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Нимесулид относится к нестероидным противовоспалительным 
препаратам. Он характеризуется преимущественным ингибированием 
циклооксигеназы 2 и влиянием на содержание аденозина в очаге воспаления. 
Помимо ингибирования циклооксигеназы нимесулид обладает рядом других 
эффектов. Речь, в частности, идет о разнонаправленном воздействии 
на апоптоз клеток. С одной стороны, известна его способность 
тормозить апоптоз хондроцитов, с другой – ускорять апоптоз раковых 
клеток поджелудочной железы. Активно обсуждается антиишемический 
эффект на нейроны, возможность подавлять выработку интерлейкина 6, 
оказывать антигипергликемическое воздействие. 
К преимуществам препарата следует отнести относительно низкий 
риск развития осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта 
и сердечно-сосудистых катастроф. 
Не менее важна лекарственная форма. Удобная растворимая форма в виде 
гранул способствует не только лучшей биодоступности нимесулида, 
но и повышению приверженности больных лечению. 
Знание механизма действия препарата, его плейотропных эффектов, 
профиля безопасности, особенностей разных лекарственных форм 
необходимо для реализации пациент-ориентированного подхода к терапии. 
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Введение
Одними из наиболее часто назнача-
емых лекарственных средств при-
знаны нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП). 
Они используются при разных 

заболеваниях, однако наиболее 
востребованы для купирования 
боли и воспаления. В частности, 
данная группа препаратов приме-
няется как для симптоматической, 
так и патогенетической терапии 

анкилозирующего спондилита, 
псориатического артрита, воспа-
лительных заболеваний мягких 
тканей, в ряде случаев – остеоар-
трита. Потребность в длительном, 
курсовом лечении делает актуаль-
ной проблему безопасности такой 
терапии. 
Одним из наиболее популярных, 
часто назначаемых НПВП счита-
ется нимесулид. Согласно отчетам 
продаж в России, лидирующие по-
зиции занимает Нимесил. 
Преимущества Нимесила обуслов-
лены особенностями производства, 
а также рядом фармакокинетиче-
ских и фармакодинамических ха-
рактеристик [1]. 

Общая характеристика НПВП 
как класса и место в нем 
нимесулида
Известно, что НПВП, независимо 
от химического класса, препятст-
вуют выработке простагландинов 
(ПГ) путем подавления активности 
простагландинсинтазы, или цикло-
оксигеназы (ЦОГ) [2]. Принято 
считать, что существует две изо-
формы ЦОГ  – ЦОГ-1 и  ЦОГ-2. 
ЦОГ-1, участвующая в  синтезе 
ПГ, выполняющих гомеостатиче-
ские функции, экспрессируется, 
как правило, в состоянии покоя. 
Экспрессия ЦОГ-2, наоборот, наи-
более активно происходит при 
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стрессе и воспалении [3–5]. Однако 
на сегодняшний момент времени 
установлено, что и ЦОГ-2 посто-
янно экспрессируется в некоторых 
тканях в небольшом количестве, 
а ПГ, синтезируемые с помощью 
ЦОГ-1, участвуют в  воспалении 
[6–8]. 
Большинство представленных 
на фармацевтическом рынке НПВП 
ингибируют обе изоформы ЦОГ, 
но в разной степени [9]. Нимесулид 
(N-(4-нитро-2-феноксифенил)-
метансульфонамид) относится 
к сульфонанилидам и преимуще-
ственно ингибирует ЦОГ-2. Так, 
соотношение ЦОГ-2/ЦОГ-1 со-
ставляет 0,038 [10]. 
НПВП также различаются по про-
изводному константы диссоциа-
ции кислоты (рК). Большинство 
препаратов данной группы пред-
ставляют собой органические 
кислоты с  низкими значениями 
рК. Эти соединения накаплива-
ются в участках воспаления, по-
скольку в последних уровень pH 
ниже, чем в интактных участках. 
Показатель кислотности (pKa) 
нимесулида составляет 6,4, что 
близко к  нейтральному. Этим, 
в частности, может объясняться 
его хорошая абсорбция в  желу-
дочно-кишечном тракте, лучшая 
проницаемость через клеточные 
и тканевые барьеры. Он меньше 
ионизируется, поэтому не удер-
живается в  слизистой оболочке 
и не захватывается митохондри-
ями. Как следствие, низкая частота 
НПВП-гастропатий [11]. 
Максимальная концентрация ни-
месулида в  плазме достигается 
через два часа, терапевтически 
значимая – через полчаса [12–15].

Эффективность 
и дополнительные свойства 
Нимесулид активно используется 
при острой и хронической боли, 
а также в ревматологии и травмато-
логии [16]. Как эффективный и бы-
стро действующий анальгетик он 
применяется в послеоперационный 
период [17]. 
Эффективность нимесулида при 
разных нозологиях подтверждена 
как в зарубежных, так и в отечест-
венных исследованиях. 

Так, после удаления трех моляров 
под местной анестезией на фоне 
регулярного приема нимесулида 
полное исчезновение боли на-
блюдалось через 48 часов, кето-
профена – через семь дней [18]. 
При острой боли в нижней части 
спины эффективность нимесулида 
в дозе 200 мг/сут была выше, чем 
эффективность ибупрофена в дозе 
600 мг три раза в день [19]. В лече-
нии воспаления периартикулярных 
мягких тканей нимесулид оказался 
эффективнее диклофенака [20]. 
Результаты российских клини-
ческих исследований также под-
твердили эффективность ниме-
сулида. Препарат превосходил 
или по крайней мере не уступал 
препаратам сравнения, чаще ди-
клофенаку [21]. 
Нимесулид помимо ЦОГ-за ви-
симых обладает другими эффек-
тами. Так, его мощное противово-
спалительное действие реализуется 
не только за счет ингибирования 
ЦОГ, но и за счет повышения ак-
тивности CD73, белка клеточной 
мембраны лимфоцитов нуклеоти-
дазы, расщепляющей аденозин-
монофосфат до аденозина, что 
способствует повышению кон-
центрации аденозина [22]. 
Нимесулид способен угнетать 
коллагеназы, снижать актив-
ность цитокинов (прежде всего 
интерлейкина 6) и субстанции Р. 
Как следствие, предупреждается 
и уменьшается индуцированный 
апоптоз хондроцитов [23]. Это 
препятствует снижению синтеза 
протеогликанов и гликозамино-
гликанов, а также кальцификации 
матрикса [24]. Вероятно, данный 
эффект опосредуется антиокси-
дантными свойствами нимесулида. 
Подавление синтеза супероксид-
ных радикалов вызывает инги-
бирование активности каспазы 3, 
принимающей участие в развитии 
апоптоза многих клеток, включая 
хондроциты. В то же время уста-
новлено, что нимесулид способ-
ствует апоптозу раковых клеток 
поджелудочной железы PANC-1. 
Согласно результатам вестерн-
блоттинга, нимесулид увеличи-
вает экспрессию расщепленной 
каспазы 3 и регулятора апоптоза 

(В-клеточная лимфома 2 – ассо-
циированный белок X), а  также 
уменьшает экспрессию прокаспа-
зы 3 и В-клеточной лимфомы 2. 
Кроме того, нимесулид уменьшает 
уровень фактора роста эндотелия 
сосудов, что указывает на способ-
ность предотвращать ангиогенез 
опухоли [25]. Отмечены также ней-
ропротективные свойства нимесу-
лида при церебральной ишемии 
[26]. Получены данные о его спо-
собности улучшать когнитивные 
функции у пациентов старшей воз-
растной группы, преимущественно 
за счет снижения уровня транс-
формирующего фактора роста β1, 
интерлейкинов 1β и 6. Необходимо 
отметить, что больные получали 
НПВП по  поводу хронической 
скелетно-мышечной боли [27]. 
Описаны также антигиперглике-
мические свойства нимесулида 
[28], что может стать аргументом 
при выборе противовоспалитель-
ной терапии пациентам с риском 
развития сахарного диабета. 

Оптимизация лечения 
за счет лекарственной формы
Согласно основным принципам 
пациент-ориентированного под-
хода к  оказанию медицинской 
помощи, который становится все 
более актуальным, при назначении 
терапии важно максимально учи-
тывать потребности и возможно-
сти больного. 
В  последние  годы все большую 
популярность приобретают как 
диспергируемые формы лекарст-
венных препаратов, так и формы 
для приготовления суспензий. 
Разработка нимесулида в виде гра-
нул для приготовления суспензии 
(препарат Нимесил) имеет особое 
значение для пациентов с хрони-
ческой болью различного генеза 
и коморбидной патологией, сопро-
вождающейся слабостью мышц 
кистей, нарушением функции су-
ставов кистей, мелкой моторики 
из-за тремора, пожилых пациен-
тов с болезнью Паркинсона, име-
ющих признаки саркопении или 
нарушения глотания. Ключевой 
момент – немедленное высвобо-
ждение лекарственного средства 
и  повышение биодоступности, 
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что обеспечивает более полный 
лечебный эффект. Так, максималь-
ная концентрация в плазме крови 
после перорального приема одно-
кратной дозы нимесулида (пре-
парат Нимесил), составляющей 
100 мг, достигается в среднем через 
два-три часа [29]. Кроме того, при-
менение данной лекарственной 
формы обусловливает прием до-
статочного количества жидкости. 
Эта незначительная на  первый 
взгляд деталь может быть важ-
ной при ведении коморбидных 
пациентов, находящихся в группе 
риска развития патологии почек 
или ожирения. Данная лекарствен-
ная форма также может считаться 
предпочтительной у пациентов, 
опасающихся побочных эффек-
тов таблетированных НПВП [30].

Безопасность 
Рациональный пациент-ориенти-
рованный подход к  назначению 
препаратов также предполагает 
максимально возможное внимание 
к коморбидной патологии для сни-
жения риска развития наиболее 
прогнозируемых нежелательных 
реакций. 
Риск возникновения эрозивно-
язвенных повреждений желу-
дочно-кишечного тракта при те-
рапии нимесулидом умеренный 
[31], что связано с химическими 
свойствами вещества. Более того, 
в нескольких экспериментальных 
работах выявлено гастропротек-
тивное действие нимесулида при 
развитии НПВП-индуцированных 
язв [32, 33]. 
Необходимо отметить, что данные 
факты не отменяют необходимо-
сти проявлять настороженность 
в  отношении развития неже-
лательных явлений со стороны 
желудочно-кишечного тракта. 
Не следует забывать и о потенци-
альном риске развития сердечно-
сосудистой патологии. Частота 
подобных осложнений у  паци-
ентов, использующих НПВП, со-
ставляет 0,5–1,0 на 100 больных 
в год, что примерно в четыре раза 
больше, чем в общей популяции 
[34–37]. Значимым фактором 
развития и  прогрессирования 
как гастроэнтерологической, так 

и сердечно-сосудистой патологии 
считается бесконтрольный прием 
НПВП. 
Нимесулид характеризуется срав-
нительно низким риском развития 
сердечно-сосудистых катастроф. 
При оценке риска ишемическо-
го инсульта, ассоциированного 
с приемом НПВП, показано, что 
из 32 препаратов наибольший риск  
наблюдался при применении ке-
торолака (отношение рисков (ОР) 
1,46 при 95%-ном доверительном 
интервале (ДИ) 1,19–1,78). На фоне 
лечения диклофенаком, индомета-
цином, рофекоксибом, ибупрофе-
ном, нимесулидом, диклофенаком 
с мизопростолом и пироксикамом 
(препараты указаны в  порядке 
уменьшения риска) он был значи-
тельно повышен. Риск развития 
инфаркта миокарда был наиболь-
шим при применении кеторолака 
(OР 2,06 (95% ДИ 1,83–2,32)). Далее 
в порядке убывания такового сле-
довали индометацин, эторикок-
сиб, рофекоксиб, диклофенак, 
фиксированная комбинация ди-
клофенака с мизопростолом, пи-
роксикам, ибупрофен, напроксен, 
целекоксиб, мелоксикам, нимесу-
лид и кетопрофен (ОР 1,12 (95% 
ДИ 1,03–1,22)) [38]. Доказано, что 
нимесулид не повышает частоту 
тромбозов по сравнению с  дру-
гими селективными ингибито-
рами ЦОГ-2 [39–41]. При этом 
селективные ингибиторы ЦОГ-2, 
включая нимесулид, потенциаль-
но способствуют формированию 
сердечной недостаточности за 
счет задержки воды и натрия и, 
как следствие, увеличения общего 
сосудистого сопротивления [42]. 
Известно, что пациенты с болевым 
синдромом, имеющие коморбид-
ную патологию, вынуждены при-
нимать на  постоянной основе 
препараты, которые потенциаль-
но взаимодействуют с НПВП. За 
счет этого не только увеличивается 
лекарственная нагрузка на орга-
низм, но  и повышается вероят-
ность развития нежелательных 
реакций. Нимесулид не является 
субстратом для гликопротеина Р, 
мембранного белка, отвечающего 
за транспорт билирубина, стеро-
идов и  многих других веществ, 

следовательно, лекарственные 
взаимодействия, ассоциирован-
ные с этим белком, исключаются. 
Кроме того, нимесулид не является 
субстратом для окисления систе-
мой CYP2C9, поскольку вместо 
кислотных остатков, участвующих 
в трансформации CYP2C9, его мо-
лекула содержит NO-группы. Это 
означает, что по сравнению с дру-
гими НПВП риск лекарственных 
взаимодействий у него значитель-
но ниже [43, 44]. 
Вследствие подавления синтеза 
простагландинов нимесулид может 
отрицательно влиять на течение 
беременности и/или на развитие 
эмбриона, приводить к преждевре-
менному закрытию артериального 
протока, гипертензии в системе ле-
гочной артерии плода, нарушению 
функции почек с развитием почеч-
ной недостаточности и олигурии 
у плода. Абсолютный риск разви-
тия аномалии сердечно-сосудистой 
системы увеличивается с  1,0 до 
1,5%. Считается, что риск возра-
стает по  мере увеличения дозы 
препарата и  длительности его 
применения. 
Результаты эпидемиологических 
исследований свидетельствуют 
о  возможном увеличении риска 
самопроизвольного аборта, кро-
вотечений, снижении контрак-
тильности матки, возникновении 
периферических отеков у матери. 
Данных о проникновении нимесу-
лида в грудное молоко не получено. 
Тем не менее применение нимесу-
лида противопоказано не только 
в период беременности, но и в пе-
риод лактации.
При планировании беременности 
необходима консультация с леча-
щим врачом [29].

Заключение
Нимесил  – препарат, который 
помимо противовоспалительно-
го действия обладает множеством 
дополнительных свойств. 
Высокая скорость наступления 
эффекта и профиль безопасности 
наряду с удобством применения 
обусловливают преимущество 
Нимесила перед другими НПВП 
у определенных групп коморбид-
ных пациентов.  
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Patient-Oriented Therapy with Nimesulide: Safety and Optimal Dosage Form
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Nimesulide is a non-steroidal anti-in� ammatory drug. It is characterized by a predominant inhibition 
of cyclooxygenase-2 and the e� ect on the content of adenosine in the focus of in� ammation. 
In addition to inhibition of cyclooxygenase, nimesulide has a number of other e� ects. In particular, we are 
talking about the multidirectional e� ect on cell apoptosis. On the one hand, it is known its ability to inhibit 
apoptosis of chondrocytes, on the other – to accelerate the apoptosis of pancreatic cancer cells. Widely discussed 
its anti-ischemic e� ect on neurons, the ability to suppress the production of interleukin 6, and to have 
an anti-glycating e� ect. 
� e advantages of the drug should also include relatively low risk of complications from the gastrointestinal tract 
and cardiovascular disasters. 
� e dosage form is no less important. � e convenient soluble form in the form of granules contributes not only 
to better bioavailability of nimesulide, but also to the increase of adherence of patients to treatment. 
� e knowledge of the mechanism of the drug action, its pleiotropic e� ects, safety pro� le, and features of di� erent 
dosage forms is necessary for the implementation of a patient-oriented approach to therapy.
Key words: nimesulide, nonsteroidal anti-in� ammatory drugs, e�  cacy, safety, patient-oriented therapy
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