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Нестероидные противовоспалительные препараты 
в настоящее время –  одни из наиболее популярных. 
Чтобы максимально повысить терапевтические преиму­
щества и свести к минимуму риск побочных эффектов, 
к выбору НПВП нужно подходить с учетом не только 
основного механизма действия (ингибирование цик­
лооксигеназы –  ЦОГ), но и эффектов, не связанных 
с воздействием на ЦОГ и индивидуальный риск неже­
лательных явлений [1­3]. Механизм действия НВПВ 
обусловлен главным образом ингибированием синтеза 
простагландинов, способствующих развитию воспа­
лительного ответа, в частности простагландина E

2
, 

концентрация которого в воспалительном экссудате 
достигает очень высоких значений.

Воздействие болевого стимула приводит к деграну­
ляции эффекторных клеток и высвобождению медиа­
торов воспаления, таких как гистамин, брадикинин 
и серотонин. Кроме того, высвобождаются хемотак­
тильные факторы нейтрофилов (NCF) и эозинофилов 
(ECF). Под влиянием последних происходит хемотаксис 
нейтрофилов, эозинофилов и моноцитов. В очаге вос­
паления моноциты высвобождают провоспалитель­
ные ферменты и цитокины, такие как интерлейкин­1 
и ­6 (ИЛ­1, ИЛ­6) и фактор некроза опухоли альфа 
(ФНО­α). Цитокины, в свою очередь, стимулируют 
высвобождение фактора активации тромбоцитов (ФАТ) 
и индуцируют диапедез лейкоцитов. В то же время под 
влиянием цитокинов значительно увеличивается ак­
тивность ЦОГ. Далее формируются простаноиды, ко­
торые вместе с брадикинином и гистамином повышают 
проницаемость сосудистой стенки и оказывают сосу­
дорасширяющее действие, что способствует миграции 
клеток из крови в воспаленные ткани. Кроме того, они 
вызывают импульсы в болевых рецепторах. Наиболее 
важную роль в развитии воспалительного процесса 
играет простагландин Е

2
 (PGE

2
), индуцирующий боль 

и отек. Немаловажное значение в этом процессе имеет 
также индуцибельная NO­синтаза (iNOS) и субстан­
ция P. Появление iNOS в макрофагах под влиянием 
ИЛ­1 и ФНО­α значительно увеличивает выработку 
оксида азота (NO); его провоспалительное действие, 
с одной стороны, обеспечивает вазодилатирующий 
эффект, а с другой –  стимулирует синтез простаглан­
динов. Образовавшиеся в поврежденной ткани про­
стагландины, помимо всего прочего, снижают порог 
возбудимости ноцицептивных рецепторов и сенсиби­
лизируют их к воздействию других медиаторов, что 
приводит к появлению боли и повышенной чувстви­
тельности в области повреждения. НПВП представляют 
собой ингибиторы синтеза простагландинов с помо­
щью воздействия на ЦОГ. Наибольшее значение имеют 
2 изоформы ЦОГ: ЦОГ­1 (конститутивная) и ЦОГ­2 
(индуцибельная). ЦОГ­1 присутствует в организме 
в физиологических условиях (тромбоциты, слизи­
стая оболочка желудка, почки, эндотелий сосудов) 
и принимает участие в трансформации арахидоновой 
кислоты в простагландины Е

2
, I

2
 и тромбоксан А

2
. 

Она также выполняет цитопротекторную функцию 
в желудочно­кишечном тракте (ЖКТ), оказывает 
положительное действие на кровоток в почках и ре­
гулирует функцию тромбоцитов [28]. ЦОГ­2 является 
индуцибельной, то есть начинает функционировать 
при определенных обстоятельствах, главным образом 
под действием эндотоксинов или воспалительных ци­
токинов (ИЛ­1, ФНО­α). В воспаленных тканях было 
обнаружено присутствие матричной рибонуклеиновой 
кислоты (мРНК), кодирующей ЦОГ­2. Следует подчерк­
нуть, что ЦОГ­2 также присутствует в физиологических 

условиях в центральной нервной системе, почечных 
канальцах, мочеполовых путях, бронхах и эндотелии 
(конститутивная ЦОГ­2). Индукция ЦОГ­2 происходит 
под влиянием половых гормонов во время овуляции 
и беременности. У НПВП имеются также дополни­
тельные, не связанные с ЦОГ, механизмы действия 
на появление боли и развитие воспалительного про­
цесса [1, 4­6].

Было показано, что НПВП способны повышать вы­
свобождение β­эндорфина. Развитие обезболиваю­
щего эффекта может быть также связано с воздействием 
НПВП на холинергические рецепторы, по аналогии 
с механизмом антиноцицептивного действия неопио­
идных аналгетиков [7­9, 21].

Одним из наиболее часто применяемых в клиниче­
ской практике НПВП является нимесулид. Этот пре­
парат не имеет большинства побочных эффектов, воз­
никающих при использовании лекарственных средств, 
ингибирующих как ЦОГ­1, так и ЦОГ­2.

Очень важно помнить о потенциально негативном 
действии НПВП на ЖКТ. Формирование язв верхних 
отделов ЖКТ является одним из самых опасных по­
бочных явлений, спровоцированных приемом НПВП. 
Ингибирование агрегации тромбоцитов под влиянием 
НПВП непосредственно связано со степенью ингиби­
рования ЦОГ­1/ЦОГ­2. Чем меньше степень ингибиро­
вания последних, тем ниже риск развития повреждений 
слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ. В связи 
с этим наиболее актуальными становятся НПВП изби­
рательного действия, в частности нимесулид, ингиби­
рующий преимущественно ЦОГ­2. Побочные эффекты 
со стороны ЖКТ могут также проявляться в виде язвы 
желудка и двенадцатиперстной кишки, кровотечения 
из верхних отделов ЖКТ, которое рассматривается как 
одно из самых тяжелых осложнений со стороны сис­
темы пищеварения.

Эффективным методом снижения риска развития 
осложнений со стороны ЖКТ является выбор НПВП 
в зависимости от его действия на различные изоформы 
ЦОГ с особым акцентом на ЦОГ­2. Нимесулид –  один 
из НПВП, преимущественно ингибирующих ЦОГ­2. 
Низкий риск повреждения слизистой оболочки ЖКТ 
при использовании нимесулида достигается за счет  
не только преимущественного ингибирования ЦОГ­2, 
но и таких свойств, как более нейтральная pH по срав­
нению с другими НПВП, ингибирование гистамина, 
а также подавление синтеза и высвобождения свобод­
ных радикалов [1, 10­12] (табл.).

Таблица. Дополнительные эффекты 
нимесулида, не связанные с ЦОГ

1. Ингибирование миграции лейкоцитов через стенку сосуда 
в очаг воспаления

2. Ослабление адгезии нейтрофилов к эндотелию снижает 
синтез свободных радикалов, а также предотвращает смерть 
хондроцитов и снижает концентрацию цитоплазматических 
металлопротеиназ. Важным эффектом также является 
ингибирование болевой чувствительности, индуцированной 
субстанцией P, которая считается одним из главных 
медиаторов, участвующих в проведении болевых импульсов

3. Ингибирование эластазы нейтрофилов, секретируемой 
в очаге воспаления; ингибирование ИЛ‑1, ИЛ‑6 и ФНО‑α; 
сильное ингибирование iNOS

С практической точки зрения важно так же то, 
что нимесулид не снижает антиагрегантное дейст­
вие ацетилсалициловой кислоты, но значительно 
уменьшает риск повреждения верхних отделов ЖКТ 
у пациентов, получающих антиагрегантную терапию 
[13­16].

В дополнение к уже отмеченному преимуществен­
ному ингибированию ЦОГ­2 нимесулид подавляет 
воспаление путем ингибирования образования сво­
бодных радикалов, гибели хондроцитов, высвобожде­
ния ФНО­α и гистамина. Этот препарат снижает кон­
центрацию металлопротеиназ цитоплазматических, 
которые являются маркерами повреждения суставов. 
Имеются также данные, согласно которым нимесулид 
модулирует активность рецепторов глюкокортикосте­
роидов [1, 6, 7, 32] (табл.).

При поиске НПВП с сильным обезболивающим 
и противовоспалительным эффектом у пациентов 
с риском повреждения верхних отделов ЖКТ и почек 
и при отсутствии сопутствующих факторов риска ге­
патотоксичности следует рассматривать возможность 
применения нимесулида. Это чрезвычайно важно, по­
скольку частота госпитализаций по поводу гастроинте­
стинальных кровотечений при использовании НПВП 
значительно выше таковой по поводу гепатотоксично­
сти [17­20].

Имеющиеся результаты клинических исследова­
ний показывают, что назначение нимесулида связано 
с более низким риском развития гастроинтестинальных 
кровотечений в сравнении с использованием так назы­
ваемых классических НПВП, например индометацина 
и кетапрофена. Эти выводы также отражены в доку­
ментах Европейского агентства по лекарственным сред­
ствам, где нимесулид рассматривается как препарат, 
снижающий частоту госпитализаций по поводу гастро­
токсичности. Наиболее высокий профиль безопасности 
нимесулида в отношении ЖКТ по сравнению с другими 
НПВП делает его применение экономически выгод­
ным, если принять во внимание стоимость лечения 
вероятных побочных эффектов, зачастую связанных 
с госпитализацией.

Наиболее редко встречающимся осложнением при 
использовании НПВП (по сравнению с гастро­ и не­
фротоксичностью) является гепатотоксичность. Ме­
ханизм повреждения клеток печени еще недостаточно 
изучен, однако полученные данные свидетельствуют 
о том, что одним из важнейших факторов токсичности 
этого типа является высокая концентрация НПВП в пе­
чени и желчных протоках. За счет прохождения НПВП 
через клеточную мембрану могут развиться оксидатив­
ный стресс, повреждение митохондрий, а также апоптоз 
гепатоцитов [21­24].

Последние несколько лет в органах фармакологи­
ческого надзора обсуждается риск гепатотоксичности 
у пациентов, получающих нимесулид. Как единичные 
сообщения, так и результаты мониторинга побочных 
эффектов свидетельствуют о том, что гепатотоксич­
ность развивается в основном у пациентов, которые 
до начала терапии нимесулидом имели сопутствующие 
факторы риска повреждения гепатоцитов. В литературе 
также описаны случаи и незначительного повышения 
трансаминаз, и поражения печени, требующие транс­
плантации у пациентов, получавших нимесулид. Ре­
зультаты когортных исследований показывают, что от­
носительный риск повреждения печени при использо­
вании нимесулида низок и составляет 1,4. Стоит также 
отметить, что к настоящему моменту не было проведено 
новых исследований, сравнивающих гепатотоксичность 
различных НПВП. Известно также, что гепатотоксич­
ностью могут обладать и другие НПВП, например ибу­
профен, диклофенак, а не только нимесулид [25­27]. 
В исследовании Gulmez и соавт. было установлено, что 
большинство случаев острой печеночной недостаточ­
ности приходится на безрецептурное применение таких 
НПВП, как ибупрофен и парацетамол [15].

Перед началом применения нимесулида следует со­
брать подробную историю болезни печени и предыдущих 
побочных эффектов фармакотерапии, особенно со сто­
роны этого органа. Важно также убедиться в том, что од­
новременно с нимесулидом пациент не будет принимать 
другие препараты, обладающие гепатотоксичностью.

 

Факты и мифы о нимесулиде: 
доказательства и мнение экспертов

Одну из центральных позиций в терапии острой и хронической боли занимают 
нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), имеющие различные 
фармакологические свойства. Нимесулид является НПВП с широким спектром 
показаний, терапевтические эффекты которого подтверждены многими 
клиническими исследованиями. В данной статье собраны актуальные данные 
о применении нимесулида в клинической практике.

Продолжение на стр. 8.
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(конститутивная ЦОГ­2). Индукция ЦОГ­2 происходит 
под влиянием половых гормонов во время овуляции 
и беременности. У НПВП имеются также дополни­
тельные, не связанные с ЦОГ, механизмы действия 
на появление боли и развитие воспалительного про­
цесса [1, 4­6].

Было показано, что НПВП способны повышать вы­
свобождение β­эндорфина. Развитие обезболиваю­
щего эффекта может быть также связано с воздействием 
НПВП на холинергические рецепторы, по аналогии 
с механизмом антиноцицептивного действия неопио­
идных аналгетиков [7­9, 21].

Одним из наиболее часто применяемых в клиниче­
ской практике НПВП является нимесулид. Этот пре­
парат не имеет большинства побочных эффектов, воз­
никающих при использовании лекарственных средств, 
ингибирующих как ЦОГ­1, так и ЦОГ­2.

Очень важно помнить о потенциально негативном 
действии НПВП на ЖКТ. Формирование язв верхних 
отделов ЖКТ является одним из самых опасных по­
бочных явлений, спровоцированных приемом НПВП. 
Ингибирование агрегации тромбоцитов под влиянием 
НПВП непосредственно связано со степенью ингиби­
рования ЦОГ­1/ЦОГ­2. Чем меньше степень ингибиро­
вания последних, тем ниже риск развития повреждений 
слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ. В связи 
с этим наиболее актуальными становятся НПВП изби­
рательного действия, в частности нимесулид, ингиби­
рующий преимущественно ЦОГ­2. Побочные эффекты 
со стороны ЖКТ могут также проявляться в виде язвы 
желудка и двенадцатиперстной кишки, кровотечения 
из верхних отделов ЖКТ, которое рассматривается как 
одно из самых тяжелых осложнений со стороны сис­
темы пищеварения.

Эффективным методом снижения риска развития 
осложнений со стороны ЖКТ является выбор НПВП 
в зависимости от его действия на различные изоформы 
ЦОГ с особым акцентом на ЦОГ­2. Нимесулид –  один 
из НПВП, преимущественно ингибирующих ЦОГ­2. 
Низкий риск повреждения слизистой оболочки ЖКТ 
при использовании нимесулида достигается за счет  
не только преимущественного ингибирования ЦОГ­2, 
но и таких свойств, как более нейтральная pH по срав­
нению с другими НПВП, ингибирование гистамина, 
а также подавление синтеза и высвобождения свобод­
ных радикалов [1, 10­12] (табл.).

Таблица. Дополнительные эффекты 
нимесулида, не связанные с ЦОГ

1. Ингибирование миграции лейкоцитов через стенку сосуда 
в очаг воспаления

2. Ослабление адгезии нейтрофилов к эндотелию снижает 
синтез свободных радикалов, а также предотвращает смерть 
хондроцитов и снижает концентрацию цитоплазматических 
металлопротеиназ. Важным эффектом также является 
ингибирование болевой чувствительности, индуцированной 
субстанцией P, которая считается одним из главных 
медиаторов, участвующих в проведении болевых импульсов

3. Ингибирование эластазы нейтрофилов, секретируемой 
в очаге воспаления; ингибирование ИЛ‑1, ИЛ‑6 и ФНО‑α; 
сильное ингибирование iNOS

С практической точки зрения важно так же то, 
что нимесулид не снижает антиагрегантное дейст­
вие ацетилсалициловой кислоты, но значительно 
уменьшает риск повреждения верхних отделов ЖКТ 
у пациентов, получающих антиагрегантную терапию 
[13­16].

В дополнение к уже отмеченному преимуществен­
ному ингибированию ЦОГ­2 нимесулид подавляет 
воспаление путем ингибирования образования сво­
бодных радикалов, гибели хондроцитов, высвобожде­
ния ФНО­α и гистамина. Этот препарат снижает кон­
центрацию металлопротеиназ цитоплазматических, 
которые являются маркерами повреждения суставов. 
Имеются также данные, согласно которым нимесулид 
модулирует активность рецепторов глюкокортикосте­
роидов [1, 6, 7, 32] (табл.).

При поиске НПВП с сильным обезболивающим 
и противовоспалительным эффектом у пациентов 
с риском повреждения верхних отделов ЖКТ и почек 
и при отсутствии сопутствующих факторов риска ге­
патотоксичности следует рассматривать возможность 
применения нимесулида. Это чрезвычайно важно, по­
скольку частота госпитализаций по поводу гастроинте­
стинальных кровотечений при использовании НПВП 
значительно выше таковой по поводу гепатотоксично­
сти [17­20].

Имеющиеся результаты клинических исследова­
ний показывают, что назначение нимесулида связано 
с более низким риском развития гастроинтестинальных 
кровотечений в сравнении с использованием так назы­
ваемых классических НПВП, например индометацина 
и кетапрофена. Эти выводы также отражены в доку­
ментах Европейского агентства по лекарственным сред­
ствам, где нимесулид рассматривается как препарат, 
снижающий частоту госпитализаций по поводу гастро­
токсичности. Наиболее высокий профиль безопасности 
нимесулида в отношении ЖКТ по сравнению с другими 
НПВП делает его применение экономически выгод­
ным, если принять во внимание стоимость лечения 
вероятных побочных эффектов, зачастую связанных 
с госпитализацией.

Наиболее редко встречающимся осложнением при 
использовании НПВП (по сравнению с гастро­ и не­
фротоксичностью) является гепатотоксичность. Ме­
ханизм повреждения клеток печени еще недостаточно 
изучен, однако полученные данные свидетельствуют 
о том, что одним из важнейших факторов токсичности 
этого типа является высокая концентрация НПВП в пе­
чени и желчных протоках. За счет прохождения НПВП 
через клеточную мембрану могут развиться оксидатив­
ный стресс, повреждение митохондрий, а также апоптоз 
гепатоцитов [21­24].

Последние несколько лет в органах фармакологи­
ческого надзора обсуждается риск гепатотоксичности 
у пациентов, получающих нимесулид. Как единичные 
сообщения, так и результаты мониторинга побочных 
эффектов свидетельствуют о том, что гепатотоксич­
ность развивается в основном у пациентов, которые 
до начала терапии нимесулидом имели сопутствующие 
факторы риска повреждения гепатоцитов. В литературе 
также описаны случаи и незначительного повышения 
трансаминаз, и поражения печени, требующие транс­
плантации у пациентов, получавших нимесулид. Ре­
зультаты когортных исследований показывают, что от­
носительный риск повреждения печени при использо­
вании нимесулида низок и составляет 1,4. Стоит также 
отметить, что к настоящему моменту не было проведено 
новых исследований, сравнивающих гепатотоксичность 
различных НПВП. Известно также, что гепатотоксич­
ностью могут обладать и другие НПВП, например ибу­
профен, диклофенак, а не только нимесулид [25­27]. 
В исследовании Gulmez и соавт. было установлено, что 
большинство случаев острой печеночной недостаточ­
ности приходится на безрецептурное применение таких 
НПВП, как ибупрофен и парацетамол [15].

Перед началом применения нимесулида следует со­
брать подробную историю болезни печени и предыдущих 
побочных эффектов фармакотерапии, особенно со сто­
роны этого органа. Важно также убедиться в том, что од­
новременно с нимесулидом пациент не будет принимать 
другие препараты, обладающие гепатотоксичностью.

 

Факты и мифы о нимесулиде: 
доказательства и мнение экспертов

Одну из центральных позиций в терапии острой и хронической боли занимают 
нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), имеющие различные 
фармакологические свойства. Нимесулид является НПВП с широким спектром 
показаний, терапевтические эффекты которого подтверждены многими 
клиническими исследованиями. В данной статье собраны актуальные данные 
о применении нимесулида в клинической практике.

Продолжение на стр. 8.
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Применение нимесулида при послеоперационной 
и посттравматической боли

Применение нимесулида в качестве адъювантной тера-
пии вместе с опиоидными аналгетиками после обширных 
хирургических вмешательств или при посттравматической 
боли позволяет снизить дозу аналгетиков на 25-30% (уровень 
доказательности I). Таким образом, нимесулид позволяет 
уменьшить выраженность таких побочных эффектов опио
идов, как сонливость, тошнота, рвота и головокружение.

НПВП не ведут к угнетению дыхательного центра и пе-
ристальтики и не влияют на функцию мочевого пузыря. 
НПВП, и в т. ч. нимесулид, широко применяются в после
операционный период при челюстно-лицевой и ортопедиче-
ской хирургии, а также для снижения посттравматической 
боли, особенно у амбулаторных пациентов. Преимущество 
нимесулида при послеоперационной/посттравматической 
боли заключается в быстром наступлении обезболивающего 
эффекта по сравнению с другими пероральными НПВП [4], 
а также низкой частоте гастроинтестинальных побочных 
эффектов в сравнении с такими НПВП, как напроксен, 
индометацин или кетапрофен [18, 28, 29]. Следует также 
отметить, что в терапевтических дозах до 200 мг/сут ниме-
сулид не увеличивает время кровотечения и не вызывает 
клинически значимых послеоперационных изменений 
свертываемости крови [17, 18].

Нимесулид применяется в послеоперационном обезбо-
ливании прежде всего в стоматологической хирургии, ото-
ларингологии, хирургическом лечении геморроя. В Польше 
с 2014 г. нимесулид рекомендуется к назначению Нацио-
нальным руководством по ведению послеоперационной 
боли [30].

Применение нимесулида в гинекологии
Нимесулид также нашел применение в лечении боли 

в гинекологии, особенно при первичной дисменорее и эн-
дометриозе.

Как известно, при первичной дисменорее наблюдается 
выраженный болевой синдром при нормальном менстру-
альном цикле, что является результатом чрезмерного про-
изводства простагландинов, среди которых ключевую роль 
играет PGF

2
α. У пациентки с таким диагнозом применяются 

НПВП, в т. ч. нимесулид. Парацетамол не получил широ-
кого распространения в терапии первичной дисменореи, 
поскольку не обладает ингибирующим действием на пери-
ферический синтез простаноидов.

Во многих источниках заявлена высокая эффективность 
нимесулида в облегчении симптомов дисменореи. Соче-
тание обезболивающего эффекта и подавления сократи-
тельной функции эндометрия (вторичной по отношению 
к синтезу простагландинов) делает нимесулид препаратом 
выбора при дисменорее.

Применение нимесулида в неврологии
Лечение пациентов с  неврологическими заболева-

ниями часто требует применения аналгетиков. Одним 
из наиболее распространенных типов боли при невро-
логической патологии явл яется цефа лги я. Прин ято 
считать, что головная боль напряжения (один из наи-
более распространенных видов цефалгии) встречается 
у 80% общей популяции. Однако при этом виде цефал-
гии фармакотерапия имеет умеренную эффективность. 
Среди препаратов, применяемых по требованию, при-
меняются НПВП [2]. В соответствии с рекомендациями 
Европейской ассоциации неврологическ их обществ 
(EFNS) от 2009 г. в лечении острых приступов мигрени 
препаратами выбора так же являются НПВП. Вторую 
позицию (так же, как препараты первой линии) зани-
мают триптаны [13]. Было, в том числе, показано, что 
нимесулид, за счет быстрого наступления обезболи-
вающего эффекта (10-15 мин) и значительной продол-
жительности действия, снижает риск рецидива цефал-
гии и является хорошей альтернативой классическим 
НПВП [32].

Нимесулид также с  успехом применяется в  лечении 
острой боли. Эффективность нимесулида при боли в ниж-
ней части спины и радикулопатии была продемонстрирована 

в рандомизированном двойном слепом контролирован-
ном исследовании [22, 32]. Хороший аналгезирующий эф-
фект нимесулида при неосложненной боли в нижней части 
спины сопоставим с таковым у традиционных НПВП, при 
значительно более низком риске осложнений со стороны 
ЖКТ у нимесулида. В профиль эффектов нимесулида, 
не связанных с простагландинами, входит подавление об-
разования свободных радикалов и предотвращение гибели 
хондроцитов, что также указывает на целесообразность 
применения нимесулида в терапии спинальных болевых 
синдромов.

Нимесулид в ортопедической хирургии 
и травматологии

Благодаря плейотропным эффектам нимесулид широко 
применяется в ортопедической хирургии. Лечение острой 
и хронической боли является одной из основных задач ор-
топедии. Острая боль в ортопедии, как правило, после-
операционная или посттравматическая, но может быть 
вызвана и обострением хронической патологии опорно-
двигательного аппарата [5]. Особое значение для лечения 
болей, обусловленных ортопедической патологией, имеют 
НПВП, воздействующие на ЦОГ‑2. Главным преимущест-
вом нимесулида является быстрое начало действия (15 мин). 
Результаты клинических исследований показали, что среди 
всех НПВП нимесулид – ​один из самых быстродействую-
щих препаратов, применяемых в ортопедической хирургии.

Следует принимать во внимание сильное обезболиваю-
щее и противовоспалительное действие нимесулида, осо-
бенно в тех случаях, когда необходимо достичь быстрый 
выраженный эффект у пациентов с сопутствующей пато-
логией верхних отделов ЖКТ.

Место нимесулида в ревматологии
Нимесулид также широко применяется в ревматологии, 

в частности в лечении остеоартроза (ОА). Как известно, 
ОА считается наиболее распространенным заболеванием 
опорно-двигательного аппарата и основной причиной инва-
лидности среди лиц пожилого возраста. Согласно рекомен-
дациям Американского колледжа ревматологии (ACR‑2012) 
начинать терапию ОА коленного и тазобедренного сустава, 
а также суставов рук следует с назначения парацетамола 
в дозе до 4 г/сут. При неэффективности парацетамола аль-
тернативой является применение топических либо пер
оральных НПВП с учетом возраста больного и возможных 
противопоказаний [16]. Среди всех НПВП, эффективность 
которых изучалась в данной когорте пациентов, в значи-
тельном количестве клинических исследований приме-
нялся нимесулид. Пилотное исследование влияния ниме-
сулида и ибупрофена на концентрации гиалуроновой кис-
лоты и матричной металлопротеиназы‑3 в крови показало 
значительное снижение последних на фоне применения 
нимесулида у пациентов с ОА. При назначении ибупрофена 
такого эффекта не наблюдалось. Эти результаты свидетель-
ствуют о благоприятном влиянии нимесулида на обменные 
процессы в хрящевой ткани при данной патологии [3, 33].

Нимесулид в практике семейного врача
В настоящее время актуальной проблемой является пра-

вильный выбор НПВП в практике семейного врача. В Польше 
ежегодно ~34 млн человек испытывают эпизоды боли, а 7 млн 
подвержены хроническим болям. 60-80% взрослого насе-
ления хотя бы 1 раз в жизни переносят острую боль в об-
ласти пояснично-крестцового отдела позвоночника. 43% 
применений НПВП приходятся на патологии позвоночника, 
а 30% – ​на ревматические заболевания [43]. Большинство 
из этих пациентов при выборе препарата руководствуются 
рекомендациями семейного врача, поэтому крайне важно, 
чтобы специалисты первичного звена были осведомлены 
о различиях между отдельными препаратами с аналгетиче-
ским эффектом. Разнообразие НПВП, различия в механизме 
их действия, непонимание рисков, связанных с применением 
НПВП в разных подгруппах пациентов, диктует необходи-
мость проведения образовательных мероприятий с целью 
повышения уровня знаний медицинских специалистов об-
щего профиля в области применения НПВП.

НПВП эффективны в лечении острых и хронических 
болей воспа лительной и  травматической этиологии, 

особенно при заболеваниях опорно-двигательного ап-
парата. При лечении болевого синдрома препарат следует 
выбирать с учетом выраженности болевых ощущений, этио
логии боли, коморбидности и сопутствующей фармако-
терапии. Из большого количества доступных НПВП врач 
должен сделать обоснованный выбор наиболее подходящего 
для пациента препарата как с точки зрения показаний, так 
и с учетом вероятных побочных эффектов и нежелательного 
взаимодействия с другими лекарственными средствами.

Оригинальные препараты 
и генерики в фармакотерапии боли

Для обеспечения эффективности и безопасности фар-
макотерапии боли следует опираться на применение пре-
паратов с предсказуемым действием. Выбор конкретного 
препарата (а не действующего вещества) должен быть осно-
ван на результатах клинических исследований в соответ-
ствующей группе пациентов. В ряде исследований было 
показано, что у одной трети пациентов, принимающих 
вместо оригинального препарата генерик, наблюдались 
негативные последствия такого переключения, связанные 
в первую очередь с развитием препарат-индуцированных 
побочных эффектов [34-36]. Следует понимать, что побоч-
ные эффекты не всегда связаны с действующим веществом, 
но могут быть обусловлены вспомогательными компонен-
тами конкретной лекарственной формы. Немаловажно 
и то, что препараты на основе одного действующего веще-
ства могут иметь лекарственные формы с различной ско-
ростью высвобождения (таблетки, таблетки с оболочкой, 
драже, капсулы), что может влиять не только на терапевти-
ческий эффект, но и на частоту побочных явлений. Таким 
образом, замена одного препарата другим на основе та-
кого же действующего вещества является важным терапев-
тическим решением, требующим учитывать все связанные 
с такой заменой преимущества и риски. Решение должно 
быть основано на принципах доказательной медицины, 
которая, как известно, предусматривает рациональное и 
целесообразное использование новейших и наиболее до-
стоверных научных данных в процессе принятия решений, 
касающихся оказания медицинской помощи конкретным 
пациентам. Такая концепция способствует достижению 
терапевтической эффективности и индивидуализирует 
выбор препарата на основании знаний об изменении его 
эффектов под влиянием возраста, коморбидности и лекар-
ственных взаимодействий. В соответствии с принципами 
доказательной медицины необходим доступ к надежным 
источникам и постоянное обновление знаний о новых 
технологиях, методах диагностики и лечения. Оригиналь-
ный препарат представляет собой лекарственное средство, 
применяемое на основании документации, включающей 
химические, биологические, токсикологические и кли-
нические исследования [37-39]. С точки зрения терапии 
боли, изменение биодоступности действующего вещества 
при использовании оригинального препарата/генерика 
в пределах 20% в некоторых группах пациентов может сни-
жать эффективность терапии и увеличивать риск развития 
нежелательных явлений.

Важным фактором, оказывающим влияние на безопас-
ность и эффективность терапии, является возраст пациента. 
Как уже было отмечено, у пациентов пожилого возраста 
следует с осторожностью подходить к выбору препарата 
и принятию решения о замене оригинального препарата 
на генерик [40-42]. Больные данной возрастной группы, 
как правило, принимают несколько препаратов. Кроме 
того, среди пациентов >65 лет наблюдается склонность 
к самолечению, что также увеличивает риск возникнове-
ния неблагоприятных лекарственных взаимодействий [42, 
43]. У таких пациентов также может иметь место изменение 
фармакокинетики препарата, приводящее к нарушению 
его поглощения, распределения, метаболизма и выведения. 
На практике это проявляется в виде удлинения периода 
полураспада и повышения частоты побочных эффектов, 
что обусловлено достижением более высоких концентраций 
действующего вещества в сыворотке крови.

Согласно имеющимся данным, нимесулид – ​безопасное 
и эффективное обезболивающее и противовоспалительное 
средство, показанное прежде всего при болевом синдроме 
воспалительного генеза. Наиболее ценным свидетельством 
высокой результативности нимесулида является офици-
альная позиция Европейского агентства по лекарствен-
ным средствам в отношении гастро- и гепатотоксичности, 
согласно которой польза от системного применения про-
тивовоспалительных препаратов на основе нимесулида 
значительно перевешивает риски, связанные с побочными 
эффектами со стороны ЖКТ.
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