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Нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) традиционно занимают важнейшую позицию сре-

ди лекарственных средств, которые назначают для терапии

остеоартрита (ОА) [1]. Известный эксперт по данному забо-

леванию J.P. Pelletier [2] в недавно опубликованном обзоре

указал, что НПВП – краеугольный камень в лечении ОА.

Это очень точное замечание. Ведь основное действие

НПВП направлено на устранение боли – самого важного

проявления ОА, которое вызывает наибольшие страдания и

инвалидизацию пациентов и является главной причиной

обращения за медицинской помощью. Боль отражает про-

грессирование ОА, что было показано в ряде недавно вы-

полненных работ. 

A.N. Bastick и соавт. [3] провели метаанализ 79 иссле-

дований, в которых изучались причины структурного

прогрессирования ОА (отрицательная динамика рентге-

нологической картины). Оценивались такие факторы ри-

ска, как наличие узелков Гебердена, варусная деформа-

ция колена, высокий уровень биомаркеров, в частности

фактора некроза опухоли (ФНО) α и гиалуроновой кис-
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лоты. Одним из наиболее значимых факторов оказался

уровень боли, отношение шансов (ОШ) – 2,38 (95% дове-

рительный интервал, ДИ 1,74–3,27) по WOMAC. 

M. de Rooij и соавт. [4] выполнили метаанализ 38 иссле-

дований, посвященных оценке причин, влияющих на клини-

ческое обострение ОА, т. е. усиление боли и нарушение функ-

ции сустава, и установили значение таких факторов, как би-

латеральность поражения суставов, ухудшение показателей

боли и рентгенологической картины, снижение мышечной

силы, замедление темпа ходьбы, коморбидность. Однако,

как и в первой работе, очень важное значение имело наличие

исходно выраженной боли в коленных суставах.

В крупном международном проекте «Инициатива остео-

артрит» (Osteoarthritis Initiative Study, длительное наблюде-

ние большой группы пациентов с ОА) проанализированы

различия у 54 больных, у которых за 2 года наблюдалось

рентгенологическое прогрессирование, и 157 пациентов без

прогрессирования болезни. Основное различие касалось

уровня боли: при прогрессировании ОА она персистировала,

и ее интенсивность была существенно выше [5]. 

Боль при ОА является также одним из главных факто-

ров нарастания мультиморбидной патологии, закономерно

сопровождающей это заболевание [6]. Ведь боль вызывает

активацию симпатико-адреналовой системы, повышение

артериального давления и свертываемости крови. Хорошо

известно, что при ОА смертность от тромбоэмболических

осложнений (связанных с патологией сердечно-сосудистой

системы, ССС), существенно выше, чем в популяции [7, 8].

Например, в упомянутом проекте «Инициатива остеоарт-

рит» было проведено сравнение кардиоваскулярных ослож-

нений у 1775 больных ОА и 2490 лиц соответствующего воз-

раста и пола, но без поражения сустава. Эпизоды стенокар-

дии, сердечная недостаточность, инсульт и другие церебро-

васкулярные нарушения, а также поражение перифериче-

ских артерий достоверно чаще встречались при ОА: отно-

шение рисков – 1,27 (95%, ДИ 1,03–1,56) [9]. 

Конечно, все современные препараты, используемые

для лечения ОА, – медленно действующие противовоспа-

лительные средства (МДПВС, «хондропротекторы»), пре-

параты гиалуроновой кислоты, широко рекомендуемый за-

падными коллегами парацетамол, немедикаментозные ме-

тоды и т. д. – влияют на боль при ОА [1]. Однако их обезбо-

ливающий эффект или относительно невелик (как у пара-

цетамола и немедикаментозных методов), или развивается

не сразу (как у МДПВС и препаратов гиалуроновой кисло-

ты). При этом многие больные ОА обращаются к врачу с

уже выраженным обострением, которое проявляется ин-

тенсивной болью, синовитом и значительным нарушением

функции сустава. Первостепенная задача в этой ситуации –

как можно скорее помочь пациенту, чтобы уменьшить его

страдания и повысить уровень доверия к врачу, что важно

для дальнейшего длительного лечения. Поэтому так ценны

НПВП как анальгетики, быстро в значительной степени

подавляющие боль [2]. 

Эффективность НПВП при ОА не вызывает сомнения.

Это доказывает недавно опубликованный в журнале Lancet

метаанализ 74 рандомизированных контролируемых иссле-

дований (РКИ), в которых суммарно участвовали 

58 556 больных. Проведенные расчеты показали, что эф-

фект НПВП достоверно сильнее, чем плацебо, и носит до-

зозависимый характер [10]. 

J. Bjordal и соавт. [11] провели метаанализ 63 РКИ 

(n=14 060), в которых больные ОА получали НПВП, опиои-

ды и парацетамол. Среднее уменьшение боли за 4 нед тера-

пии составило 10,2; 10,5 и 4,7 мм по визуальной аналоговой

шкале (ВАШ), т. е. по обезболивающему действию НПВП

не уступали опиоидам и однозначно превосходили параце-

тамол. Но при этом, в отличие от опиоидов, НПВП гораздо

реже вызывали нежелательные реакции (НР), потребовав-

шие отмены лечения.

Сами пациенты высоко оценивают результаты приме-

нения НПВП и предпочитают их другим анальгетикам. Это

показала работа Т. Milder и соавт. [12], которые анкетирова-

ли группу больных ОА в Австралии, принимавших НПВП,

парацетамол и опиоиды. По мнению пациентов, НПВП

наиболее удобны: прием 1–2 таблетки в день дает значимое

облегчение боли, т. е. с НПВП связана минимальная «ле-

карственная нагрузка». Один из опрошенных больных так

определил роль НПВП при ОА: «Они заботятся обо мне»

(«It looks after me»). При этом 6–8 таблеток парацетамола

позволят получить подобный, но более слабый эффект.

Опиоидные анальгетики имеют мощное действие, но плохо

переносятся, вызывая тошноту, головокружение, сонли-

вость и запор. 

Уменьшая боль, НПВП могут  улучшать самочувствие

больных и повышать функциональную активность поражен-

ных суставов. Недавно был проведен анализ влияния эффек-

тивного снижения боли на другие проявления ОА. Исследуе-

мую группу составили 416 больных, у которых отмечался хо-

роший эффект НПВП (боль после лечения ≤3 балла по 

10-балльной ВАШ). При этом была выявлена корреляция

между уменьшением боли (опросник Brief Pain Inventory –

BPI, ВАШ и WOMAC боль), улучшением функции (WOMAC

функция) и качеством жизни (SF-36) [13]. 

Но НПВП не лишены недостатков, причем очень важ-

ных. Это высокая вероятность развития разнообразных НР –

со стороны желудочно-кишечного тракта – ЖКТ (НПВП-

гастро-, энтеро- и колопатия, диспепсия), ССС (артериаль-

ная гипертензия – АГ, тромбоэмболические осложнения,

прогрессирование сердечной недостаточности), почек (ост-

рая почечная недостаточность, прогрессирование хрониче-

ской болезни почек, ХБП), печени и др. Многие НР могут

представлять угрозу для жизни или даже становиться при-

чиной летального исхода [14].

При назначении НПВП больным ОА эта проблема вы-

ходит на первый план, поскольку у них отмечается законо-

мерная мультиморбидность. Например, одним из наиболее

распространенных клинических фенотипов ОА является

метаболический, ассоциированный с метаболическим син-

дромом и сахарным диабетом (СД). Инсулинорезистент-

ность, хроническое системное воспаление с повышением

уровня адипокинов, энергетический дефицит и сосудистая

патология могут рассматриваться как ведущие элементы

появления и прогрессирования ОА. Наличие метаболиче-

ских нарушений при данном фенотипе приводит к более

выраженному нарастанию клинических и рентгенологиче-

ских проявлений. В то же время метаболические нарушения

значительно повышают риск осложнений со стороны ССС

[15, 16]. 

НПВП оказывают негативное влияние на течение АГ.

Но АГ является неизбежным спутником и фактором про-

грессирования ОА. Недавно Y.М. Zhang и соавт. [17] прове-
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ли метаанализ 2 когортных и 6 наблюдательных исследова-

ний (n=9762), в которых изучалась связь ОА с патологией

ССС. Была показана явная зависимость между АГ и ОА

(ОШ 2,01; 95% ДИ 1,28–3,15) при более продвинутой рент-

генологической стадии и при клинически выраженном ОА

(ОШ 1,49; 95% ДИ 1,26–1,77). Вообще между ОА и заболе-

ваниями ССС отмечается клинико-патогенетическое един-

ство. Это подтверждает одна из последних работ американ-

ских авторов A. Mendy и соавт. [18]. Оценив когорту из 

51 938 пациентов, 2589 из которых имели рентгенологиче-

скую стадию ОА ≥2 по Kellgren–Lawrence, они выявили

корреляцию между этим заболеванием и смертностью от

патологии ССС (ОШ 1,43; 95% ДИ 1,32–1,64). Также на-

блюдалась связь с СД и заболеваниями почек. Понятно, что

ОА становится серьезным фактором риска кардиоваскуляр-

ных осложнений НПВП. 

Аналогичная картина наблюдается, когда мы обраща-

емся к проблеме НПВП-гастропатии. Ведь больные ОА го-

раздо чаще, чем в популяции, страдают от хронического га-

стрита, вызванного H. pylori, диспепсии и язвенной болезни

[19]. Это показывает, например, исследование бельгийских

ученых GIRANO, в котором оценивался риск ЖКТ-осложне-

ний у больных ОА. У 855 больных ОА, нуждающихся в

НПВП, уровень риска ЖКТ-осложнений распределился

следующим образом: высоким он был в 77,8% случаев, уме-

ренным – в 19,4% и низким – только в 2,8% (!) [20]. 

НПВП способны вызывать поражение тонкой и тол-

стой кишки, с развитием эрозий и язв, хронической железо-

дефицитной анемии, диафрагмоподобных стриктур, кото-

рые могут стать причиной кишечной непроходимости. Эта

патология до настоящего времени редко учитывается и пло-

хо диагностируется практикующими врачами, хотя клини-

ческое значение ее может быть достаточно велико [21, 22].

Нужно также учитывать, что ингибиторы протонной помпы

(ИПП), которые широко используются для профилактики

НПВП-гастропатии [14, 23], не только не снижают риск

развития НПВП-энтеро- и колопатии, но и закономерно

увеличивают его за счет повышения бактериальной конта-

минации кишки и нарушений микробиома [24]. 

Рассматривая поражения кишки, связанные с терапией

НПВП, следует помнить и о такой коморбидности ОА, как

хронический запор. Нарушение функции кишки – частая

проблема у пожилых пациентов. А наличие клинически вы-

раженного ОА усиливает выраженность этого нарушения,

поскольку ограничивает подвижность больных и вызывает

боль (при поражении тазобедренных суставов), что затрудня-

ет акт дефекации. В свою очередь, хронический запор сопро-

вождается нарушением микробного равновесия в кишке –

дисбиозом, который приводит к хроническому кишечному

воспалению и повышению проницаемости слизистой обо-

лочки кишки [25, 26]. Это способствует повреждению киш-

ки под действием НПВП. 

Есть и другой аспект проблемы кишечной коморбид-

ности, связанный с развитием такой частой патологии,

как дивертикулы толстой кишки. Так, у 11 375 больных ОА

дивертикулы кишки встречались достоверно чаще, чем у

лиц контрольной группы без ОА (ОШ 1,63; ДИ 1,20–2,23)

[27]. Как известно, дивертикулы представляют собой

«дремлющий» источник кишечной инфекции и опасность

в плане развития острого воспаления (дивертикулит) и

перфорации кишки [28]. 

Многие пациенты с ОА страдают ХБП, причем даже

выраженные стадии этой патологии часто выпадают из по-

ля зрения врача [29]. Вместе с тем длительная терапия

НПВП может существенно ухудшить течение этой патоло-

гии. Недавно C. Hsu и соавт. [30] оценили влияние НПВП

на развитие ХБП у 31 976 жителей Тайваня. Они установи-

ли, что прием этих препаратов более 90 дней ассоциируется

с увеличением риска ХБП с АГ в 1,32 раза по сравнению с

лицами, не получавшими такого лечения. 

Приведенные выше цифры делают коморбидность

принципиальным фактором, который необходимо учиты-

вать при выборе рациональной терапии у больных ОА, осо-

бенно это касается такой небезопасной группы анальгети-

ков, как НПВП. Именно поэтому ведущие российские экс-

перты, представляющие разные медицинские специально-

сти, создали консенсусные рекомендации по применению

НПВП в реальной клинической практике. Центральной ча-

стью этих рекомендаций является алгоритм выбора НПВП с

учетом кардиоваскулярных и ЖКТ-рисков [14]. 

Одним из наиболее удачных препаратов из группы

НПВП для использования у больных ОА представляется ме-

локсикам, оригинальный препарат которого хорошо извес-

тен всем российским врачам1. Он уже более 20 лет использу-

ется в нашей стране и стал надежным инструментом лече-

ния боли при самых разных заболеваниях [31]. 

Достоинства того или иного препарата определяются

его биохимической природой. Мелоксикам относится к се-

мейству оксикамов и отличается преимущественной селек-

тивностью при блокаде циклооксигеназы (ЦОГ) 2 – фер-

мента, на который направлено действие всех НПВП. Отно-

шение ЦОГ1/ЦОГ2-ингибирующих концентраций для ме-

локсикама составляет примерно 6. При этом связь с ЦОГ2

благодаря дополнительным гидрофобным связям и форми-

рованию особой пространственной конформации, очень

прочная. Этим объясняется большая длительность действия

мелоксикама. Важная особенность препарата – способ-

ность влиять на конечный этап образования центрального

медиатора болевой и воспалительной реакции, простаглан-

дина (ПГ) Е2, которая достигается благодаря его воздейст-

вию на микросомальную ПГЕ2 синтетазу 1 [32].

Мелоксикам широко и с успехом применяется при ле-

чении ревматических заболеваний – ревматоидного артри-

та (РА), спондилоартритов, неспецифической боли в спине

(НБС) и ОА [31]. 

При ОА мелоксикам – не только хороший анальгетик,

но и средство, позволяющее контролировать течение забо-

левания (препятствуя развитию рецидивов) и даже оказы-

вать определенное структурно-модифицирующее действие.

Длительная эффективность мелоксикама при ОА проде-

монстрирована в работе D. Yocum и соавт. [33], которые в

течение 12 нед применяли этот препарат у 774 больных.

Контролем служили плацебо и диклофенак 100 мг/сут. Че-

рез 2 нед после начала терапии мелоксикамом в дозе 

15 мг/сут боль снизилась на 27%, в дозе 7,5 мг/сут – на 25%.

В то же время эффект диклофенака составил 30%, плацебо –

12%. Важно, что прием мелоксикама позволил контролиро-

вать боль на протяжении 3 мес: через 12 нед снижение боли

1Мовалис®.
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сохранялось на уровне 30 и 28% (в группах контроля – на

уровне 30 и 13% соответственно; рис. 1). 

Интересный опыт длительного применения мелокси-

кама при ОА представлен Е.С. Цветковой и соавт. [34]: 

80 больных с ОА коленного сустава в течение 12 мес получа-

ли мелоксикам 15 мг/сут, парацетамол 3 г/сут, глюкозамина

сульфат (ГС) и хондроитина сульфат (ХС). В конце наблю-

дения установлено, что мелоксикам лучше всего позволял

контролировать симптомы болезни – число ответивших на

терапию по критериям OMERACT–OARSI (Outcome

Measures in Rheumatology Clinical Trials – Osteoarthritis

Research Society International) составило 100%, а при ис-

пользовании ГС и ХС – по 90%, парацетамола – 75%. Но

главное, что при оценке динамики ширины суставного хря-

ща показано такое же замедление прогрессирования этого

показателя в группе мелоксикама, как и в группах «хондро-

протекторов». При этом в группе парацетамола отчетливо

наблюдалось нарастание проявлений ОА (рис. 2). 

Обсуждая преимущества мелоксикама при ОА нельзя

не коснуться его возможного благоприятного влияния на

течение СД 2-го типа. В нескольких экспериментальных ра-

ботах показано, что мелоксикам способен усиливать дейст-

вие противодиабетических средств и снижать частоту ос-

ложнений, связанных с диабетической микроангиопатией и

нефропатией [35–37]. Хотя клинических исследований в

этом направлении пока недостаточно, экспериментальные

данные свидетельствуют о целесообразности применения

мелоксикама при метаболическом фенотипе ОА. 

Активно обсуждается влияние НПВП на состояние сус-

тавного хряща. В известной работе L. Blot и соавт. [38] изу-

чалось действие диклофенака, мелоксикама и ацеклофена-

ка на синтез протеогликанов и гиалуроновой кислоты в об-

разцах человеческого хряща. Согласно полученным дан-

ным, диклофенак не обладал значимым влиянием на мета-

болизм хряща, в то время как мелоксикам значимо повы-

шал синтез протеогликанов и гиалуроновой кислоты, т. е.

оказывал «хондропозитивное» действие. Отсутствие нега-

тивного влияния мелоксикама на хрящ особенно отчетливо

проявляется при сравнении с индометацином, который ха-

рактеризуется доказанным «хондронегативным» эффектом,

снижая синтез протеогликанов и ускоряя разрушение сус-

тавного хряща [39]. 

Одним из главных преимуществ мелоксикама, опреде-

ливших его популярность у российских врачей и их зарубеж-

ных коллег, без сомнения, является хорошая переносимость

со стороны ЖКТ. Доказательством этого стала серия РКИ, в

том числе такие масштабные международные проекты, как

MELLISA и SELECT (сравнение мелоксикама с диклофена-

ком и пироксикамом). Их результаты были суммированы 

Р. Schoenfeld и соавт. [40] в метаанализе 12 РКИ длительно-

стью от 1 до 24 нед, в которых мелоксикам сравнивался с ди-

клофенаком, пироксикамом и напроксеном у больных ОА,

РА и НБС. Использование мелоксикама приводило к досто-

верно меньшему числу гастроинтестинальных нарушений:

ОШ для всех ЖКТ-осложнений составило 0,64 (95% ДИ

0,59–0,69), развития диспепсии – 0,73 (95% ДИ 0,64–0,84),

симптоматических язв, ЖКТ-кровотечений и перфораций –

0,52 (95% ДИ 0,28–0,96), а риска отмен терапии из-за ЖКТ-

осложнений – 0,59 (95% ДИ 0,52–0,67). G. Singh и соавт. [41]

позже выполнили метаанализ еще большего числа РКИ (сум-

марно 28, n=24 196), посвященных безопасности мелоксика-

ма. Полученные результаты также демонстрируют более низ-

кий риск ЖКТ-осложнений для этого препарата в дозе 7,5 мг

по сравнению с традиционными НПВП. Так, частота ЖКТ-

кровотечений при использовании этой дозы мелоксикама

составила лишь 0,03% (при приеме 15 мг – 0,2%), в то время

как у получавших диклофенак 100–150 мг/сут – 0,15%.

Наиболее безопасными для ЖКТ считаются селектив-

ные ЦОГ2-ингибиторы (коксибы). Однако прямых сравне-

ний мелоксикама и коксибов не проводилось. Тем не менее

сопоставить частоту ЖКТ-осложнений при использовании

коксибов и умеренно селективных НПВП можно с помощью

такого типа статистического исследования, как сетевой мета-

анализ. Имеется множество РКИ, которые имели одинако-

вый дизайн и единые конечные точки, что дает богатый ма-

териал для анализа. Недавно такую работу провели М. Yang и

соавт. [42], сопоставив данные 36 РКИ (n=112 351), в которых

определялась частота патологии ЖКТ у больных, принимав-

ших коксибы, а также умеренно селективные НПВП – мело-

ксикам, набуметон и этодолак. Всего было выявлено 145 слу-

чаев серьезных ЖКТ-осложнений. Согласно полученным

данным, по всем параметрам действия на ЖКТ изучаемые

препараты статистически значимо не различались. При этом

ОШ развития осложненных язв для умеренно селективных

НПВП составило 1,38 (95% ДИ 0,47–3,27), эндоскопических

язв (включая бессимптомные) – 1,18 (95% ДИ 0,09–3,92), об-

щее число ЖКТ-осложнений – 1,04 (95% ДИ 0,87–1,25),

прерывания лечения вследствие ЖКТ-осложнений – 1,02

(95% ДИ 0,57–1,74).

Рис. 1. Снижение интенсивности боли в суставах при дли-
тельном использовании мелоксикама, диклофенака и плацебо

при ОА (n=774), адаптировано из [23]
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на фоне 12 мес приема парацетамола, ГС, ХС и мелоксикама.
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Ценные данные для сравнения уровня безопасности ме-

локсикама и коксибов предоставляет система РЕМ (prescrip-

tion-event monitoring) фармакологического надзора Велико-

британии. Здесь хранится информация о НР, зафиксирован-

ных в первые годы использования этих препаратов

(1996–2000 гг.). За это время в Великобритании было зафик-

сировано 1357 ЖКТ-осложнений у лиц, принимавших мело-

ксикам, 1127 – рофекоксиб и 1054 – целекоксиб. Общая ча-

стота НР со стороны пищеварительной системы не различа-

лась при использовании мелоксикама и рофекоксиба – 7,2 

и 7,4% и оказалась несколько ниже при приеме целекоксиба –

6,0%. Аналогичные показатели получены при оценке ЖКТ-

кровотечений и перфораций: 0,4; 0,4 и 0,2% соответственно.

Очевидно, что мелоксикам не уступал по ЖКТ-безопасно-

сти высокоселективному ЦОГ2 ингибитору рофекоксибу и

лишь несколько отличался от целекоксиба [43, 44].

Пристальное внимание уделяется такому важному аспе-

кту безопасности НПВП (особенно при ОА), как кардиова-

скулярные осложнения. Метаанализы популяционных ис-

следований ставят этот препарат на весьма удачную среднюю

позицию между напроксеном (препаратом с наименьшим

риском) и диклофенаком и эторикоксибом, характеризую-

щимися наиболее выраженной кардиотоксичностью. Так, в

метаанализе С. Varas-Lorenzo и соавт. [45] отмечено умерен-

ное повышение риска развития инфаркта миокарда (относи-

тельный риск, ОР 1,25) при приеме мелоксикама. Согласно

этим данным, мелоксикам уступал напроксену, однако нахо-

дился на одном уровне с целекоксибом и ибупрофеном и был

заметно безопаснее диклофенака (ОР 1,38) и эторикоксиба

(ОР 1,97, т. е. повышение риска почти на 100%).

Относительно низкая частота суммарных осложнений

со стороны ССС и почек для мелоксикама показана 

W. Asghar и F. Jamali [46]. Авторы выполнили метаанализ 

19 исследований (3 РКИ, 4 когортных и 12 типа «случай-

контроль»), в которых оценивалась частота инфаркта мио-

карда, инсульта и тромбоэмболии легочной артерии, а так-

же ренальных НР у больных, лечившихся мелоксикамом и 

7 другими НПВП – рофекоксибом, целекоксибом, ибупро-

феном, напроксеном, диклофенаком, индометацином и

этодолаком (n=131 755). По данным анализа, суммарный

риск кардиоваскулярных и почечных НР (ОШ) составил

для мелоксикама 1,14 (95% ДИ 1,04–1,25), что меньше по

сравнению с целекоксибом – 1,27 (95% ДИ 1,14–1,41) и

особенно диклофенаком – 1,47 (95% ДИ 1,4–1,53). Важно,

что результаты исследования не выявили различий в часто-

те НР для мелоксикама в дозе 7,5 и 15 мг/сут. В то же время

для диклофенака отчетливо продемонстрирована зависи-

мость риска осложнений от суточной дозы.

В нашей стране накоплен огромный опыт примене-

ния оригинального мелоксикама. С 1996 г. в России вы-

полнено 29 собственных исследований этого препарата

при ОА, РА, анкилозирующем спондилите, НБС и боли в

области плеча, кокцигодинии, продолжительностью от 

7 дней до 12 мес. Мелоксикам применялся в практике рев-

матологов, хирургов, гинекологов и урологов. В эти ис-

следования было включено 3388 больных, получавших ме-

локсикам, контроль составили 348 пациентов, использо-

вавших другие НПВП и другие анальгетики. Более 75%

пациентов, леченных мелоксикамом, оценили результаты

его применения как «хорошие» или «отличные». При те-

рапии мелоксикамом отмечалось достоверно меньше НР

и эпизодов прерывания лечения, связанных с лекарствен-

ными осложнениями, чем при использовании других

НПВП [31].

Для реальной практики большое значение имеет соот-

ветствие эффектов оригинального и генерических препара-

тов. Мелоксикам по характеристикам растворимости и

способности всасываться при пероральном приеме отно-

сится к классу 2 BCS (Biopharmaceutical Classification

System, биофармацевтическая система классификации),

поэтому его биодоступность в значительной степени зави-

сит от характеристик конкретного препарата. Соответст-

венно, согласно рекомендациям Управления по контролю

за качеством пищевых продуктов и лекарственных средств

США (Food and Drug Administration, FDA) Европейского

медицинского агентства (European Medicines Agency,

ЕМЕА) и Всемирной организации здравоохранения, для

оценки биоэквивалентности генериков требуется проведе-

ние специальных испытаний. При сравнении профиля рас-

творения 9 коммерческих препаратов мелоксикама было

показано, что они все обладали различными фармакологи-

ческими свойствами, которые могут изменять ожидаемый

клинический эффект [47]. Кроме того, мелоксикам чувст-

вителен к сопутствующим химическим соединениям, кото-

рые входят в состав готового препарата. L.F.A. Romani и со-

авт. [48] провели кристаллографический анализ трехмер-

ной структуры двух различных препаратов мелоксикама.

Метод рентгеновской дифракции показал их значимые раз-

личия, которые могут влиять на биологические свойства и

клинический эффект. Эти работы подтверждают хорошо

известный клиницистам факт: оригинальный и генериче-

ский мелоксикам – это не одинаковые лекарства, при их

использовании могут наблюдаться существенные вариации

и эффективности, и переносимости.

В заключение необходимо отметить, что выбор НПВП

для лечения ОА основывается на тщательном анализе инди-

видуальных особенностей пациента, клинического феноти-

па и характера течения заболевания, оценке факторов риска

возможных НР, прежде всего мультиморбидной патологии.

Мелоксикам – представитель группы оксикамов, который

оказывает длительное действие, гармонично ингибирует

ЦОГ1 и 2, а также влияет на микросомальную ПГЕ2 синте-

тазу 1. Это формирует ряд его дополнительных благоприят-

ных эффектов и высокий профиль безопасности, что осо-

бенно важно для пациентов с ОА, имеющих различные ко-

морбидные заболевания. 
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