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Основным проявлением наиболее распространённых
ревматических заболеваний (РЗ) является хроническая
боль в суставах и позвоночнике. Именно она является ос-
новной и первой жалобой, с которой обращается боль-
ной, страдающий заболеваниями опорно-двигательной
системы. Поскольку именно боль в основном определяет
страдание и снижение качества жизни пациента, её мак-
симально полное и быстрое купирование становится
первоочередной задачей противоревматической тера-
пии. Следует отметить, что сами пациенты считают эф-
фективное обезболивание важнейшим критерием квали-
фикации врача и уровня медицинской помощи [1–4].

Современное лечение РЗ основывается на патогене-
тическом принципе. Это мощная противовоспалитель-
ная, цитотоксическая и антицитокиновая терапия,
включающая использование генно-инженерных биоло-
гических препаратов при заболеваниях воспалительной
природы, таких как ревматоидный артрит (РА). Это кор-
рекция системных метаболических нарушений при бо-
лезнях, связанных с нарушениями обмена веществ (по-
дагра) и применение комплекса медикаментозных и не-
медикаментозных методов, замедляющих разрушение
хряща при остеоартрозе (ОА). 

Основная цель патогенетической терапии имеет стра-
тегический характер – замедление прогрессирования
заболевания и достижение ремиссии. Однако, к сожале-
нию, она не всегда даёт быстрое облегчение боли, поэ-
тому при комплексном лечении РЗ абсолютно оправда-
но использование симптоматических анальгетических
средств. Анальгетики играют роль терапии «первой сту-
пени», которая назначается в дебюте болезни, когда ещё
неясен диагноз и требуется детальное обследование. В
дальнейшем их использование продолжается для обес-
печения удовлетворительного качества жизни больного
и более комфортного ожидания начала действия пато-
генетической терапии [1–4].

Среди симптоматических обезболивающих средств,
используемых в ревматологии, особое место принадле-
жит нестероидным противовоспалительным препара-
там (НПВП).

Важнейшим патогенетическим механизмом, сопро-
вождающим развитие различных болезненных процес-
сов, протекающих в человеческом организме, является
гиперэкспрессия циклооксигеназы (ЦОГ) 2-го типа.
Этот фермент обеспечивает быстрое повышение ло-
кальной концентрации простагландина (ПГ) Н2, кото-
рый становится субстратом для синтеза одного из цент-
ральных медиаторов боли и воспаления – ПГЕ2. К ЦОГ-2
зависимым процессам относятся: появление и усиление
боли вследствие любого повреждения ткани, развитие
хронического болевого синдрома, местная и системная
воспалительная реакция, локальная и системная гипер-
термия, катаболические процессы, неоангиогенез, опу-
холевый рост и т.д. Основное фармакологическое дей-
ствие НПВП, которые по своей природе являются обра-
тимыми ингибиторами ЦОГ-2, связано с подавлением
этого патогенетического механизма, что определяет
широту их терапевтического потенциала [1–4].

Очень важно наличие у НПВП не только анальгетиче-
ского, но и значимого противовоспалительного эффек-
та, ведь боль при ревматических заболеваниях тесно
связана с процессами воспаления. Это чётко демонстри-
рует опыт применения НПВП при РА. Как показывают
данные рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (РКИ), НПВП при этом тяжёлом воспалительном
заболевании не только эффективно уменьшают боль и
улучшают общее самочувствие, они также снижают ло-
кальное и системное воспаление, что проявляется до-
стоверной положительной динамикой таких показате-
лей, как индекс Ричи и длительность утренней скован-
ности [1].

Относительно малоизученным аспектом фармаколо-
гического действия НПВП является их способность вли-
ять на центральные механизмы передачи болевого им-
пульса. Прохождение мощного афферентного болевого
импульса и стойкая активация нейронов, расположен-
ных в задних рогах спинного мозга, вызывает реакцию
со стороны глиальных клеток, сопровождающейся вы-
бросом провоспалительных субстанций и прежде всего
ПГЕ2. Этот процесс, с которым связывают феномен
«взвинчивания» (нарастающее повышение чувствитель-
ности спинальных нейронов), хорошо известен как од-
но из важнейших звеньев патогенеза хронического бо-
левого синдрома. Синтез ПГЕ2 является ЦОГ-2 зависи-
мым процессом, следовательно, может быть фармаколо-
гической «мишенью» для НПВП [5].

В настоящее время доказано, что НПВП способны
проникать в ткань ЦНС. По данным ряда исследований,
проведённых с участием здоровых добровольцев, кон-
центрация этих препаратов в цереброспинальной жид-
кости после перорального приёма или парентерального
введения близка соответствующей концентрации в
плазме и вполне достаточна для развития фармакологи-
ческого эффекта, связанного с подавлением активности
ЦОГ-2 [6, 7].

Иллюстрацией центрального действия НПВП являют-
ся экспериментальные данные, полученные M.Bianchi и
сотр. Учёные оценивали уровень ПГЕ2 и ФНО-α в ликво-
ре крыс после периферической болевой стимуляции.
Концентрация обеих субстанций при развитии боли
резко возрастала: ПГЕ2 – с 30 до 180 пг/мл и ФНО-α – с
12 до 40 пг/мл. Но если до болевой стимуляции живот-
ному вводился НПВП (в эксперименте был использован
нимесулид) или парацетамол, концентрация ПГЕ2 не
повышалась по сравнению с контролем. Близкий эф-
фект, хотя и несколько менее выраженный, давал трама-
дол. Иная ситуация была в отношении ФНО-α: лишь
приём НПВП и комбинации парацетамол + трамадол
снижали концентрацию этого вещества до уровня конт-
роля; ни парацетамол, ни трамадол в отдельности такого
эффекта не давали [8].

Таким образом, НПВП влияют и на периферический, и
на центральный механизм развития боли, обеспечивая
при этом значимый противовоспалительный эффект. В
этом их существенное преимущество по сравнению с
иными симптоматическими средствами.

В настоящее время чётко доказано, что среднетера-
певтические дозы НПВП более эффективно купируют
суставную боль по сравнению с парацетамолом, исполь-
зуемым в максимальных суточных дозах (до 4 г/сут), что
было доказано в серии масштабных РКИ, таких как PA-
CES-a, PACES-b, VACT, IPSO. То, что парацетамол рекомен-
дуется EULAR и ACR в качестве препарата «первой ли-
нии» для симптоматической терапии ОА, определяется
не его эффективностью, а прежде всего, хорошей пере-
носимостью [9–11].

Опиоидные препараты, единственным доступным
представителем которых на российском фармакологи-
ческом рынке является трамадол, не демонстрируют ка-
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ких-либо преимущества по сравнению с НПВП. Более
того, по ряду параметров, таких как наличие противо-
воспалительного действия, улучшение функционально-
го статуса и более низкое суммарное число побочных
эффектов, НПВП явно превосходят опиоиды [12–14].

Именно многофакторное влияние НПВП на развитие
боли определяет их эффективность в тех ситуациях,
когда болевые ощущения возникают при отсутствии яв-
но выраженных признаков периферического воспале-
ния, например, при суставных болях «механического»
характера. Так, в ходе РКИ было отмечено существен-
ное облегчение боли, возникающей преимущественно
при движении, у больных с гонартрозом и коксартро-
зом с выраженными деформациями суставов и имею-
щих чёткие показания для проведения эндопротезиро-
вания [15, 16].

К сожалению, применение НПВП связано с опреде-
лённой опасностью развития класс-специфических по-
бочных эффектов, которые, учитывая повсеместное ис-
пользование НПВП, рассматриваются как глобальная
медицинская и социальная проблема. В первую очередь,
конечно, речь идет о т.н. «НПВП-гастропатии», патоло-
гии верхних отделов ЖКТ, которая проявляется разви-
тием эрозий, язв и «гастроинтестинальных катастроф» –
кровотечения и перфорации. Как известно, опасность
развития этой патологии среди пациентов, получающих
лечение НПВП, возрастает по сравнению с популяцией
более чем в 4 раза и составляет примерно 0,5–1 эпизод
на 100 пациентов в год. Регулярно принимающие НПВП
больные погибают от ЖКТ – кровотечений и перфора-
ции язв в 3–4 раза чаще по сравнению с людьми, не по-
лучающих каких-либо НПВП [1, 17, 18].

Разумеется, опасность развития НПВП-гастропатии
можно существенно снизить. Ведь эта патология доста-
точно предсказуема: в подавляющем большинстве слу-
чаев она развивается у больных с т.н. «факторами риска»,
наиболее важными из которых являются язвенный
анамнез, возраст старше 65 лет и приём лекарств,
влияющих на свёртывающую систему крови (низкие до-
зы аспирина, иные антитромбоцитарные препараты,
прямые и непрямые антикоагулянты). Эта категория па-
циентов нуждается в активной профилактике, которая
заключается в переходе на использование более без-
опасных селективных ЦОГ-2 ингибиторов (с-НПВП)
или назначении гастропротекторов (ингибиторов про-
тонной помпы). Эти меры снижают риск развития опас-
ных осложнений на 40–60% [1, 17, 18].

Однако проблема класс-специфических побочных
эффектов НПВП не исчерпывается только возмож-
ностью развития патологии ЖКТ. Не меньшую тревогу
вызывает опасность осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы: дестабилизация артериальной ги-
пертензии (АГ), прогрессирование сердечной недоста-
точности (СН) и повышение риска кардиоваскулярных

катастроф – инфаркта миокарда и ишемического ин-
сульта [19–21].

Данные РКИ убедительно показывают, что частота
кардиоваскулярных осложнений не только не уступает,
но и превышает по частоте аналогичные показатели для
НПВП-гастропатии. Это чётко демонстрируют результа-
ты наиболее крупного на сегодняшний день проспек-
тивного исследования безопасности НПВП – програм-
мы MEDAL. В ходе данной работы более 34 тыс. больных
ОА или РА в течение 1,5 лет принимали высокоселектив-
ный с-НПВП эторикоксиб в дозе 60 и 90 мг или дикло-
фенак 150 мг/сутки (в качестве контроля). Общая часто-
та опасных ЖКТ-осложнений (язвы, кровотечения, пер-
форации) составила 1,0% на фоне приёма эторикоксиба
и 1,4% в контрольной группе (причём кровотечения и
перфорации – по 0,45%). Суммарно, серьёзные кардио-
васкулярные осложнения возникли у 1,9 и 1,9%, цереб-
роваскулярные нарушения – у 0,53 и 0,48% больных со-
ответственно [22].

Так же как в случае НПВП-гастропатии, подавляющее
большинство кардиоваскулярных катастроф на фоне
приёма НПВП возникает у больных, имеющих специфи-
ческие факторы риска. Для сердечно-сосудистых ослож-
нений такими являются: наличие диагностированных
кардиологических заболеваний, избыточная масса тела,
курение, нарушения липидного обмена, сахарный диа-
бет, тромбозы периферических сосудов, а также АГ [1,
23, 24].

В реальной клинической практике выбор НПВП
(а российский фармакологический рынок весьма
насыщен этими препаратами) основывается на
наличии у конкретного лекарственного средства
благоприятного соотношения эффективности,
безопасности и невысокой стоимости. Вероятно,
одним из наиболее удачных препаратов, обла-
дающих этими свойствами, является нимесулид
[25–27].

Этот анальгетик удобно использовать для быстрого
облегчения умеренной или выраженной острой боли.
Молекула нимесулида, в отличие от многих других пред-
ставителей лекарственной группы НПВП, имеет свой-
ства основания. Это затрудняет её проникновение в сли-
зистую верхних отделов ЖКТ, тем самым уменьшая воз-
можность контактного раздражения. При этом, благода-
ря своим биохимическим особенностям, нимесулид
легко попадает в область воспаления (в частности, в по-
ражённые суставы при артрите), накапливаясь в боль-
шей концентрации, чем в плазме крови [26, 27].

Благодаря высокой биодоступности уже через 30 мин
после перорального приёма концентрация препарата в
крови достигает~50% от пиковой, и отмечается отчётли-
вый обезболивающий эффект. Через 1–3 ч наступает
пик концентрации препарата, и соответственно разви-
вается максимальное анальгетическое действие [26, 27].

ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ГРУППА
Нестероидный противовоспалительный препарат (НПВП).

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Селективный конкурентный ингибитор циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2). Ока-
зывает противовоспалительное, анальгезирующее и выраженное жаро-
понижающее действие. Способен подавлять синтез интерлейкина-6 и
урокиназы, препятствуя разрушению хрящевой ткани. Ингибирует синтез
металлопротеаз (эластазы, коллагеназы), предотвращая разрушение про-
теогликанов и коллагена хрящевой ткани. При местном применении вы-
зывает исчезновение или уменьшение болей в месте нанесения, в том
числе болей в суставах, уменьшает утреннюю скованность и припухлость
суставов. Способствует увеличению объёма движений.

ПОКАЗАНИЯ
Таблетки 100 мг, 50 мг: ревматоидный артрит, остеоартроз, артриты раз-
личной этиологии, артралгии, миалгии, послеоперационные и посттрав-
матические боли, бурсит, тенденит, альгодисменорея, зубная и головная
боль.

Гель: воспалительные заболевания опорно-двигательной системы, мы-
шечные боли ревматического и неревматического происхождения, по-
сттравматическое воспаление мягких тканей и опорно-двигательного ап-
парата.

Разделы: Противопоказания, Побочное действие, Взаимодействие, Пе-
редозировка – см. в инструкции по применению препарата.

НАЙЗ® (Д-р Редди`с Лабораторис Лтд, Индия) Нимесулид
Таблетки 100 мг; суспензия 50 мг/5 мл; Гель 1% для наружного применения

Информация о препарате
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Как и все другие НПВП, нимесулид подавляет актив-
ность ЦОГ-2 в очагах воспаления. Помимо основного
фармакологического действия он демонстрирует ряд
эффектов, не зависимых от класс-специфического влия-
ния на синтез простагландинов, и во многом опреде-
ляющих его терапевтическое своеобразие. Это способ-
ность подавлять синтез провоспалительных цитокинов
(интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-α), актив-
ность металлопротеиназ (ответственных, в частности,
за разрушение гликопротеинового комплекса хрящевой
ткани при остеоартрозе), блокировать фермент фосфо-
диэстеразу IV, тем самым снижая активность клеток вос-
палительной агрессии – макрофагов и нейтрофилов, а
также оказывать антигистаминное действие [28–32].

РКИ подтверждают мощный и быстрый обезболиваю-
щий и противовоспалительный эффект нимесулида.
Так, при лечении острой патологии околосуставных
мягких тканей – плечелопаточном периартрите, бурси-
тах и тендинитах нимесулид оказался столь же (или не-
сколько более) эффективным, чем «традиционные»
НПВП – диклофенак и напроксен, которые использова-
лись в высоких дозах [33, 34]. Например, в работе W.Wo-
ber 122 больных с плечелопаточным периартритом 
2 нед получали нимесулид в дозе 200 мг/сут или дикло-
фенак 150 мг/сут. «Хороший» или «отличный» эффект
на момент окончания исследования несколько чаще от-
мечался у получавших нимесулид – 82,3%, в то время как
на фоне приёма диклофенака – 78,0%. Ещё более значи-
мое преимущество нимесулида показала субъективная
оценка пациентов в отношении переносимости лече-
ния. Так, 96,8% больных считали, что нимесулид перено-
сится «хорошо» или «отлично», и лишь 72,9% дали анало-
гичную оценку диклофенаку (р<0,05).

Имеются данные, подтверждающие эффективность
нимесулида при острой боли в нижней части спины. В
Финляндии было проведено РКИ, в ходе которого 102
больных с этой патологией в течение 10 дней получали
нимесулид 100 мг 2 раза в сутки или ибупрофен в дозе
600 мг 3 раза в сутки. Как по степени облегчения боли,
так и по влиянию на функцию позвоночника, нимесулид
превосходил препарат контроля. У больных, получав-
ших нимесулид, динамика индекса Остверсти составила
в среднем 23 балла (с 38 до 15), в то время как на фоне
приёма ибупрофена – 16 (с 35 до 20), р=0,02. За период
терапии у больных, получавших нимесулид, побочные
эффекты со стороны ЖКТ возникли лишь у 7% и у 13%
среди больных, принимавших ибупрофен [35].

Интересны результаты отечественных исследований,
которые показали высокую эффективность нимесулида
при лечении острого и хронического подагрического
артрита. Его применение позволяло добиться хорошей
динамики даже у тех пациентов, у которых ранее оказа-
лась недостаточно эффективной терапия диклофена-
ком в высоких дозах. Как известно, подагрический арт-
рит, вызванный микрокристаллическим воспалением,
проявляется чрезвычайно сильной болью и локальным
воспалением. Поэтому его часто используют как «мо-
дель» для определения терапевтического потенциала то-
го или иного НПВП. Очевидно, что высокая эффектив-
ность нимесулида при этом заболевании связана не
только его с обезболивающей активностью, но в первую
очередь, с его мощным противовоспалительным эффек-
том. Возможно, что немаловажную роль при этой пато-
логии имеет подавление активности мононуклеарных
клеток (таких как макрофаги), что может быть связано с
характерной для нимесулида способностью блокиро-
вать фосфодиэстеразу VI [36].

Как было отмечено выше, нимесулид обладает способ-
ностью блокировать активность металлопротеиназ, иг-
рающих принципиальную роль в патогенезе деструк-
ции суставного хряща при ОА. Данный фармакологиче-
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ский эффект определяет целесообразность использова-
ния нимесулида при остеоартрозе. Так, было показано
снижение концентрации маркеров катаболизма хряще-
вой ткани, отражающее позитивное влияние приёма ни-
месулида на деградацию хряща, у больных с ОА колен-
ных и тазобедренных суставов [37, 38].

Нимесулид показал себя как действенное средство для
симптоматической терапии РА. Так, в России было про-
ведено 4-недельное исследование эффективности ни-
месулида (в суточной дозе 400 и 200 мг) у 268 больных с
ранним РА. В качестве активного контроля был исполь-
зован диклофенак в дозе 200 мг и 100 мг/сут. Согласно
полученным данным, во всех группах отмечалось стати-
стически достоверное снижение числа воспалённых су-
ставов и утренней скованности. Однако нимесулид ока-
зался несколько эффективнее: уменьшение боли >50%
(по ВАШ) было отмечено у 44,8% больных, получавших
нимесулид, и у 40,8% больных, получавших диклофенак.
У 5 больных на фоне монотерапии НПВП было зафик-
сировано полное купирование симптомов артрита [39].

Нимесулид обладает хорошей переносимостью, вы-
годно отличающей его от многих других представите-
лей группы НПВП, имеющихся на российском фармако-
логическом рынке. Имеются несколько российских и за-
рубежных исследований, подтверждающих это положе-
ние.

Следует выделить работу ирландского исследователя
F.Bradbury, который провёл оценку частоты ЖКТ-ослож-
нений при использовании диклофенака (n=3553), ниме-
сулида (n=3807) и ибупрофена (n=1470) в реальной кли-
нической практике. Суммарная частота этой патологии
при использовании нимесулида была существенно
меньше по сравнению с диклофенаком: 12,1%, и не от-
личалась от ибупрофена – 8,1 и 8,6% [40].

Итальянские учёные A.Conforti и сотр. провели анализ
10608 сообщений о серьёзных нежелательных эффек-
тах, связанных с приёмом различных НПВП, собранных
за период с 1988 по 2000 гг. Оказалось, что нимесулид
был причиной развития тех или иных осложнений со
стороны ЖКТ в 2 раза реже, чем иные НПВП. Так, число
«жалоб» на нимесулид составляло 10,4%, при этом на
диклофенак – 21,2%, кетопрофен – 21,7%, пироксика-
мом – 18,6% [41].

Сравнительный риск желудочно-кишечного крово-
течения при использовании нимесулида в реальной
клинической практике оценивался в масштабном эпи-
демиологическом исследовании J.Laporte и сотр. В этой
работе был использован анализ 2813 эпизодов опасно-
го ЖКТ-кровотечения. Соответствующий по полу и воз-
расту контроль составили 7193 пациентов без данного
осложнения. Согласно полученным данным, нимесулид
демонстрировал большую безопасность, чем ряд дру-
гих популярных в Европе НПВП. Так, относительный
риск кровотечения для нимесулида составил 3,2, для
диклофенака – 3,7, мелоксикама – 5,7, а рофекоксиба –
7,2 [42].

В нашей стране также активно изучалась безопас-
ность нимесулида. Так, в 2003 г. О.Н.Минушкин предста-
вил анализ данных многоцентрового исследования эф-
фективности и безопасности нимесулида. Препарат
был назначен 600 больным РЗ в дозе 200 мг/сут, дли-
тельность непрерывного приёма составляла от 1 до 3
мес. Согласно полученным результатам, какие-либо
осложнения со стороны ЖКТ были выявлены лишь у

~9% больных. Хотя не менее 10% больных в исследуе-
мой группе имели язвенный анамнез, не было отмечено
ни одного эпизода ЖКТ-кровотечения или перфора-
ции язвы [43].

В другом российском исследовании, в котором опре-
делялась эффективность НПВП при раннем РА (его ре-
зультаты были представлены выше), серьёзная патоло-

гия ЖКТ – язвы и множественные эрозии желудка или
двенадцатиперстной кишки (ДПК) на фоне приёма ни-
месулида были выявлены лишь у 2 (1,3%). В то же время в
контрольной группе (приём диклофенака) подобные
осложнения возникли у 7 больных (5,9%) (р=0,042) [39].

В другом исследовании, проведённом в России, оце-
нивалась частота рецидивов НПВП-индуцированных
язв на фоне приёма нимесулида. В ходе этой работы ни-
месулид в дозе 200 мг/сут назначался 20 пациентам, не-
посредственно перед этим закончившим курсовое про-
тивоязвенное лечение по поводу язвы или множествен-
ных (более 10) эрозий желудка и/или ДПК, возникших
при использовании других НПВП. Соответствующий по
полу, возрасту и диагнозу основного заболевания конт-
роль составили 20 больных, которым после заживления
НПВП-индуцированных язв и множественных эрозий
был назначен диклофенак в дозе 100 мг/сут в виде рек-
тальных свечей. Согласно полученным данным, через 2
мес наблюдения рецидив язвы был отмечен лишь у 1
больного, принимавшего нимесулид (5,6%) и у трети
больных (33,3%), получавших свечи с диклофенаком
(р<0,05) [44].

Проблема развития опасных кардиоваскулярных
осложнений при использовании нимесулида изучена
недостаточно. По всей видимости, риск инфаркта мио-
карда на фоне приёма этого препарата оценивался лишь
в одной эпидемиологической работе, проведённой
финскими учёными. В ходе исследования было проана-
лизировано 33 309 эпизодов инфаркта миокарда, при
этом контроль, соответствующий по полу и возрасту, со-
ставили 138 949 лиц. По результатам статистического
анализа, значение относительного риска инфаркта для
нимесулида составило 1,69. Это значение приближалось
к соответствующим показателям для мелоксикама, набу-
метона, этодалака и неселективных НПВП [45].

По данным НИИР, у больных с подагрой, в том числе у
лиц с имеющейся АГ, использование нимесулида не со-
провождалось значимым повышением артериального
давления [46].

В плане оценки влияния нимесулида на течение арте-
риальной гипертензии большой интерес представляют
результаты исследования В.И.Мазурова. В ходе этой ра-
боты изучалась динамика артериального давления (по
данным суточного мониторирования АД) у 40 больных с
ОА, имевших артериальную гипертензию, на фоне
приёма нимесулида или диклофенака. Через 30 дней на-
блюдения у больных, получавших нимесулид, не было
отмечено дестабилизации АД. Использование же дикло-
фенака сопровождалось чёткой негативной динамикой.
Так, на фоне приёма нимесулида среднее систолическое
давление изменилось с 143 до 140 мм рт. ст., в то время
как при использовании диклофенака повысилось с 147
до 156 мм рт. ст. (p<0,05) [47].

Принципиальное значение для оценки безопасности
нимесулида имеет опыт его длительного применения.
Так, в работе P.Locker и сотр. 199 больных ОА получали
нимесулид 200 мг или этодолак 600 мг в течение 3-х ме-
сяцев. Терапевтический потенциал нимесулида оказался
выше: его действие оценили как «хорошее» или «превос-
ходное» 80% больных, в то время как препарату сравне-
ния аналогичную оценку дали лишь 68% больных. При
этом, хотя этодолак относится к селективным НПВП и
считается препаратом с очень хорошей переноси-
мостью, число побочных эффектов в обеих лечебных
группах не различалось [48]. В масштабном исследова-
нии E.Huskisson и сотр. нимесулид в дозе 200 мг или дик-
лофенак 150 мг/сут были назначены 279 пациентам с
ОА, причём длительность терапии составила 6 мес. Эф-
фективность препаратов, которая оценивалась по дина-
мике самочувствия больных и функциональному индек-
су Лекена, оказалась фактически одинаковой. При этом
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переносимости – появление побочных эффектов со
стороны ЖКТ отмечалось у 36% и 47% больных соответ-
ственно (p<0,05) [49].

На сегодняшний день, наиболее длительным и круп-
ным РКИ нимесулида стала работа W.Kriegel и сотр. В
этом исследовании определялась эффективность и без-
опасность нимесулида 200 мг и напроксена 750 мг у 370
больных ОА в течение 12 мес. Как и в работе E.Huskisson,
эффективность обоих препаратов оказалась сопостави-
мой, правда, с некоторым преимуществом нимесулида.
Например, суммарное изменение индекса WOMAC на
момент окончания исследования составило 22,5 и 19,9%.
Число лекарственных осложнений при использовании
нимесулида также оказалось ниже по сравнению с паци-
ентами, получавшими напроксен [50]. Очень важно, что
ни в одной из трёх представленных работ не было за-
фиксировано значимого повышения частоты кардио-
васкулярных осложнений на фоне длительного приёма
нимесулида.

Для уточнения частоты побочных эффектов при дли-
тельном использовании нимесулида нами был проведён
ретроспективный анализ частоты развития побочных
эффектов со стороны ЖКТ, кардиоваскулярной системы
и печени у больных РЗ, длительно принимавших этот
препарат. Исследуемую группу составили 322 больных с
различными ревматическими заболеваниями, посту-
пивших для стационарного лечения в клинику НИИР
РАМН в 2007–2008 гг., не менее 12 мес до поступления в
клинику НИИР РАМН принимавших нимесулид и про-
должающих его приём в течение периода госпитализа-
ции. Всем пациентам было проведено эндоскопическое
исследование верхних отделов ЖКТ (ЭГДС), проводился
систематический контроль артериального давления и
биохимических показателей крови [51].

Большую часть пациентов составляли женщины сред-
него и старшего возраста (18,6% были лица 65 лет и
старше), страдавшие ревматоидным артритом и имев-
шие серьёзный коморбидный фон, особенно в плане па-
тологии сердечно-сосудистой системы (16% больных
имели диагностированную ишемическую болезнь серд-
ца). Следует также отметить нередкое выявление сопут-
ствующих заболеваний гепатобилиарной зоны (прежде
всего, желчнокаменной болезни) и наличие язвенного
анамнеза более чем у 10% обследованных пациентов.
Немаловажно, что наличие системных воспалительных
заболеваний суставов определило тот факт, что более
трети больных получали помимо нимесулида глюкокор-
тикоиды и цитотоксические препараты (в основном ме-
тотрексат и лефлюнамид). Нередкое сочетание ревма-
тических заболеваний и ИБС стало причиной длитель-
ного сочетанного приёма нимесулида и низких доз
аспирина – у 10,6% пациентов.

Мы не отметили угрожающих жизни осложнений со
стороны ЖКТ, таких как кровотечение или перфорации
язвы. Суммарно язвы при проведении ЭГДС были вы-
явлены у 13,3% обследованных пациентов. Частоту эндо-
скопических язв при использовании нимесулида воз-
можно сопоставить с данными предшествующих эндо-
скопических исследований, проводившихся в клинике
НИИР. Так, язвы желудка и/или ДПК были выявлены у
18,1% из 4931 больных, регулярно принимавших несе-
лективные НПВП, преимущественно диклофенак [18].
Таким образом, на фоне длительного непрерывного
приёма нимесулида эндоскопические язвы у пациентов
выявляются почти на треть реже (на 26,6%), чем у боль-
ных, принимающих традиционные НПВП.

Инфаркт миокарда в период госпитализации не раз-
вился ни у кого из наших пациентов. В тоже время, за 12-
месячный предшествующий период это опасное ослож-
нение было достоверно зафиксировано у одного муж-

чины 68 лет, страдающего РА. В качестве сопутствующей
патологии этот больной имел ИБС и высокую АГ. Ещё у
двух больных на фоне приёма нимесулида была отмече-
на отрицательная динамика ЭКГ, трактованная кардио-
логом как «постинфарктный кардиосклероз» вследствие
перенесённого инфаркта миокарда.

Среди обследованных пациентов ни во время госпи-
тализации, ни в течение 12-месячного предшествующе-
го периода, не было отмечено эпизодов ишемического
инсульта. В тоже время стойкое повышение артериаль-
ного давления в период госпитализации было отмечено
у 11,5% больных. Среди лиц, исходно имевших эту пато-
логию, частота дестабилизации АГ была существенно
выше, чем в целом по группе, и составила 26,8%.

Обсуждая вопросы безопасности нимесулида, мы
должны остановиться на вопросе риска гепатотоксиче-
ских реакций. Развитие серьёзной патологии печени на
фоне приёма НПВП – редкая патология, связанная с ме-
таболической идиосинкразией, которая не относится к
числу класс-специфических осложнений, свойственных
этой лекарственной группе. Тяжёлые гепатотоксические
осложнения, по данным статистики, развиваются при-
мерно у 1 из 10 тыс больных [1, 52]. Что касается нимесу-
лида, то за период 15-летнего применения этого препа-
рата в мировой клинической практике (~50 различных
стран, 1985–2000 гг.) всего было отмечено 192 эпизода
значимых осложнений со стороны печени. Учитывая,
что к 2000 г. нимесулидом было пролечено 280 млн
больных, суммарная частота опасных гепатотоксиче-
ских реакций, таким образом, составляет менее 0,1 эпи-
зода на 100 000 лечебных курсов [53–55].

Тем не менее, организаторы медицины ряда европей-
ских стран прекратили использование нимесулида на
своей территории, обосновывая свое решение статисти-
кой спонтанных сообщений о тяжёлых гепатотоксиче-
ских реакциях. Так, контролирующий орган Ирландии
(IMB) основывал свою резолюцию информацией о 53
эпизодах серьёзных осложнений со стороны печени,
которые были зафиксированы за 12 лет использования
нимесулида в этой стране. Из них 9 осложнений приве-
ли к развитию острой печёночной недостаточности, а у
4 больных отмечался летальный исход [56].

Однако EMEA (European Medicines Agency) – основной
орган Европейского Союза, который обеспечивает
контроль над оборотом лекарственных препаратов в Ев-
ропе, после обсуждения сложившейся ситуации не на-
шёл достаточных основании для прекращения исполь-
зования нимесулида (Пресс-релиз от 21.09.07). При этом
было принято компромиссное решение рекомендовать
ограничить использование нимесулида в странах Евро-
пы курсом не более 15 дней в дозе, не превышающей 200
мг/сут. При этом участникам Евросоюза было рекомен-
довано изъять из аптечной сети все упаковки нимесули-
да, содержащие более 30 стандартных доз этого препа-
рата [57].

Резолюция EMEA активно обсуждалась на ежегодной
конференции НИИР РАМН, прошедшей в ноябре
2007 г. Этому вопросу было посвящено специальное
заседание, на котором были представлены российские
и зарубежные данные, касающиеся использования ни-
месулида в клинической практике. Согласно позиции
ведущих экспертов-ревматологов, достоинства ниме-
сулида существенно «перевешивают» его недостатки,
поэтому необходимости в каких-либо мерах по огра-
ничению его использования в России на сегодняшний
день нет [58].

Действительно, непредвзятая оценка доступных дан-
ных показывает, что гепатотоксичность нимесулида не
выше, чем у многих других представителей класса НПВП
[57]. Результаты РКИ показывают, что отрицательная ди-
намика изменений лабораторных биохимических пока-
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зателей, свидетельствующих о повреждении печени, от-
мечается при использовании нимесулида с такой же ча-
стотой, как и на фоне приёма других НПВП. При на-
значении нимесулида коротким курсом (не более 30
дней), повышение АЛТ и АСТ в 2 и более раз отмечается
лишь у 0,4% больных, а при длительном многомесячном
приёме частота подобных изменений не превышает
1,5% [53,54].

Имеется очень немного серьёзных эпидемиологиче-
ских работ, в которых изучалась сравнительная гепато-
токсичность НПВП. Наиболее значимой среди них яв-
ляется масштабное популяционное исследование, про-
веденное итальянскими учёными G.Traversa и сотр. В хо-
де исследования анализировалась частота
гепатотоксических реакций у 397 537 больных за период
с 1997 по 2001 гг. Суммарная частота данных осложне-
ний на фоне приёма НПВП составила 29,8 на 100 тыс па-
циентов-лет. Соответственно, показатель относительно-
го риска тяжёлых гепатотоксических реакций для НПВП
суммарно составил 1,4. При этом частота осложнений со
стороны печени при использовании нимесулида соста-
вила 35,3 на 100 тыс человек-лет, что оказалось ниже, чем
на фоне приёма диклофенака – 39,2, кеторолака – 66,8 и
ибупрофена – 44,6 на 100 тыс пациентов-лет [59].

Мы можем оценить реальную гепатотоксичность ни-
месулида на основании российского опыта его исполь-
зования для купирования острого и хронического по-
дагрического артрита. Пациенты, страдающие подаг-
рой, очень часто имеют комбинацию неблагоприятных
факторов, которые могут считаться факторами риска
лекарственной гепатопатии: метаболические наруше-
ния, частое сопутствующее поражение печени (жиро-
вой гепатоз) и желчного пузыря (желчнокаменная бо-
лезнь), приём алкоголя и пищи, содержащей большое
количество жиров. Сотрудниками НИИР был проведён
анализ влияния нимесулида на биохимические показа-
тели функции печени у 81 мужчины с подагрическим
артритом, которым в качестве анальгетика и противо-
воспалительного средства был назначен нимесулид в
дозе 100–400 мг/сут. При этом большинство пациентов
исходно имели повышенные значения АЛТ. Тем не ме-
нее, отрицательной динамики биохимических показа-
телей, свидетельствующих о повреждении печёночных
клеток или холестазе, после курсового использования
нимесулида отмечено не было. Эти данные, очевидно,
свидетельствуют против наличия у нимесулида высокой
гепатотоксичности [60].

В ретроспективном исследовании, которое было про-
ведено в нашем Институте, у 322 больных, принимав-
ших нимесулид в течение не менее 12 мес, не было от-
мечено эпизодов клинически выраженной патологии
печени: желтухи, гепатомегалии, симптомов печёноч-
ной недостаточности. При этом существенное – более
чем 2-кратное, по сравнению с нормальным уровнем,
повышение печёночных ферментов было зафиксирова-
но лишь у 7 больных РА (2,2%), получавших, помимо ни-
месулида, цитотоксические препараты (метотрексат
или лефлюнамид) [51].

Подводя итог, мы можем заключить, что нимесулид яв-
ляется универсальным обезболивающим средством, в
котором удачно сочетаются быстрота действия, хоро-
ший анальгетический эффект и значимое противовос-
палительное влияние. По своей суммарной переносимо-
сти нимесулид превосходит многие «традиционные»
НПВП: он относительно редко вызывает диспепсию и
иные осложнения со стороны ЖКТ. В отношении иных
класс-специфических осложнений, в частности, кар-
диоваскулярных, а также риска развития гепатотоксиче-
ских реакций, нимесулид, по крайней мере, не хуже, чем
другие НПВП. Нимесулид может быть с успехом исполь-
зован как в качестве средства для ургентного обезболи-

вания, так и для длительной симптоматической терапии
хронического болевого синдрома при ревматических
заболеваниях.
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