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По данным эпидемиологических исследований, хрони1
ческая боль разного генеза диагностируется в попу1

ляции различных стран от 12% до 80% и является основ1
ной причиной обращаемости в медицинские учреждения
[1, 2]. Хроническая боль – важная проблема для общества
не только из1за распространенности, но и выбывания
большого числа людей из производственного процесса:
около 19% теряют работу, 13% вынуждены ее сменить, у
21% развиваются депрессия и другие коморбидные состо1
яния, ухудшающие в целом жизненный прогноз [3]. 

Для ревматических заболеваний хроническая боль
становится ведущим клиническим признаком. Основной
причиной развития боли является воспаление, при кото1
ром в большом количестве вырабатываются медиаторы
боли – простагландины, субстанция Р, серотонин, фактор
роста нервов и др. Патогенез ревматических заболеваний
различен, и поэтому подбор терапии должен разрабаты1
ваться индивидуально для каждого пациента, в первую
очередь это касается базисной патогенетической терапии,
которая тормозит прогрессирование болезни. Однако да1
же терапия самыми современными средствами – генно1
инженерными биологическими препаратами не всегда
полностью купирует боль. 

В лечении хронической боли ведущую роль играют
нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП), обладающие общей триадой действия: обезбо1
ливающей, противовоспалительной и жаропонижающей.
Различаются НПВП по химической структуре, скорости
наступления эффекта, выведения из организма, что опре1
деляет частоту их применения: при коротком периоде по1
лувыведения (до 4–6 ч) препарат следует принимать 3–4
раза в день, препараты с длительным периодом полувыве1
дения – 1–2 раза в день. По механизму действия НПВП
делятся на неселективные блокаторы фермента циклоок1
сигеназы (ЦОГ), блокирующие как ЦОГ11, так и ЦОГ12,
и селективные, блокирующие преимущественно ЦОГ12.
Для ряда НПВП характерны и ЦОГ1независимые эффек1
ты: подавление образования провоспалительных соеди1
нений – фактора некроза опухоли , интерлейкинов
(ИЛ) – ИЛ11, ИЛ16, оксида азота [4]. 

Побочное действие НПВП

Широкое использование НПВП нередко самими па1
циентами без назначения врача и без должного контроля
может привести к развитию нежелательных явлений
(НЯ), среди которых наиболее частыми являются разные
поражения желудочно1кишечного тракта (ЖКТ). Спектр
НЯ ЖКТ достаточно широк – от диспепсии до эрозивно1
го поражения слизистой оболочки желудка. При необхо1
димости длительного приема НПВП следует проводить
эндоскопическое обследование, особенно у лиц с факто1
рами риска: пожилой возраст, наличие язвенного анамне1
за, прием кортикостероидов, курение, прием алкоголя,
антикоагулянтов или антиагрегантов. Для профилактики
ЖКТ1осложнений при приеме НПВП необходимо назна1
чать ингибиторы протонной помпы, а при инфицирован1
ности Helicobacter pylori – провести антихеликобактер1
ную терапию. В последние годы особое внимание при
ревматических заболеваниях уделяется кардиоваскуляр1

ным проблемам, раннему развитию атеросклероза, влия1
нию воспаления на состояние сосудистой стенки, поэто1
му факторы риска развития сердечно1сосудистых ослож1
нений при назначении НПВП должны обязательно учи1
тываться [4, 5]. 

Прием НПВП может осложниться гепатопатией, про1
являющейся преимущественно повышением уровня пече1
ночных ферментов, мониторинг которых необходимо
осуществлять регулярно, особенно у пациентов, одновре1
менно принимающих метотрексат, лефлуномид. 

Выбор препарата

Среди большого количества НПВП, имеющихся в
распоряжении практикующих врачей, особое место зани1
мает нимесулид, являющийся производным сульфонани1
лида. Наличие в молекуле нимесулида метилсульфоно1
вой группы делает его нейтральным (рH 6,5), что более
безопасно для слизистой оболочки желудка по сравне1
нию с другими НПВП, обладающими свойствами кислот.
Высокая биодоступность препарата приводит к быстрому
всасыванию и противовоспалительному действию в оча1
гах воспаления. 

Механизм действия нимесулида многофакторный. Ин1
гибированием ЦОГ12 обеспечивается противовоспали1
тельный и анальгетический эффект. Нимесулиду присущи
и ЦОГ121независимые эффекты: ингибирование провоспа1
лительных цитокинов, высвобождение гистамина, образо1
вание активных форм кислорода, высвобождение металло1
протеиназ. Широкий спектр действия объясняет высокую
популярность препарата среди врачей и пациентов. 

Среди нимесулидов, представленных на фармацевти1
ческом рынке России, имеются две формы препарата –
таблетированная и гранулированная (к которой относит1
ся Нимесил®). 

Многоцентровое открытое клиническое исследование
эффективности препарата Нимесил® проведено в ревма1
тологических центрах Москвы, Ярославля, Санкт1Петер1
бурга [6]. Всего в исследование включены 52 пациента с
достоверным ревматоидным артритом по критериям Аме1
риканской коллегии ревматологов в 1987 г., нуждавших1
ся в приеме НПВП в связи с выраженностью болевого
синдрома. Средний возраст пациентов был 51,8 года, дли1
тельность болезни – от 6 мес до 40 лет. Практически все
(41 больной) имели разные сопутствующие заболевания:
гипертоническую болезнь, ишемическую болезнь сердца,
хронический пиелонефрит, хронический гастрит и др.,
требующие корректирующей или адекватной терапии. До
включения в исследование больным на 3 дня отменяли
ранее принимаемые НПВП, Нимесил® назначали в дозе
100 мг 2 раза в день в течение 12 нед. За этот период оста1
валась неизменной терапия базисными препаратами, не
назначались другие препараты и схемы лечения, облада1
ющие анальгетическим действием. Выраженность боли,
измеряемой по визуальной аналоговой шкале (ВАШ),
значительно уменьшилась уже к 41й неделе, достигнув
статистически достоверного различия к концу наблюде1
ния. Такую же тенденцию отметили по длительности ут1
ренней скованности, числу болезненных суставов (ЧБС)
и числу припухших суставов – ЧПС (табл. 1). 
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По мнению пациентов и врачей, значительное улуч1
шение отмечено у 23,4%, улучшение – у 70,2% больных.
Терапия Нимесилом без эффекта была у 3 пациентов.
Отменен препарат был у 4 пациентов: НЯ ЖКТ (изжога,
гастралгии) – у 2; отеки, артериальное давление – у 1;
отеки, снижение диуреза – у 1. После отмены препарата
НЯ купировались. У 18 пациентов проведена эзофагогас1
тродуоденоскопия, не выявившая патологии слизистой
желудка и/или двенадцатиперстной кишки. Результаты
проведенной работы свидетельствуют о хорошей эффек1
тивности и переносимости препарата. 

Оригинальная работа по оценке переносимости Ниме1
сила у пациентов с разными ревматическими заболевания1
ми проведена А.Е. Каратеевым и соавторами [7]. У пациен1
тов за 6 мес до исследования была проведена ЭГДС, вы1
явившая множественные эрозии, язву желудка или две1
надцатиперстной кишки. Все пациенты получали терапию
диклофенаком. Больные (40) были рандомизированы на 2
группы: 11я – получали терапию Нимесилом 200 мг/с, 21я
– продолжали лечение диклофенаком в форме свечей
50 мг 2 раза в сутки + ранитидин. Через 12 нед проведено
повторное исследование ЭГДС. В 11й группе рецидив язвы
желудка был у 1 (5,6%) пациентки, во 21й – у 4 больных
выявлена язва желудка, у 1 – язва двенадцатиперстной
кишки, у 1 – множественные эрозии (33,3%). Авторы дела1
ют заключение, что Нимесил® может быть препаратом вы1
бора при необходимости приема НПВП у больных, имею1
щих в анамнезе НПВП1индуцированную гастропатию. 

Эффективность и безопасность Нимесила оценена в
длительном (121месячном) исследовании при терапии ос1
теоартроза коленных суставов. Препаратом сравнения
служил парацетамол. Суммарный индекс WOMAC сни1
зился на терапии Нимесилом на 41%, на парацетамоле –
не достиг достоверных различий. НЯ со стороны ЖКТ
были у 6 пациентов в каждой группе, дестабилизация ар1
териальной гипертензии – у 4 в каждой группе. На тера1
пии Нимесилом не выявлено повышения печеночных
ферментов [8]. 

По результатам крупного эпидемиологического ис1
следования, в которое вошли 397 537 пациентов, получав1

ших разные НПВП, было показано, что гепатотоксич1
ность нимесулида не превышает таковую для других
НПВП. При расчете на 100 тыс. пациенто1лет риск гепа1
тотоксичности был: 35,3 – для нимесулида; 39,2 – дикло1
фенака; 66,8 – кеторолака; 44,6 – ибупрофена [9]. 

В другом исследовании, проведенном также на боль1
шой когорте пациентов (461), леченных НПВП, было по1
казано, что серьезные гепатотоксические осложнения при
приеме нимесулида развивались значительно реже, чем
при приеме диклофенака и ибупрофена: 9, 12, 18 соответ1
ственно [10]. 

Преимущество гранулированной формы нимесулида
перед таблетированной отмечено при купировании подаг1
рического артрита, что представлено в серии работ [11, 12]. 

Открытое контролируемое исследование по эффек1
тивности и безопасности гранулированной формы ниме1
сулида при остром и хроническом подагрическом артрите
проведено на 56 больных в возрасте 35–79 лет, безуспеш1
но ранее получавших другие НПВП. На 51й день терапии
отмечали уменьшение воспаления и боли не менее чем в 2
раза. У всех больных с острым артритом к 141му дню, а у
больных с хроническим артритом к 211му дню достигну1
то полное купирование болевого синдрома. Учитывая на1
личие у 70% пациентов метаболического синдрома, важ1
ной была оценка профиля безопасности терапии Нимеси1
лом. Исходно у 25% больных был повышен уровень ала1
ниновой, у 15% – аспарагиновой аминотрансфераз, у 50%
– g1глутамилтранспептидазы. На фоне терапии отмеча1
лось снижение этих показателей. Не отмечено отрица1
тельной динамики скорости клубочковой фильтрации,
уровня креатинина, мочевины. 

В другом исследовании проведено сравнение эффекта
таблетированной и гранулированной форм нимесулида в
сравнении с диклофенаком (группы по 30 пациентов);
табл. 2. 

Как видно из табл. 2, к концу 1 ч достоверное снижение
боли отмечено только у пациентов, принимавших нимесулид
в гранулированной форме – препарат Нимесил®. В течение
71дневной терапии приступ подагрического артрита был ку1
пирован у 24 больных, принимавших препарат Нимесил®, 11
– таблетированный нимесулид, 4 – диклофенак. Проведен1
ное исследование показало преимущество Нимесила для ку1
пирования подагрического артрита. 

Нимесулид хорошо проникает в полость сустава – до
50% от концентрации в плазме крови, оказывая выражен1
ное анальгетическое действие в очаге воспаления. Выбор
нимесулида для лечения хронической боли при остеоарт1
розе основан в том числе и на его способности снижать
деградацию протеогликанов, синтез стромелизина, кол1
лагеназ, что способствует уменьшению скорости деграда1
ции хряща. У пациентов с остеоартрозом терапия нимесу1
лидом приводит к достоверному уменьшению сывороточ1
ных концентраций матриксных металлопротеиназ:
ММП13 (с 21,1 до 14,4 нг/мл) и ММП18 (с 14,4 до
10,0 нг/мл), что свидетельствует о его ингибиции, дест1
рукции хряща и субхондральной кости. Нимесулид до1
стоверно снижает в моче уровень С1телопептида коллаге1

Таблица 1
Динамика клинических и лабораторных показателей 

у пациентов с ревматоидным артритом, 
леченных Нимесилом

Показатель Исходно Через 12 нед

Боль, ВАШ, мм 55,4±3,4 29,3±3,2*

Скованность, ВАШ, мм 45,6±4,5 21,1±3,0*

ЧПС 8,8±0,9 4,6±0,5*

ЧБС 17,1±1,3 11,1±1,3*

Гемоглобин, г/л 121,8±2,2 123,7±1,8

СОЭ, мм/ч 28,0±1,8 26,4±1,9

Срок наступления эффекта Гранулированный нимесулид Таблетированный нимесулид Диклофенак 

20 мин 11 0 0

40 мн 26 2 0

60 мин 30 10 1

3 ч 30 21 19

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; * р<0,001.

Таблица 2
Число больных, отметивших уменьшение боли после приема первой дозы препарата
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на 21го типа (маркер разрушения коллагена хряща) с 0,42
до 0,38 мг/мл креатинина, а также сывороточную концен1
трацию гиалуроната (маркер воспаления синовии) с 59 до
42 нг/мл [13–15]. 

Важным позитивным действием нимесулида являет1
ся его способность снижать концентрацию гистамина и
таким образом предупреждать развитие бронхоспазма у
пациентов с воспалительным процессом в дыхательных
путях и аллергическим бронхоспазмом в анамнезе [13]. 

Прием нимесулида в гранулированной форме имеет

преимущество перед таблетированными формами у по1
жилых людей с постинсультным нарушением глотания. 

ВЫВОДЫ

Приведенные данные свидетельствуют о высоком
анальгетическом и противовоспалительном действии ни1
месулида. Следует помнить, что при назначении препара1
та необходимо учитывать факторы риска возможного
развития НЯ и проводить мониторирование клинических
и лабораторных показателей.
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