
Идеальная стратегия терапии любого заболевания

предполагает этиотропный и патогенетический подход.

Всегда следует искать причину болезни (например, если ее

развитие вызвано инфекционным агентом), а когда это не-

возможно (как в подавляющем большинстве случаев при

хронических заболеваниях), четко выделить основные зве-

нья ее патогенеза. Точное знание направления фармакоте-

рапии ориентирует на очень высокий результат, которого

можно достичь в процессе лечения: полное прекращение

прогрессирования болезни, т. е. стойкая медикаментозная,

а при благоприятном стечении обстоятельств и безмедика-

ментозная ремиссия или даже полное выздоровление. 
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Эффективный контроль скелетно-мышечной боли (СМБ) – одна из главных задач медицинской помощи при наиболее распростра-

ненных ревматических заболеваниях, таких как остеоартрит (ОА) и неспецифическая боль в спине (НБС). Существенная часть

больных (по данным эпидемиологических исследований, около 40–50%) считают назначенное им лечение малоэффективным и не

удовлетворены его результатами. Причинами этого являются фенотипическое разнообразие СМБ, индивидуальные особенности

ответа на анальгетические препараты и наличие коморбидной патологии (в частности, метаболических нарушений и депрессии).

В плацебоконтролируемых исследованиях показано, что монотерапия наиболее популярными препаратами для лечения ОА и НБС

(нестероидные противовоспалительные препараты – НПВП, опиоиды, локальные инъекции глюкокортикоидов, дулоксетин и др.)

обеспечивает значительное уменьшение боли (>50%) лишь примерно у половины больных. Это определяет необходимость проведе-

ния индивидуализированной комплексной терапии, направленной на различные звенья патогенеза боли. 

Первым этапом лечения СМБ должно быть рациональное применение НПВП. Препаратом выбора может считаться нимесулид, об-

ладающий благоприятным сочетанием эффективности, хорошей переносимости и приемлемой стоимости. Важным элементом лече-

ния хронической СМБ также является использование медленнодействующих противовоспалительных средств, таких как диацереин.
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Effective control of musculoskeletal pain (MSP) is one of the main tasks of medical care for the most common rheumatic diseases, such as

osteoarthritis (OA) and non-specific back pain (NSBP). Epidemiological surveys have shown that a substantial proportion (about 40–50%) of

patients consider their assigned treatment to be ineffective and are dissatisfied with its results. The reasons for this are a phenotypic diversity of

MSP, individual responses to analgesic drugs, and comorbidities (particularly metabolic disorders and depression). Placebo-controlled trials

have demonstrated that monotherapy with the most popular drugs (non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), opioids, local glucocor-

ticoid injections, duloxetine, etc.) for the treatment of OA and NSBP provides significant pain relief (>50%) in only nearly one-half of patients.

This necessitates comprehensive and individualized patient therapy aimed at different components of the pathogenesis of pain. 

The first step in the treatment of MSP should be the rational use of NSAIDs. Nimesulide that has a favorable combination of efficacy, good 

tolerability, and an acceptable cost may be considered as the drug of choice. The important element of treatment for chronic MSP is also the

use of slow-acting anti-inflammatory drugs, such as diacerein.
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Данный принцип – лечение до достижения цели – хоро-

шо известен ревматологам и активно реализуется, в частно-

сти при ведении больных ревматоидным артритом (РА). Вы-

делен формальный «маркер» достижения цели терапии: по-

казатели суммарной активности болезни (DAS28), которые

хорошо коррелируют с такими важными критериями про-

грессирования, как нарастание рентгенологических измене-

ний в суставах, что существенно облегчает работу врача [1]. 

К сожалению, далеко не при всех заболеваниях суставов

и позвоночника цель терапии точно определена. Прежде

всего это касается наиболее распространенных ревматиче-

ских заболеваний – остеоартрита (ОА) и неспецифической

боли в спине (НБС). Проблема заключается в гетерогенно-

сти и различных фенотипах этих нозологических форм, а

также в отсутствии единой концепции их патогенеза. Нет и

общепризнанной патогенетической терапии, т. е. методов,

позволяющих замедлить прогрессирование или развитие

рецидивов ОА и НБС и избежать хирургического вмеша-

тельства, которое завершает безуспешные попытки фарма-

котерапии. Поэтому основным направлением лечения ОА и

НБС является устранение их основного проявления – ске-

летно-мышечной боли (СМБ), по сути – симптоматическая

терапия, направленная на облегчение страданий пациента.

В обзоре, посвященном современному состоянию проб-

лемы ОА, J. Martel-Pelletier и соавт. [2] отмечают: «Фармако-

логическое лечение в основном связано с облегчением сим-

птомов, и нет лекарственного средства, модифицирующего

болезнь (т. е. лечения, которое уменьшает симптомы в до-

полнение к замедлению или остановке прогрессирования

заболевания), одобренного регулирующими органами»

(«Pharmacological treatments are mostly related to relief of symp-

toms and there is no disease-modifying OA drug (that is, treatment

that will reduce symptoms in addition to slowing or stopping of

disease progression) yet approved by the regulatory agencies»). 

В отношении НБС такая же позиция обозначена авторами

другого обзора, опубликованного в 2017 г. в журнале Lancet:

«Поскольку неспецифическая боль в спине не имеет извест-

ной патоанатомической причины, лечение фокусируется на

уменьшении боли и ее последствий» («Because non-specific

low back pain does not have a known pathoanatomical cause,

treatment focuses on reducing pain and its consequences») [3].

Но можно ли расценивать боль лишь как симптом? Хо-

рошо известна корреляция между выраженностью СМБ и

прогрессированием ОА; так же и интенсивная и стойкая

НБС взаимосвязана с хронизацией этого заболевания, фор-

мированием стойких нарушений функции позвоночника и

потребностью в хирургических вмешательствах. На первый

взгляд причинно-следственная связь между болью и вы-

звавшей ее патологией понятна: этот симптом возникает

как проявление заболевания, и чем тяжелее структурные из-

менения, чем быстрее прогрессирует поражение суставов и

позвоночника, чем более выражены функциональные нару-

шения, тем сильнее становятся болевые ощущения. 

Однако боль – не просто неприятное субъективное чув-

ство. Это многофакторный процесс, в развитии которого

принимают участие различные системы организма: локаль-

ная реакция тканей непосредственно в области поврежде-

ния, активация всех уровней ноцицепции (от перифериче-

ских болевых рецепторов до ЦНС), вовлечение эндокрин-

ной и сердечно-сосудистой систем, формирование пове-

денческой реакции и т. д. [4].

Изначально боль – приспособительный процесс, «сиг-

нал тревоги», призванный обеспечить функциональный по-

кой поврежденной части тела при ранении или травме. Но

при хроническом заболевании полное восстановление не-

возможно, и организм вынужден адаптироваться к новым

условиям, вызванным патологическим процессом, на ином,

нефизиологическом уровне. Роль боли в этой ситуации ста-

новится патологической [4]. Ведь болевое ощущение тесно

связано с воспалительной реакцией – стойкая активация

болевых рецепторов и возбуждение ноцицептивных нейро-

нов сопровождаются выбросом нейромедиаторов и цитоки-

нов, способных вызывать хемотаксис клеток «воспалитель-

ного ответа», синтез медиаторов воспаления (простагланди-

нов, лейкотриенов и окиси азота), активацию симпатико-

адреналовой системы и др. [4, 5]. Так, один из наиболее изу-

ченных нейромедиаторов – фактор роста нервов (ФРН) –

оказывает существенное влияние на развитие иммунного

воспаления, стимулируя пролиферацию и дифференциров-

ку CD4 T-лимфоцитов (Т-хелперов) [6]. Провоспалитель-

ным потенциалом обладают такие нейромедиаторы, актив-

но синтезируемые нейроглией и самими нервными оконча-

ниями, как кальцитонин-родственный пептид, тахикинины

(в частности, субстанция Р), меланокортины, вазоактивный

интестинальный пептид, гипофизарный полипептид, акти-

вирующий аденилатциклазу (PACAP), грелин и др. [7–9]. 

Очевидно, боль – не только следствие, но и один из важ-

ных факторов прогрессирования хронического заболевания,

определяющий персистенцию воспалительной реакции,

рефлекторный гипертонус мышц, нарушения биомеханики,

а также изменения ЦНС (центральная сенситизация, де-

прессия, тревожность, негативные поведенческие реакции).

Можно предположить, что эффективный контроль боли при

заболеваниях суставов и позвоночника не только уменьшает

страдания и улучшает качество жизни, но и способствует за-

медлению прогрессирования болезни и предотвращает ее

рецидивы. Подтверждением этого является хорошо извест-

ный факт: часто при ОА и НБС значительное уменьшение

болевых ощущений, которое достигается применением

анальгетиков, не имеющих какого-либо противовоспали-

тельного, метаболического или репаративного потенциала,

способно привести к стойкой многомесячной ремиссии и

значительному восстановлению функции. Такой эффект мо-

жет отмечаться при использовании, например, местных ане-

стетиков или даже плацебо, причем в тех случаях, когда име-

ются выраженные структурные изменения суставов и позво-

ночника, т. е. «органическая» причина для сохранения кли-

нических проявлений и прогрессирования болезни. 

Блестящей иллюстрацией эффекта плацебо при ОА ста-

ла недавно опубликованная работа R. Altman и соавт. [10].

Авторы провели метаанализ 38 рандомизированных контро-

лируемых исследований (РКИ), в которых внутрисуставное

(в/с) введение гиалуроновой кислоты или глюкокортикои-

дов (ГК) сравнивалось с плацебо (физиологический рас-

твор). Оказалось, что в/с введение плацебо обеспечивало

весьма высокий клинический результат в сравнении с исход-

ным уровнем в плане уменьшения боли. Так, кратковремен-

ное (до 3 мес) улучшение было оценено у 1705 больных, при

этом величина эффекта составила -0,68 (95% доверительный

интервал, ДИ – от -0,78 до -0,57; р<0,001). В то же время

плацебо демонстрировало и достоверное улучшение при

оценке у 1445 больных в срок от 6 до 12 мес (!): величина эф-
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фекта составила -0,61 (95% ДИ – от -0,76 до -0,45; р<0,001).

Получается, что физиологический раствор действует не на-

много хуже, чем гиалуроновая кислота – средство, которое

многие эксперты относят к числу патогенетических при ОА. 

Еще одним примером парадоксально стойкого эффекта

«чистых» анальгетиков при СМБ является успешное приме-

нение эпидуральных блокад с местными анестетиками при

сильнейшей радикулярной боли, связанной с грыжами

межпозвоночного диска. Это подтверждают результаты ме-

таанализа 43 РКИ (n=3641), в котором сопоставлялась эф-

фективность эпидуральных инъекций ГК, местных анесте-

тиков и неэпидуральных введений аналогичных препаратов

в качестве контроля. Было показано, что вероятность дос-

тижения клинически значимого уменьшения боли сущест-

венно выше при эпидуральном введении ГК в сравнении с

контролем: отношение шансов (ОШ) составило 4,07 (95%

ДИ – 2,44–6,79). Но применение только местного анестети-

ка давало близкие результаты: ОШ – 3,18 (95% ДИ –

2,37–4,27). Суммарно преимущество введения ГК в сравне-

нии с местными анестетиками было минимальным: ОШ –

1,28 (95% ДИ – 0,98–1,67) [11]. При этом отмечено не толь-

ко кратковременное, но и стойкое купирование боли, что

подтверждается данными метаанализа 12 РКИ [12].

Получается, что введение местного анестетика, действие

которого продолжается лишь несколько часов, позволяет до-

биться значительного и длительного терапевтического успеха

при сохранении грыжи диска, повреждении нервного кореш-

ка и перирадикулярном воспалении – основных проявлени-

ях заболевания, на которые это средство прямо не влияет.

Таким образом, при отсутствии иных четко очерченных

целей фармакотерапии при ОА и НБС такой целью следует

признать максимально полное и быстрое купирование бо-

ли. Основным критерием эффективности в данной ситуа-

ции будет субъективное уменьшение выраженности боле-

вых ощущений и, как комплексный и очень важный пока-

затель, удовлетворенность больных результатами лечения.

По данным серии клинических исследований, пациенты

дают высокую оценку («хорошая» или «очень хорошая»)

анальгетической терапии при снижении боли >50% по ви-

зуальной аналоговой шкале (ВАШ) [13–16]. Но добиться

такого ответа на терапию удается далеко не во всех случаях. 

Именно поэтому в последние годы так активно изучает-

ся проблема неадекватной терапии СМБ и неудовлетворен-

ности больных ее результатами. И это, без преувеличения,

глобальная проблема [17]. Ее значение показывают, в част-

ности, результаты известного эпидемиологического иссле-

дования H. Breivik и соавт. [18], охватившего 15 стран Евро-

союза и Израиль. Согласно полученным данным, 19% жите-

лей развитых стран испытывают хроническую боль, причи-

ной которой в подавляющем большинстве случаев является

патология скелетно-мышечной системы. Только в пяти го-

сударствах Евросоюза (Великобритания, Франция, Испа-

ния, Германия и Италия) около 50 млн жителей страдают от

боли, причем 11,2 млн испытывают сильную боль [19].

Большинство из этих пациентов (примерно 2/3) периодиче-

ски или регулярно принимали анальгетики, в основном не-

стероидные противовоспалительные препараты (НПВП):

55% – безрецептурные и 44% – рецептурные; 13 и 23% –

безрецептурные и рецептурные слабые опиоиды, 5% –

сильные опиоиды. Но при этом более 40% опрошенных со-

общали о неадекватном контроле боли (рис.1) [18]. 

В последние годы в рамках международной программы

SORT (Survey of Osteoarthritis Real World Therapies – Обзор ле-

чения ОА в реальной практике) в ряде стран изучалась удов-

летворенность больных ОА проводимым лечением. Так, 

P.G. Conaghan и соавт. [20] опросили 1187 больных ОА (сред-

ний возраст – 68 лет), проживающих в шести государствах Ев-

ропы, для оценки неадекватного контроля боли. Критерием

оценки являлся индекс BPI (Brief Pain Inventory – краткая

оценка боли): лечение считалось недостаточно эффективным,

если BPI был >4 баллов из 10 возможных. Согласно получен-

ным данным, большинство пациентов (54%) с ОА имели неаде-

кватный контроль боли (рис. 2). Факторами, ассоциирующи-

мися с плохим ответом на терапию, оказались женский пол,

поражение обоих коленных суставов, высокий индекс массы

тела (ИМТ), депрессия и коморбидный сахарный диабет.

Совсем недавно близкие данные были представлены

учеными из Бразилии P.А. Laires и соавт. [21]: при обследо-

вании 197 больных ОА неадекватный контроль боли (BPI >4

баллов) был зафиксирован в 51,3% случаев.

То, что существенная часть пациентов с ОА и хрониче-

ской НБС не удовлетворены результатами лечения, не уди-

вляет. Сегодня в арсенале врача нет препаратов, способных

полностью или хотя бы в значительной степени купировать

боль во всех случаях при этих заболеваниях. Так, по данным

РКИ, число пациентов с ОА, ответивших на лечение (улуч-

шение >50%) наиболее популярными средствами, составля-

ет не более 50%. При этом использовались препараты с са-

мым разным механизмом действия. 

Начать следует с НПВП – признанного инструмента

контроля боли. Так, R. Moore и соавт. [22] провели метаана-

лиз серии 12-недельных РКИ, в которых эффективность

различных НПВП сравнивалась с плацебо (n=3354). На фо-

не активной терапии число лиц с улучшением >50% соста-

вило 45–50%, в группах плацебо – 30–35%. 
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Рис. 1. Неадекватный контроль боли: результаты опроса
4839 пациентов с хронической болью в 15 странах Европы 

и Израиле [18]

Адекватное обезболивание     

Неадекватное обезболивание

40%

Рис. 2. Неадекватная терапия боли у пациентов с ОА 
крупных суставов: исследование SORT (n=1187) [20]

Адекватное обезболивание     

Неадекватное обезболивание

54%



Примерно такое же число ответивших на лечение отме-

чается и при использовании в/с инъекций гиалуроновой

кислоты, которую широко используют для лечения ОА

крупных суставов. Интересно отметить серьезное расхожде-

ние в оценке терапевтического потенциала гиалуроната по

данным открытых исследований, в реальной клинической

практике (например, в нашей стране эффективность «про-

теза синовиальной жидкости» традиционно оценивается

очень высоко) и по результатам хорошо организованных

международных РКИ. Последние часто демонстрируют

лишь небольшое преимущество гиалуроновой кислоты в

сравнении с плацебо [23, 24].

Весьма показательны результаты недавнего РКИ R. Leigh-

ton и соавт. [25], в котором оценивалась эффективность 

однократной в/с инъекции высокомолекулярной синтети-

ческой гиалуроновой кислоты и ГК (метилпреднизолон) 

у 442 больных ОА коленного сустава. Через 12 нед число от-

ветивших на лечение по WOMAC-боль (уменьшение на

>40%) в исследуемых группах не различалось (44,6 и 46,2%

соответственно, т. е. <50%). 

Дулоксетин – антидепрессант из группы селективных

ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС), кото-

рый с успехом используется для лечения невропатической

боли и фибромиалгии. Он занял важное место в терапии ОА

и НБС как средство, влияющее на феномен «центральной

сенситизации», во многом определяющий хронизацию бо-

ли при этих заболеваниях. В cерии РКИ подтвержден хоро-

ший терапевтический потенциал дулоксетина при ОА. Но,

тем не менее, число пациентов, у которых такая терапия эф-

фективна, составляет около 40–50%, в то время как при ис-

пользовании плацебо – около 30% [26]. 

Как видно, ни один из современных фармакологических

препаратов, применяемых для лечения СМБ, не может счи-

таться идеальным, обеспечивающим полный терапевтиче-

ский успех у большинства пациентов. Причинами этого, как

было отмечено выше, являются фенотипическое разнообра-

зие ОА и НБС, а также влияние коморбидных состояний (де-

прессия, тревожность, метаболические нарушения и т. д.). 

Для адекватного контроля боли предлагается применять

наиболее мощные анальгетики – опиоиды. Так, в последние

годы в клиническую практику внедряются новые средства

этого ряда, обладающие хорошей эффективностью и прием-

лемым уровнем безопасности, например тапентадол, сочета-

ющий в себе свойства агониста опиоидных рецепторов и

СИОЗС [27, 28]. Однако опиоиды, которые прекрасно об-

легчают сильнейшую боль, вызванную хирургическими вме-

шательствами и острыми травмами, не столь эффективны

при хронической СМБ. К тому же их клиническое примене-

ние ограничивается плохой переносимостью – нежелатель-

ные реакции (НР) становятся причиной прерывания лече-

ния у 15–50% больных, а также риском привыкания и неце-

левого (криминального) использования [29, 30]. 

Большие надежды на прогресс в лечении ОА и хрониче-

ской НБС связаны с применением генно-инженерных био-

логических препаратов (ГИБП), способных целенаправлен-

но воздействовать на цитокины, играющие ключевую роль

в развитии «воспалительного каскада» и формировании

хронической СМБ. Эти надежды определяются поистине

революционным успехом, который был достигнут при ис-

пользовании ГИБП в лечении ревматических заболеваний,

вызванных иммунным воспалением (РА и спондилоартри-

ты) [31]. Как уже было отмечено, основные провоспали-

тельные цитокины – интерлейкин (ИЛ) 1, 6, фактор некро-

за опухоли α (ФНОα) – играют ключевую роль в развитии

персистирующего воспаления при ОА и хронической НБС,

следовательно, ингибиторы этих субстанций или их рецеп-

торов, как представлялось, должны не только оказывать вы-

раженное анальгетическое действие, но и предотвращать

прогрессирование и рецидивы болезни. 

К сожалению, клинические исследования не подтвер-

дили это предположение. Так, X. Chevalier и соавт. [32] изу-

чили эффективность рекомбинантного ингибитора рецеп-

тора ИЛ1 (ИЛ1Ra) анакинры при ОА. В этом РКИ 170 паци-

ентам с ОА коленного сустава была выполнена однократная

в/с инъекция анакинры в дозе 50 или 150 мг либо плацебо

(физиологический раствор). Согласно полученным дан-

ным, достоверного улучшения состояния по динамике ин-

декса WOMAC у больных, получавших активную терапию, в

сравнении с группой плацебо не отмечено.

Не слишком успешными оказались и результаты при-

менения ГИБП при НБС. D. Pimentel и соавт. [33] выполни-

ли метаанализ данных наблюдательного исследования

(n=143) и 11 РКИ (n=539), в которых сравнивалось дейст-

вие эпидуральной инъекции ингибиторов ФНОα этанер-

цепта, адалимумаба, инфликсимаба, экспериментального

REN-1654 и плацебо. Статистически значимое отличие от

плацебо по динамике болевых ощущений было выявлено

лишь в 5 РКИ, но уровень эффекта оценивался лишь как

умеренный или незначительный.

Большое внимание исследователей и практикующих

врачей приковано к новой «мишени» фармакотерапии боли

при хронических заболеваниях – ФРН. В настоящее время

разработано несколько ГИБП – танезумаб, фурланумаб и

фасинумаб (REGN475), представляющих собой монокло-

нальные антитела, способные блокировать ФРН и сущест-

венно снижать сенситизацию периферических болевых ре-

цепторов [34]. В нескольких крупных РКИ показана эффек-

тивность нового класса анальгетиков. Наиболее изученным

из ингибиторов ФРН является танезумаб: его вводят внутри-

венно в дозе 5 или 10 мг 1 раз в 2 мес. Серия масштабных хо-

рошо организованных РКИ, участниками которых стали ты-

сячи пациентов с ОА коленного и тазобедренного суставов,

четко показала его преимущество, особенно в комбинации с

НПВП, в сравнении с монотерапией НПВП (напроксен, це-

лекоксиб и диклофенак) или опиоидами (оксикодон). Но в

этих работах выявлен и ряд недостатков танезумаба, что в

итоге приостановило его регистрацию и начало применения

в реальной практике. Это серьезные НР: появление сенсор-

ных симптомов (парестезия и гипестезия), в некоторых слу-

чаях развитие полиневропатии, а также ускорение прогрес-

сирования ОА, которое у отдельных пациентов потребовало

выполнения эндопротезирования [35–37].

Также проведено 4 РКИ (n=2109), в которых изучался

лечебный потенциал трех различных ингибиторов ФРН (та-

незумаб, фурланумаб и фасинумаб) при НБС. Результаты

исследований оказались скромными: только танезумаб про-

явил клинически значимую, хотя и относительно неболь-

шую, анальгетическую активность. Стандартизированная

разница средних для значимого клинического ответа в груп-

пах танезумаба и плацебо составила -0,44 (95% ДИ – от 

-0,81 до -0,07), что соответствует лишь умеренному отличию.

При этом число НР (прежде всего, неврологических) на фо-
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не использования ингибиторов ФРН

было значимо больше, чем на фоне

применения плацебо: ОШ – 1,93 [38].

Как видно, проблема эффектив-

ного контроля СМБ требует самого

серьезного внимания (см. таблицу). 

И ее решение нельзя связать с приме-

нением какого-либо одного, пусть да-

же самого революционного, класса

фармакологических средств. Ключ к

достижению успеха при лечении СМБ

– в индивидуальном подходе с учетом

особенностей конкретного пациента,

комплексной терапии с использовани-

ем препаратов, имеющих различные

«точки приложения» [4, 39]. Ведь даже

терапия простыми, хорошо известны-

ми анальгетическими препаратами мо-

жет быть успешной, если они правиль-

но подобраны и назначены своевре-

менно и в адекватной дозе. Однако в реальной клинической

практике это нередко вызывает серьезные затруднения. 

M. Gore и соавт. [40] оценивали, как часто врачи Велико-

британии прекращают, изменяют или усиливают терапию

различными обезболивающими препаратами при ОА и хро-

нической НБС. Оказалось, что при использовании любых

анальгетиков в течение первого месяца терапии первый на-

значенный препарат отменяется практически всегда из-за

недостаточного эффекта, непереносимости и (реже) купиро-

вания боли. Так, при терапии ОА неселективными НПВП 

(н-НПВП) частота отмен составляет 91,9%, селективными

НПВП (с-НПВП) – 86,9%, парацетамолом – 91,4%, трама-

долом – 89,7%, слабыми опиоидами – 93,2%, сильными

опиоидами – 84,3%; при хронической НБС частота отмен 

н-НПВП – 97,2%, с-НПВП – 94,0%, парацетамола – 95,0%,

трамадола – 92,8%, слабых опиоидов – 97,0%, сильных опио-

идов – 86,8%. Частота переключения на другой препарат со-

ставляла от 30 до 60%, усиления терапии – от 7,5 до 15,2%.

Согласно выводам авторов, полученные данные свидетельст-

вуют о несовершенной системе выбора лекарства для лече-

ния боли. Так, если врач назначает лечение, впоследствии в

2/3 случаев ему приходится его отменять, назначать другое,

увеличивать дозы или добавлять другие препараты. 

Наиболее удачным дебютом терапии острой СМБ сле-

дует считать назначение НПВП. Как было отмечено выше,

воспалительная реакция, возникающая в ответ на повреж-

дение живой ткани, – ключевой момент развития скелетно-

мышечных заболеваний. Поэтому применение противовос-

палительного агента наиболее оправдано: достигается не

только анальгетический эффект, но и разрывается патогене-

тическая цепь, приводящая к хронизации боли и прогресси-

рованию патологического процесса в целом. Ведь НПВП

оказывают комплексное действие на механизмы болезни –

синтез важнейших провоспалительных медиаторов, разви-

тие локального воспалительного отека, периферическая и

центральная сенситизация, а также неоангиогенез [41, 42].

Очевидно, что успех при назначении НПВП зависит от

двух важнейших факторов – использования адекватной

противовоспалительной дозы и достаточной длительности

применения. Ведь для достижения стойкого фармакологи-

ческого эффекта необходимо добиться устойчивой посто-

янной концентрации препарата в плазме крови и области

поражения. Но хотя эти правила представляются очень про-

стыми, в реальной практике они соблюдаются далеко не

всегда. Например, хорошо известно пристрастие россий-

ских врачей к инъекционным формам НПВП. Но при этом

надо понимать, что одно-, двукратные инъекции коротко-

действующего препарата (например, кетопрофена или дик-

лофенака) не могут обеспечить устойчивой концентрации

препарата в плазме крови. Также ошибочной тактикой

представляется применение НПВП «по требованию» или

очень короткими (3–5 дней) курсами. 

Разумеется, выбор препарата крайне важен. Ведь при-

менение НПВП ассоциируется с широким спектром НР, в

том числе представляющих серьезную угрозу для жизни,

прежде всего со стороны желудочно-кишечного тракта

(ЖКТ) и сердечно-сосудистой системы [42]. Поэтому реше-

ние о назначении конкретного НПВП следует основывать

на тщательной оценке соотношения эффективности, безо-

пасности и, конечно, стоимости. 

По-видимому, одним из наиболее удачных НПВП, обла-

дающих сочетанием этих благоприятных свойств, может счи-

таться нимесулид [43–45]. Препарат хорошо подходит для

быстрого облегчения умеренной или выраженной СМБ. Его

молекула, в отличие от многих других НПВП (слабых орга-

нических кислот), имеет свойства основания, что затрудняет

ее проникновение в слизистую оболочку верхних отделов

ЖКТ, снижая тем самым вероятность контактного раздраже-

ния. В то же время нимесулид свободно проникает в область

воспаления, накапливаясь в зоне тканевого повреждения в

большей концентрации, чем в плазме крови [45, 46].  

Из-за высокой биодоступности уже через 30 мин после

перорального приема концентрация препарата в крови дос-

тигает ~50% пиковой, и отмечается отчетливый обезболива-

ющий эффект. Через 1–3 ч наступает пик концентрации

препарата и, соответственно, максимальное анальгетиче-

ское действие [45, 46]. 

Как и все другие НПВП, нимесулид подавляет актив-

ность циклооксигеназы (ЦОГ) 2 в очаге воспаления. Поми-

мо основного фармакологического действия, он характери-

зуется рядом эффектов, не зависимых от класс-специфиче-

ского влияния на синтез простагландинов и во многом оп-
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Ф а к т о р ы ,  в л и я ю щ и е  н а  н е д о с т а т о ч н о  
э ф ф е к т и в н ы й  к о н т р о л ь  С М Б

1. Фенотипическое разнообразие СМБ – преобладание различных патогенетических 
механизмов (например, воспаления, биомеханических нарушений, элементов 
дисфункции ноцицептивной системы и др.)

2. Особенности индивидуального ответа на фармакологические средства

3. Депрессия, тревожность 

4. Неблагоприятный психологический настрой пациента («катастрофизация», 
потребительское поведение, негативный опыт предшествующей терапии)

5. Метаболические нарушения (избыточная масса тела, сахарный диабет 2-го типа)

6. Коморбидные заболевания, затрудняющие проведение адекватной терапии

7. Ошибки при назначении анальгетических препаратов (использование неправильно 
подобранных доз, короткие курсы, монотерапия, отсутствие адекватной профилактики
лекарственных осложнений и т. д.)



ределяющих его терапевтическое своеобразие. Это способ-

ность подавлять синтез провоспалительных цитокинов, ак-

тивность металлопротеиназ (ответственных, в частности, за

разрушение гликопротеинового комплекса хрящевой ткани

при ОА), блокировать фермент фосфодиэстеразу IV, тем са-

мым снижая активность клеток воспалительной агрессии

(макрофагов и нейтрофилов), а также оказывать антигиста-

минное действие [46–48]. 

Эффективность нимесулида при лечении СМБ прошла

серьезную проверку. Например, он не уступает диклофена-

ку и даже превосходит его при лечении острой патологии

околосуставных мягких тканей, что было показано W. Wober

[49]. В этом РКИ 122 больных с тендинитом ротаторов пле-

ча и/или субакромиальным бурситом 14 дней получали ни-

месулид 200 мг/сут или диклофенак 150 мг/сут. Хороший

или отличный эффект на момент окончания исследования в

группе нимесулида отмечен у 82,3% пациентов, в группе ди-

клофенака – у 78,0%. Важное преимущество нимесулида

показала субъективная оценка пациентами переносимости

лечения: 96,8% из них отметили, что нимесулид переносит-

ся хорошо или отлично, при этом аналогичную оценку дик-

лофенаку дали лишь 72,9% участников исследования

(р<0,05). 

Эффективность нимесулида при острой боли в нижней

части спины подтверждена в работе T. Pohjolainen и соавт.

[50], которые сравнивали действие нимесулида 200 мг/сут и

ибупрофена 1800 мг/сут у 102 больных с этой патологией.

Как по степени облегчения боли, так и по влиянию на функ-

цию позвоночника нимесулид превосходил препарат конт-

роля. У больных, получавших нимесулид, динамика индекса

Остверсти в среднем составила 23 балла (с 38 до 15), в то вре-

мя как на фоне приема ибупрофена – 16 (с 35 до 20); р=0,02.

За время терапии нимесулидом НР со стороны ЖКТ возни-

кли лишь у 7% пациентов, а в группе ибупрофена – у 13%.

Терапия нимесулидом дает прекрасные результаты и

при хронической СМБ, в частности при ОА. В РКИ, прове-

денном P. Lü cker и соавт. [51], 199 больных ОА получали ни-

месулид 200 мг или этодолак 600 мг в течение 3 мес. Тера-

певтический потенциал нимесулида оказался выше: его

действие оценили как хорошее или превосходное 80% боль-

ных, в то время как препарату сравнения аналогичную

оценку дали лишь 68% опрошенных. Хотя этодолак отно-

сится к умеренно селективным НПВП и считается препара-

том с очень хорошей переносимостью, число НР в обеих ле-

чебных группах не различалось. 

E. Husskisson и соавт. [52] сравнивали нимесулид 

200 мг/сут или диклофенак 150 мг/сут у 279 больных ОА,

причем курс лечения составил 6 мес. Эффективность препа-

ратов, которая оценивалась по динамике самочувствия

больных и функциональному индексу Лекена, оказалась

фактически одинаковой. При этом нимесулид существенно

превосходил диклофенак по переносимости: НР со стороны

ЖКТ отмечались у 36 и 47% больных соответственно

(p<0,05). 

Наиболее длительным и крупным РКИ нимесулида при

ОА является 12-месячное исследование W. Kriegel и соавт.

[53], которые сопоставляли эффективность и безопасность

нимесулида 200 мг/сут и напроксена 750 мг/сут у 370 боль-

ных ОА. Как и в работе E. Husskisson соавт., эффективность

обоих препаратов оказалась сопоставимой, правда, с неко-

торым преимуществом нимесулида. Например, суммарное

изменение индекса WOMAC на момент окончания исследо-

вания составило -22,5% и -19,9% соответственно. Суммар-

ное число НР при использовании нимесулида также оказа-

лось ниже: 47,5% в сравнении с 54,5% у получавших напро-

ксен. Очень важно, что ни в одной из трех представленных

выше работ не зафиксировано значимого повышения час-

тоты кардиоваскулярных осложнений на фоне длительного

приема нимесулида [51–53]. 

Хорошая переносимость является важнейшим достоин-

ством нимесулида. Итальянские ученые A. Conforti и соавт.

[54] проанализировали 10 608 сообщений о серьезных неже-

лательных эффектах, связанных с приемом различных

НПВП, опубликованных с 1988 по 2000 г. Оказалось, что

нимесулид был причиной развития тех или иных осложне-

ний со стороны ЖКТ в 2 раза реже, чем иные НПВП. Так,

жалобы на нимесулид предъявляли 10,4% пациентов, в то

время как на диклофенак – 21,2%, на кетопрофен – 21,7%,

на пироксикам – 18,6%. 

Сравнительный риск ЖКТ-кровотечения при использо-

вании нимесулида в реальной клинической практике оцени-

вался в масштабном эпидемиологическом исследовании 

J. Laporte и соавт. [55]. В этой работе был использован анализ

2813 эпизодов опасного ЖКТ-кровотечения. Соответствую-

щий по полу и возрасту контроль составили 7193 пациента

без данного осложнения. Согласно полученным данным,

нимесулид отличался большей безопасностью, чем ряд дру-

гих популярных в Европе НПВП. Так, относительный риск

кровотечения для нимесулида составил 3,2, для диклофена-

ка – 3,7, для мелоксикама – 5,7, а для рофекоксиба – 7,2. 

Не так давно опубликовано масштабное исследование

J. Castellsague и соавт. [56], в котором оценивалась безопас-

ность нимесулида. Эпидемиологи определяли риск ЖКТ-

кровотечений при использовании различных НПВП в ряде

регионов Италии с 2001 по 2008 г. (всего 588 827 лиц, прини-

мавших НПВП, 3031 эпизод ЖКТ-кровотечений). Для ни-

месулида риск оказался минимальным: ОШ – 1,53; ниже он

был только при использовании целекоксиба – 1,53. Для на-

проксена он составил 2,74, для ибупрофена – 3,04, для дикло-

фенака – 3,24, для эторикоксиба – 3,27, для мелоксикама –

4,47, для кетопрофена – 5,45. 

По мнению ведущих европейских экспертов, которое

прозвучало на совещании в 2015 г., нимесулид по соотноше-

нию высокой анальгетической активности и относительно

низкому риску НР может считаться одним из наиболее

удачных средств для лечения острой боли [57]. 

Этот препарат остается одним из самых популярных

НПВП в России. Его успешное применение продемонстри-

ровано в обзоре отечественных клинических исследований,

в которых изучались сравнительная эффективность и безо-

пасность нимесулида. С 1995 по 2009 г. в нашей стране вы-

полнена 21 работа, в которой оценивалось действие нимесу-

лида в дозе от 200 до 400 мг/сут при использовании от 7 дней

до 1 года (всего 1590 больных). Были представлены пациен-

ты с ревматическими заболеваниями, острыми травмами, а

также перенесшие стоматологические операции и страдаю-

щие урологической патологией. Активный контроль соста-

вили больные, которые получали другие НПВП (в основ-

ном диклофенак), парацетамол, трамадол, а также гомеопа-

тический препарат артрофоон (n=526). 

Суммарно нимесулид не уступал препаратам сравнения

или превосходил их. В среднем более чем у 50% больных от-
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мечено значительное улучшение. При оценке безопасности

показано, что нимесулид существенно реже вызывал язвы

желудка и/или двенадцатиперстной кишки; повышение ар-

териального давления, гепатотоксические реакции; при его

использовании реже возникала потребность в прерывании

терапии [58]. 

Важное условие успешного применения любого лекар-

ства – уверенность в его качестве и доверие врачей, особен-

но это касается широкого спектра генериков коммерческих

препаратов. Данное положение справедливо и для нимесу-

лида: до настоящего времени многие российские врачи

предпочитают назначать нимулид1, первый генерик этого

препарата, появившийся на российском рынке 22 года на-

зад (в 1995 г.). В недавно опубликованном обзоре известные

эксперты-ревматологи Г.Р. Имаметдинова и Н.В. Чичасова

[59] приводят развернутый анализ отечественных исследо-

ваний, в которых использовался этот препарат, и дают вы-

сокую оценку его эффективности и безопасности. 

Важным компонентом лечения хронической боли при

ОА (а по мнению многих экспертов, и при НБС) является

использование медленнодействующих противовоспали-

тельных средств (хондропротекторов). Среди препаратов

этого ряда нужно отметить диацереин (Д), обладающий

свойствами антагониста ИЛ-1β и способный замедлять раз-

рушение суставного хряща и резорбцию субхондральной

кости [60–63]. Эффективность Д как симптоматического и

структурно-модифицирующего средства доказана в серии

хорошо организованных РКИ и признается многими зару-

бежными экспертами [64]. В частности, Европейское обще-

ство по клиническим и экономическим аспектам остеопо-

роза и остеоартрита (ESCEO), недавно представившее алго-

ритм ведения больных ОА, выпустило специальную обзор-

ную статью, посвященную Д. Скрупулезно рассматривая

его клинические параметры, эксперты ESCEO делают вы-

вод: «…подобно другим SYSADOA, ESCEO определяет Д как

фоновое лечение первой линии при остеоартрите…»

(«…similarly to other SYSADOAs, the ESCEO positions diacere-

in as a first-line pharmacological background treatment of

osteoarthritis…») [65].

Клинические преимущества и растущая популярность

Д привели к появлению на фармакологическом рынке не-

скольких его генериков. Одним из них является Артрокер®2,

который сегодня широко используется в российской меди-

цинской практике, а его клинические достоинства подтвер-

ждены серией клинических исследований [60]. Так, С.А. Лап-

шина и соавт. [66] назначали Д в дозе 100 мг/сут 24 больным

гонартрозом, испытывавшим выраженную суставную боль.

Все больные на момент включения в исследование регуляр-

но принимали НПВП. Через 1 мес терапии боль при ходьбе

(по ВАШ, мм) уменьшались с 61,3 до 23,2 мм, а суммарный

индекс WOMAC снизился на 51,1%. У половины пациентов

удалось отменить НПВП. Суммарно эффективность Д бы-

ла оценена как хорошая у 58,8% больных. Серьезных НР не

отмечено, лишь у 2 больных возникла тошнота и у 1 – 

изжога.

Н.К. Заигрова [67] оценила действие Д2 у 20 больных 

гонартрозом, принимавших НПВП «по требованию». Конт-

рольную группу составили 20 больных, получавших только

НПВП. Через 3 мес лечения в основной группе, в отличие

от контрольной, отмечалось достоверно большее улучше-

ние по таким параметрам, как боль (по ВАШ) и качество

жизни (по SF-36). На фоне приема Д удалось отменить

НПВП у 22% больных, в контрольной группе таких пациен-

тов не было. Побочные эффекты в основной группе носили

легкий, обратимый характер, в то время как в контрольной

группе у 3 больных терапия была прервана из-за развития

НПВП-гастропатии. 

В оригинальном исследовании И.А. Стародубцевой и

соавт. [68] Д использовался у больных с вторичным ОА, ко-

торый развился на фоне РА. Д в дозе 100 мг/сут был назна-

чен на 2 нед 17 больным, которые при этом получали мето-

трексат и НПВП. Контроль составили 16 больных соответ-

ствующего возраста и пола, леченные только метотрексатом

и НПВП. За время наблюдения были отмечены определен-

ные сдвиги в состоянии больных, в том числе в уровне боли

и показателях активности. Эти данные позволили авторам

говорить о целесообразности включения Д в схему лечения

подобных пациентов. 

Интересные данные получены в работе Л.В. Лучихиной

и Д.Е. Каратеева [69], которые сравнили эффективность

трех различных препаратов: Д 100 мг/сут, гиалуроновой ки-

слоты (3 еженедельные в/с инъекции) и диклофенака 

75 мг/сут у 192 больных ОА. Через 2 мес лечения суставная

боль значительно уменьшилась во всех трех группах: на 92;

92,8 и 92% соответственно. Однако после отмены терапии к

12-й неделе у пациентов, получавших диклофенак, интен-

сивность боли быстро достигла прежнего уровня. Этого не

отмечалось в группах Д и гиалуроновой кислоты. Переноси-

мость Д оказалась существенно лучше, чем диклофенака:

из-за НР лечение диклофенаком было прервано у 7 боль-

ных, Д – у 10. 

Совсем недавно опубликованы данные исследования

Е.П. Шараповой и соавт. [70], в котором изучалась эффек-

тивность Д2 у больных ОА тазобедренного сустава. 30 боль-

ных в течение 4 мес получали Д 100 мг/сут, при этом резуль-

таты лечения оценивались в ходе всего периода активной

терапии и через 2 мес после ее прекращения. По всем пара-

метрам оценки (уровень боли, скованность и функциональ-

ное состояние) получено значимое улучшение. Так, индекс

WOMAC боль исходно составил 245,6±64,3, через 1 мес –

208,5±58,6, через 4 мес – 145,0±66,8, через 2 мес после пре-

кращения приема Д – 142,5±67,3 мм (во всех случаях разли-

чия достоверны). Важно отметить хорошую переносимость

терапии – лишь у 1 больного ее пришлось прервать из-за

развития тошноты. 

Разумеется, представленные здесь российские работы

имели открытый характер и включали относительно неболь-

шие группы пациентов, что отчасти ограничивает их доказа-

тельность. Тем не менее полученные результаты – это цен-

ный опыт, который оправдывает широкое использование Д в

реальной практике и определяет необходимость дальнейших

исследований в данном направлении.

Преодоление проблемы неудовлетворенности лечени-

ем зависит от индивидуализации подхода и проведения
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1Нимулид, таблетки («Панацея Биотек Лтд», Индия, рег. уд. № П №011525/02. Эксклюзивный поставщик – ЗАО «КОРАЛ-МЕД», Россия).
2Артрокер, капсулы 50 мг («Микро Лабс Лимитед», Индия, рег. уд. ЛСР-007748/09. Эксклюзивный поставщик – ЗАО «КОРАЛ-МЕД», Россия).



комплексной патогенетически обоснованной терапии

СМБ. НПВП и медленнодействующие противовоспали-

тельные средства – это препараты, с которых следует начи-

нать лечение СМБ при ОА и НБС. Если первые дают 

быстрое, но нестойкое улучшение, то эффект вторых разви-

вается постепенно, нарастает со временем и сохраняется да-

же после прекращения их приема. 

Сохранение боли на фоне приема НПВП и медленно-

действующих противовоспалительных средств требует под-

ключения к терапии препаратов с иным механизмом дейст-

вия – миорелаксантов, опиодных анальгетиков (наиболее

целесообразно применение СИОЗС, в частности трамадола

и тапентадола), локальных инъекций ГК, местных анесте-

тиков и др. Конечно, нельзя забывать и о нефармакологиче-

ских методах: физиотерапии и методах психологической

коррекции.

Практикующие врачи нуждаются в удобном и простом,

предназначенном для повседневной работы алгоритме

мультимодальной анальгетической терапии. Этот вопрос

привлекает внимание многих специалистов и уже рассмат-

ривался при создании междисциплинарного консенсуса по

лечению СМБ [71]. Тем не менее нужны дальнейшие иссле-

дования для решения этой актуальной медицинской и со-

циальной проблемы. 
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