные с ней контракту-
ры и пролежни, заболевания периферических сосудов. 

Относительно часто у пожилых встречаются и невропати-
ческие болевые синдромы, вызванные диабетической 
невропатией, постгерпетической невралгией, невралгией 
тройничного нерва, инсультом, которые изначально плохо 
поддаются лечению. Тем не менее нередко развитие хро-
нической боли невозможно объяснить каким-то опреде-
ленным патологическим процессом и правильнее рас-
сматривать как мультифакториальный процесс, включаю-
щий как физиогенные, так и психогенные факторы [5–13].
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В клинической практике у пациентов, 
принимающих НПВП, отмечается
поражение не только верхних отделов ЖКТ,
но и кишечника в целом. При этом гастро-
и энтеротоксичность могут иметь место
при любом пути введения НПВП
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В амбулаторной и стационарной практике широкое 
распространение получили НПВП, это объясняется тем, что 
они, оказывая противовоспалительное, анальгезирующее 
и жаропонижающее действия, приносят облегчение паци-
ентам с симптомами (воспаление, боль, лихорадка), кото-
рые встречаются при многих заболеваниях [14–17].

Основной механизм проявления анальгетического 
(обезболивающего) действия данных средств, так же как 
и у большинства НПВП, связан с подавлением активности 
фермента циклооксигеназы (ЦОГ) и снижением продук-
ции простагландинов E2 и F2α, повышающих чувствитель-
ность ноцицепторов, как при воспалении, так и при 
повреждении тканей. Простагландины имеют разносто-
роннюю биологическую активность: являются медиатора-
ми воспалительной реакции, сенсибилизируют рецепто-
ры к медиаторам боли (гистамину, брадикинину) и меха-
ническим воздействиям, понижая порог болевой чувстви-
тельности, повышают чувствительность гипоталамических 
центров терморегуляции к действию эндогенных пироге-
нов (ИЛ-1 и др.), образование которых индуцируют 
микроорганизмы и токсины [1, 4, 18]. Более выраженным 
анальгетическим, чем противовоспалительным, эффектом 
обладают те НПВП, которые вследствие своей химиче-
ской структуры нейтральны, меньше накапливаются в 
воспалительной ткани, быстрее проникают через гемато-
энцефалический барьер и подавляют ЦОГ в ЦНС, а также 
влияют на таламические центры болевой чувствительно-
сти. Отмечая центральный анальгетический эффект НПВП, 
нельзя исключить и периферического их действия, свя-
занного, с антиэкссудативным эффектом, который приво-
дит к снижению накопления медиаторов боли и умень-
шению механического давления на болевые рецепторы в 
тканях [14, 16].

В практике чаще используют клиническую классифика-
цию НПВП, основанную на селективности действия препа-
ратов в отношении ЦОГ (табл. 1). Неселективные в одина-
ковой степени подавляют оба изофермента, селективные – 
преимущественно угнетают ЦОГ-1 или ЦОГ-2. Ингибиция 
ЦОГ-2 рассматривается как один из важных механизмов 
противовоспалительной и анальгетической активности 
НПВП, а ЦОГ-1 – развития побочных эффектов [17–19].

Было показано, что ЦОГ-2 экспрессируется и участвует 
не только в патологических процессах. В некоторых тка-
нях ЦОГ-2 синтезируется постоянно, т. е. является «консти-
тутивным» ферментом. В то же время установлено, что 
два изофермента циклооксигеназы (ЦОГ-1 и ЦОГ-2), кото-
рые ингибируются НПВП, определяют их фармакодина-
мические эффекты. Первый (ЦОГ-1) контролирует выра-
ботку простагландинов, регулирующих целостность сли-
зистой оболочки желудочно-кишечного тракта, функцию 
тромбоцитов и почечный кровоток. ЦОГ-1 принимает 
участие в развитии воспаления на ранних стадиях [18, 
19]. Второй (ЦОГ-2), участвующий в синтезе простагланди-
нов при воспалении, усиленно образуется под действием 
ряда тканевых факторов, инициирующих воспалительную 
реакцию (цитокины и др.). В связи с этим отмечено, что 
противовоспалительное действие НПВП обусловлено в 
основном ингибированием ЦОГ-2, а гастро- и энтероток-
сические нежелательные реакции  – ингибированием 
ЦОГ-1 [4, 9, 14, 15].

Побочные эффекты (нежелательные лекарственные 
реакции  – НЛР) нестероидных противовоспалительных 
средств наблюдаются достаточно часто, т. к. они широко 
применяются при различных патологических состояниях, 
причем нередко бесконтрольно в качестве жаропонижа-
ющих и обезболивающих средств, и многие из них можно 
купить без рецепта. В мировой медицинской литературе 
представлено огромное количество данных по побочным 
эффектам терапии нестероидными противовоспалитель-
ными препаратами, прежде всего  – по  токсическому 
влиянию этой группы лекарственных средств на желудоч-
но-кишечный тракт. У 30–40% больных, получающих 
НПВП, отмечаются диспептические расстройства, у 
10–20% – эрозии и язвы желудка и двенадцатиперстной 
кишки, у 2–5%  – кровотечения и перфорации. НПВП-
гастродуоденопатия лишь отчасти связана с локальным 
повреждающим влиянием НПВП (большинство из них – 
органические кислоты) на слизистую и в основном обу-
словлена ингибированием изофермента ЦОГ-1 в резуль-
тате системного действия препаратов. Поэтому гастроток-
сичность может иметь место при любом пути введения 

Таблица 1.    Классификация НПВП по механизму
действия [14, 17–19]

Высокоселективные
ингибиторы ЦОГ-1

ацетилсалициловая кислота в низких дозах 
(75–150 г/сут)

Селективные
ингибиторы ЦОГ-1 

ацетилсалициловая кислота 
индометацин
кетопрофен
пироксикам 
напроксен

Неселективные
ингибиторы ЦОГ

ацетилсалициловая кислота в высоких дозах 
(1,0–3,0 г/сут и более)
ибупрофен
декскетопрофен
лорноксикам
диклофенак
ацеклофенак и ряд других НПВП

Селективные
ингибиторы ЦОГ-2

нимесулид
мелоксикам
набуметон

Высокоселективные
ингибиторы ЦОГ-2

целекоксиб
эторикоксиб

Селективные
ингибиторы ЦОГ-3 (?)

ацетаминофен
метамизол натрия

Селективные НПВП более безопасны,
чем неселективные НПВП, в плане развития 

осложнений со стороны ЖКТ. Они реже 
вызывают желудочно-кишечные кровотечения

и перфорации язв (примерно на 50%),
язвы желудка и 12-перстной кишки,

поражение тонкого кишечника
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НПВП. Повреждение чаще локализуется в желудке, пре-
имущественно в антральном или препилорическом отде-
ле. Наибольшей гастротоксичностью обладают кеторолак 
[70, 71], индометацин, пироксикам и кетопрофен [1, 2, 3, 
4, 18–21] (табл. 2).

Показано, что около 25% случаев экстренной госпита-
лизации пожилых так или иначе связаны с побочными 
эффектами НПВП. Распространенность наиболее частого 
побочного эффекта НПВП – гастропатии – увеличивается 
с возрастом, а также с увеличением дозы препарата и 
длительности его приема. Особая настороженность необ-
ходима при комбинации НПВП и ацетилсалициловой 
кислоты, который часто применяется пожилыми для про-
филактики сердечно-сосудистых осложнений [23, 24].

В клинической практике у пациентов, принимающих 
НПВП, отмечается поражение не только верхних отделов 
ЖКТ, но и кишечника в целом. Причем гастро- и энтеро-
токсичность могут иметь место при любом пути введения 
НПВП. НПВП-энтеропатия характеризуется нарушением 
проницаемости кишечной стенки с 
экссудацией белка и диапедезом 
эритроцитов (приводящих к железо-
дефицитной анемии и гипоальбуми-
немии), нарушением процессов пере-
варивания и всасывания пищи, а 
также повреждением слизистой обо-
лочки с развитием эрозий, язв и их 
осложнений – кровотечения, перфо-
рации, появления циркулярных 
стриктур, нарушения кишечной про-
ходимости. Поражение слизистой 
кишечника отмечается у 8,6% боль-
ных, принимавших НПВП. При иссле-
довании тощей и подвздошной 
кишок изъязвления отмечаются у 

47% больных ревматоидным артритом, принимавших 
НПВП. Ретроспективные исследования, проведенные в 
США, связывают до 4% всех резекций тонкой кишки с 
осложнениями НПВП-терапии. По данным капсульной и 
двухбалонной энтероскопии, поражения слизистой 
кишечника при приеме НПВП встречаются у 16–88% 
больных [25–33] (рис. 1).

НПВП могут вызывать появление эрозий, язв, перфо-
раций и стриктур толстой кишки, а также осложнять тече-
ние дивертикулеза кишечника. Кроме того, на фоне их 
приема возможно развитие колита, напоминающего вос-
палительные заболевания кишечника, и обострение 
язвенного колита [25–34].

Снижения риска развития поражений слизистой обо-
лочки верхних отделов ЖКТ в клинической практике 
можно достичь несколькими путями: это использование 
НПВП с наименьшими побочными эффектами (например, 
ибупрофен), использование препаратов, обладающих 
более высокой селективностью в отношении ЦОГ-2 
(например, нимесулид), использование комбинации 
НПВП с гастропротективным антацидом, кишечно-рас-
творимые и шипучие формы, комбинация НПВП с пре-
паратами группы омепразола (ингибиторы протонной 
помпы) и другими гастропротекторами, а также добавле-
ние к НПВП лекарственных препаратов, позволяющих 
снизить их дозу и/или обладающих гастропротективным 
эффектом, например релаксанта скелетной мускулатуры 
центрального действия тизанидин. Важно отметить, что 
тизанидин усиливает обезболивающее и противовоспа-
лительное действие НПВП (нимесулида, диклофенака, 
мелоксикама и др.), позволяет снизить их дозу и, обладая 
гастропротекторной эффективностью, снижает риск воз-
никновения гастропатий, обусловленных НПВП [4, 14, 17, 
26, 35–37]. Сравнительный анализ препаратов с гастро-
тективными свойствами представлен в таблице 3.

Нет достоверных данных, свидетельствующих о суще-
ственной разнице в частоте осложнений со стороны ЖКТ 
на фоне приема различных селективных НПВП. По резуль-
татам ретроспективного анализа, проведенного в ГУ ИР 
РАМН, частота выявления при эндоскопических исследо-
ваниях язв и множественных эрозий у больных ревмати-
ческими заболеваниями (n = 810), принимавших нимесу-

Таблица 2.    Сравнительный риск возникновения
эрозивно-язвенных поражений при приеме различных 
НПВП: данные метаанализа [22]

Препарат Число работ, взятых 
для метаанализа

Относительный риск 
(М ± m)

Ибупрофен 11 1,0 ± 0

Диклофенак 8 2,3 ± 0,5

Дифлунизал 2 3,5 ± 0,5

Фенопрофен 2 3,5 ± 1,2

Ацетилсалициловая 
кислота 6 4,8 ± 0,5

Сулиндак 5 6,0 ± 0

Напроксен 10 7,0 ± 0

Индометацин 11 8,0 ± 0

Пироксикам 10 9,0 ± 0

Кетопрофен 7 10,3 ± 0,5

Рисунок 1.    НПВП-индуцированная стриктура толстой кишки [34]
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лид, целекоксиб и мелоксикам, не различалась. Селек-
тивные НПВП более безопасны, чем неселектив ные НПВП, 
в плане развития осложнений со стороны ЖКТ (А). Они 
реже вызывают желудочно-кишечные кровотечения и 
перфорации язв (примерно на 50%), язвы желудка и 
12-перстной кишки, поражение тонкого кишечника (А). 
Селективные НПВП столь же безопасны в плане развития 
рецидивов желудочно-кишечного кровотечения, как несе-
лективные НПВП в комбинации с ингибиторами протон-
ной помпы (омепразол и др.) (А) [1, 17–20, 39].

Нестероидным противовоспалительным средством с 
выраженным противовоспалительным и анальгезирую-
щим эффектами является нимесулид (Нимесил). 
Нимесулид (Нимесил)  – селективный конкурентный 
ингибитор циклооксигеназы-2 из класса сульфонанили-
дов. По силе противовоспалительной активности 
Нимесил превосходит большинство НПВП, таких как 
диклофенак, ибупрофен, лорноксикам и многие другие. 
Оказывает выраженное жаропонижающее действие. 
Эффективность нимесулида подтверждена длительным 
периодом (более 20 лет) клинического использования. 
Нимесулид зарекомендовал себя как эффективное 
средство при ревматических заболеваниях, причем 
важнейшим его достоинством является мощный и 
быстрый обезболивающий эффект, что было продемон-
стрировано в нескольких двойных слепых рандомизи-
рованных контролируемых исследованиях (РКИ). 
Нимесил (нимесулид) представляется одним из наибо-
лее удачных представителей группы НПВП по соотно-
шению эффективности, хорошей переносимости, явля-
ясь одним из наиболее популярных НПВП в России, 
Восточной и Центральной Европе [14, 17, 39-43].

Интересной особенностью этого препарата является 
его способность, помимо блокады ЦОГ-2, ингибировать 
фосфодиэстеразу IV и металлопротеиназы, ферменты, 
играющие важную роль в процессе активации нейтрофи-
лов и фагоцитов, участвующих в развитии воспаления, 
что позволяет прогнозировать его высокую эффектив-
ность при поражении суставов, сопровождающегося 
острым синовитом. Нимесулид быстро купирует основ-
ные проявления острого подагрического артрита, в т. ч. и 
при полиартикулярном поражении. Следует отметить, что 
при затянувшемся артрите этот препарат был эффективен 
даже у тех больных, у которых использование других 
НПВП (диклофенак) не привело к значимому улучшению 
состояния [44, 45].

Благодаря гранулированной форме препарат быстро 
всасывается. Время достижения максимальной концен-
трации (Тмах) – 1,5–2,5 ч. Связь с белками плазмы – 95%. 
Проникает в ткани женских половых органов, где после 
однократного приема его концентрация составляет около 
40% от концентрации в плазме. Хорошо проникает в очаг 
воспаления (40%), синовиальную жидкость (43%). Легко 
проникает через гистогематические барьеры. Благодаря 
своим биохимическим особенностям нимесулид легко 
попадает в область воспаления (в частности, в поражен-
ные суставы при артрите), накапливаясь в большей кон-
центрации, чем в плазме крови. Через 30 мин после 
перорального приема концентрация препарата в крови 
достигает ~50% от пиковой и отмечается отчетливый обе-
зболивающий эффект. Через 1–3 ч наступает пик концен-
трации препарата и, соответственно, развивается макси-
мальное анальгетическое и противовоспалительное дей-
ствие. Молекула нимесулида, в отличие от многих других 

Таблица 3.    «Улучшенные» НПВП: достоинства и недостатки [38]

Группа Механизм гастропротекции Достоинства Недостатки Использование 
в практике

Селективные
ЦОГ-2-ингибиторы

Отсутствие влияния на ЦОГ-1 
(«физиологический» фермент), не 
подавляют синтез ПГ в слизистой 
оболочке желудка

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Не полностью предотвращают риск 
ЖКТ-осложнений Повышают риск 
кардиоваскулярных осложнений 
(больше для эторикоксиба)

Да

Комбинация
НПВП + мизопростол

Мизопростол – гастро-протектор, 
аналог ПГ

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Плохая переносимость (гастралгии, 
диарея) Ограниченное

Комбинация
НПВП + ИПП

ИПП – гастропротектор,
антисекреторное средство

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Не снижает риск развития НПВП-
энтеропатии; побочные эффекты, 
связанные с ИПП

Да

Комбинация
НПВП+ фамотидин

Фамотидин в высокой дозе – 
гастропротектор, антисекреторное 
средство

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Не снижает риск развития
НПВП-энтеропатии; уступает
по безопасности НПВП + ИПП

Да

ЦОГ-2/ЛОГ-2-
ингибиторы

Снижение синтеза лейкотриенов
в СО

Снижение частоты ЖКТ-
осложнений; «базисное» действие 
при ОА

Недостаточно изучены Нет

CINOD Содержат NO-группу, обладают 
гастропротективными свойствами

Снижение частоты ЖКТ и кардио-
васкулярных осложнений

Гастропротективный эффект
не доказан Нет

АМГ
Комплекс гастропротективных 
свойств, в т. ч. повышение
концентрации NO в СО

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Недостаточное число крупных РКИ, 
подтверждающих безопасность Да
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представителей лекарственной группы НПВП, имеет 
свойства основания. Это затрудняет ее проникновение в 
слизистую верхних отделов ЖКТ, тем самым уменьшая 
возможность контактного раздражения слизистой желуд-
ка и развития диспепсии. Нимесулид в целом лучше 
переносится, чем неселективные НПВП [40–43].

Новой и перспективной областью применения ниме-
сулида может стать лечение и профилактика злокаче-
ственных новообразований. Известно, что селективные 
ЦОГ-2-ингибиторы обладают противоопухолевым дей-
ствием, связанным с индукцией клеточного апаптоза и 
способностью подавлять неоангиогенез. В настоящее 
время имеется обширный экспериментальный материал, 
подтверждающий антипролиферативный эффект нимесу-
лида. Так, в работе D. Fodera и сотр. (2004) было показано 
дозозависимое торможение роста культуры клеток гепа-
тоцеллюлярной карциномы человека под влиянием этого 
препарата. Данные Y. Pan и сотр. (2003) выявили ингиби-
рующий эффект нимесулида в отношении андроген-
индуцированных генов, активно экспрессируемых клет-
ками аденокарциномы предстательной железы  – про-
статспецифического антигена, nK2, FKBP51. Этот меха-
низм, по мнению авторов, позволяет оценивать нимесу-
лид как перспективный агент для химиотерапии рака 
данной локализации. Интересные результаты были полу-
чены в исследовании K. Grimes и сотр. (2006), показавших, 
что нимесулид способен усиливать антипролифератив-
ный эффект радиотерапии в отношении крупноклеточно-
го рака легких (in vitro и in vivo). Данный эффект связы-
вается не только с влиянием на ЦОГ-2, но в большей 
степени с подавлением экспрессии цитопротективного 
гена медиатора NF-KappaB. Получены также эксперимен-
тальные данные о положительном влиянии нимесулида 
при злокачественных новообразованиях молочных 
желез, мочевого пузыря, языка и печени [46–54].

Однако основным достоинством нимесулида как пре-
парата из группы селективных НПВП является значитель-
но меньший риск развития серьезных ЖКТ-осложнений 
(не менее чем в 2 раза) по сравнению с традиционными 
НПВП. По данным популяционного исследования, прове-
денного в Северной Италии (анализ 10 608 сообщений о 
побочных действиях НПВП, произошедших с 1988 по 
2000 гг.), показали, что нимесулид был причиной ослож-
нений со стороны ЖКТ в 10,4% случаев, в то время как 
диклофенак в 21,2%, кетопрофен в 21,7%, а пироксикам в 
18,6%. Bradbury F. (2004) проанализировал число сообще-
ний о нежелательных эффектах со стороны ЖКТ на фоне 
приема нимесулида и диклофенака в клинической прак-
тике Ирландии. Анализ включал группы из 3 807 и 3 553 
больных, принимавших соответствующие препараты. 
Оказалось, что нимесулид вызывал подобные осложне-
ния в 1,5 раза реже  – 8,0 и 12,1% соответственно (p < 
0,05). Близкие данные показала работа Минушкина О.Н. 
(2003), представляющая собой когортное исследование 
безопасности нимесулида в дозе 200 мг/сут, который в 
течение 1–3 мес. принимали более чем 600 российских 
больных. Суммарная частота ЖКТ-осложнений составила 
лишь 9%, причем не было выявлено ни одного случая 

развития желудочно-кишечного кровотечения или пер-
форации язвы [55–58].

Также клинически надежным и действенным анальге-
тиком с выраженными противовоспалительными свойст-
вами является декскетопрофена трометамол (Дексалгин), 
который обладает доказанным терапевтическим потенци-
алом для купирования болевого синдрома различного 
генеза, в т. ч. послеоперационных болей, болей при мета-
стазах в кости, посттравматических болей, а также болей 
при почечных коликах, альгодисменореи, ишиалгии, ради-
кулите, невралгиях, зубной боли. Показанием для назна-
чения декскетопрофена может служить симптоматическое 
лечение острых и хронических воспалительных, воспали-
тельно-дегенеративных и метаболических заболеваний 
опорно-двигательного аппарата, таких как ревматоидный 
артрит, спондилоартрит, артроз и остеохондроз [59].

Декскетопрофен (Дексалгин) – нестероидное противо-
воспалительное средство, оказывающее анальгезирую-
щее, противовоспалительное и жаропонижающее дей-
ствие. Механизм действия, наравне с другими НПВП, свя-
зан с ингибированием синтеза простагландинов на уров-
не циклооксигеназы 1 и 2. Анальгезирующее действие 
наступает через 20 мин после парентерального введения. 
Продолжительность анальгезирующего эффекта после 
введения в дозе 50 мг составляет 4–8 ч. Важно подчер-
кнуть, что при комбинированной терапии с анальгетиками 
опиоидного ряда декскетопрофена трометамол значи-
тельно (до 30–45%) снижает потребность в опиоидах. 
Характерная особенность декскетопрофена состоит в 
максимальной анальгетической активности, сопоставимой 
с трамадолом (наркотическим анальгетиком антагонистом 
опиоидных рецепторов). Многие клинические, в т. ч. срав-
нительные, исследования, в которых изучали декскетопро-
фен при разных болевых синдромах, а также системати-
ческий обзор демонстрируют высокую анальгетическую 
эффективность разовой дозы препарата. Вместе с этим 
отмечают невысокую частоту побочных эффектов, сопо-
ставимую с другими основными НПВП. Это позволяет рас-
сматривать данное лекарство как средство первой линии 
в купировании острого болевого синдрома [59–70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, нимесулид может применяться у 
достаточно широкого круга пациентов, имеет разносто-
ронний спектр показаний и отличается от многих других 
НПВП низким риском развития осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта, безопасен у пациентов с 
артериальной гипертонией, ингибирует энзимы, разруша-
ющие хрящ. Существенным достоинством нимесулида 

Основным достоинством нимесулида
как препарата из группы селективных НПВП 
является значительно меньший риск развития 
серьезных ЖКТ-осложнений (не менее чем
в 2 раза) по сравнению с традиционными НПВП
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является сочетание быстрого анальгетического эффекта, 
хорошего противовоспалительного действия, благопри-
ятной переносимости (в сравнении с «традиционными» 
НПВП). Риск развития гепатотоксических осложнений при 
использовании нимесулида не превышает аналогичных 
показателей для других популярных НПВП. Соотношение 
польза  – риск для нимесулида по-прежнему остается 
положительным в случае, если данный лекарственный 

препарат используется согласно показаниям с учетом 
безопасной дозировки и продолжительности приема.

В настоящее время нимесулид и декскетопрофен 
целесообразно рассматривать как препараты выбора для 
пациентов с острыми болями воспалительного характера, 
которые показали себя как эффективные и относительно 
безопасные обезболивающие и противовоспалительные 
средства.
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