
Остеоартрит (ОА) – самое частое заболевание суставов.

По данным ВОЗ, ОА диагностирован более чем у 300 млн че-

ловек в 195 странах [1]. В Российской Федерации, согласно

официальной статистике за 2017 г., насчитывается более 4 млн

300 тыс. пациентов с этим заболеванием, причем почти 40%

из них составляют лица трудоспособного возраста [2]. Однако

эти цифры не отражают действительную распространенность

заболевания. Так, в недавно проведенном эпидемиологиче-

ском исследовании было показано, что в России ОА колен-

ных и/или тазобедренных суставов выявляется у 13% населе-

ния старше 18 лет, что составляет около 15 млн человек [3]. 

В августе 2018 г. Управление по контролю качества пи-

щевых продуктов и лекарственных средств США (Food and

Drug Administration, FDA) впервые определило ОА как серь-

езное заболевание, являющееся глобальной медицинской и

социальной проблемой, с которым связаны тяжелые стра-

дания, временная и стойкая потеря трудоспособности, а

также значительное снижение качества жизни миллионов

людей. По последним данным, ОА способствует прогресси-

рованию коморбидных заболеваний, повышению риска

смертности как общей, так и связанной с кардиоваскуляр-

ными катастрофами [4], что во многом обусловлено боле-
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В статье представлен обзор данных литературы, посвященный взаимосвязи боли и риска прогрессирования ОА. В сетевых анали-

зах и многочисленных исследованиях, в том числе проведенных в ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии 

им. В.А. Насоновой», подтверждено, что болевой синдром является одним из значимых предикторов прогрессирования ОА колен-

ных суставов. К основному классу лекарственных средств для контроля боли при ОА относятся нестероидные противовоспали-

тельные препараты (НПВП). Приведены данные об эффективности у пациентов с ОА мелоксикама, который широко применяет-

ся как в России, так и в других странах мира. Мелоксикам характеризуется хорошим профилем безопасности со стороны желу-

дочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой и ренальной систем. Он является препаратом выбора у пациентов с заболевания-

ми костно-мышечной системы, в частности с ОА. При наличии выраженного болевого синдрома хорошо зарекомендовала себя сту-

пенчатая схема назначения препарата, когда в первые дни лечения применяется инъекционная форма, а затем для закрепления те-

рапевтического успеха – пероральная с учетом сопутствующих заболеваний.
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вым синдромом – основным клиническим проявлением бо-

лезни. Хорошо известно, что хроническая боль, независимо

от ее причины, ассоциируется с повышением риска смерти.

Эти данные подтверждаются недавно опубликованными ре-

зультатами 10-летних проспективных исследований, в кото-

рых изучалась взаимосвязь боли и смертности в когорте па-

циентов старше 50 лет. Например, в проекте по изучению

ОА в Северном Стаффордшире (North Staffordshire

Osteoarthritis Project, n=10 985) показано, что болевой син-

дром не только значительно влияет на качество жизни боль-

ных, но и почти в 2 раза повышает риск смерти по сравне-

нию с пациентами без боли (относительный риск, ОР 1,88;

95% доверительный интервал, ДИ 1,54–2,2) [5]. Кроме того,

интенсивность боли является одним из самых значимых пре-

дикторов прогрессирования и обострения ОА [6, 7], что под-

тверждено в ряде недавно выполненных работ (табл. 1, 2).

Так, в крупном международном исследовании Osteoarthritis

Initiative Study при длительном наблюдении за когортой

больных ОА (n=4369, в том числе с ранним ОА) установле-

но, что у пациентов, имеющих высокие значения боли по

WOMAC, выявляются большая потеря хряща по данным

магнитно-резонансной томографии (МРТ; p≤0,001), более

частое развитие рентгенологического ОА (отношение шан-

сов, OШ 1,07; 95% ДИ 1,01–1,13) и большее прогрессирова-

ние заболевания (OШ 1,07; 95% ДИ 1,03–1,10). Авторы 

выявили также, что при наличии у больных с рентгенологи-

ческими признаками ОА персистирующей боли по WOMAC

>5 (из 20 баллов) в начале исследования и через год риск

прогрессирования повышается почти в 2 раза (ОШ 1,82;

95% ДИ 1,28–2,60; p=0,001) [8].

В 2015 г. А.N. Bastick и соавт. [21] опубликовали систе-

матический обзор 79 исследований, в котором оценивалось

большое количество факторов, потенциально способных

влиять на структурное прогрессирование ОА. Только два из

них ассоциировались с рентгенологическим прогрессирова-

нием ОА коленных суставов, причем наибольшее значение

имела боль (OШ 2,38; 95% ДИ 1,74–3,27). 

В том же году эти авторы представили результаты систе-

матического обзора 30 исследований (изучалось 38 предик-

торов), посвященного клиническому прогрессированию ОА

коленных суставов [22]. Они показали значимость для про-

грессирования заболевания таких факторов, как выражен-

ность клинических и рентгенологических признаков ОА,

пожилой возраст, этническая принадлежность (афроамери-

канцы), высокий индекс массы тела (ИМТ), количество со-

путствующих заболеваний, наличие синовита по данным

МРТ. 

Эти данные сопоставимы с результатами отечественных

работ. Проведенные ранее в ФГБНУ «Научно-исследова-

тельский институт ревматологии им. В.А. Насоновой» ис-

следования, в том числе проспективные, позволили выде-

лить ряд переменных, определяющих риск развития и про-
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Автор, год                 Участники                                  Способ                Критерий оценки                              Основные
оценки боли        прогрессирования ОА                      результаты

Таблица 1. Взаимосвязь боли с прогрессированием ОА по данным МРТ (изменение объема или толщины хряща)

Table 1. The relationship of pain to OA progression according to MRI (a change in cartilage volume or thickness)

Raynauld J.P. 

и соавт., 2004 [9]

Wluka A.E. 

и соавт., 2004 [10]

Raynauld J.P. 

и соавт., 2006 [11]

Pelletier J.P. 

и соавт., 2007 [12]

Eckstein F. 

и соавт., 2011 [13]

Saunders J. 

и соавт., 2012 [14]

40 пациентов с симптома-

тическим ОА коленного су-

става, 2 года наблюдения

(n=32)

132 пациента с симптома-

тическим ОА коленного су-

става, 2 года наблюдения

(n=117)

110 пациентов с симптома-

тическим ОА коленного су-

става, 2 года наблюдения

(n=107)

110 пациентов с симптома-

тическим ОА коленного су-

става, 2 года наблюдения

(n=107)

718 пациентов с рентгено-

логическим ОА коленного

сустава (II–IV стадии по

Kellgren–Lawrence), 12 мес

наблюдения

912 случайно выбранных

лиц, 53% имели рентгеноло-

гический ОА в медиальном,

24% – в латеральном отделе

коленного сустава, 2,9 года

наблюдения (n=399)

WOMAC боль

WOMAC боль

WOMAC боль

WOMAC боль

Анкета под-

разделяется

на «боли нет»,

«редкая» или

«частая боль»

WOMAC боль

Потеря объема хряща: медлен-

ная (<2%) и быстрая (>15%)

Изменение объема хряща

большеберцовой кости

Изменение общего, медиаль-

ного и латерального объема

хряща

Изменение объема хряща в

различных областях коленного

сустава

Изменение толщины хряща в

центральном отделе медиаль-

ного мыщелка бедренной кости

Изменение объема хряща

большеберцовой кости

Тенденция к более сильной исходной

боли в коленном суставе при быстром

прогрессировании по сравнению с мед-

ленным (р= 0,05)

Отмечена слабая связь между усилением

боли в коленном суставе и потерей объ-

ема хряща большеберцовой кости

(r=0,28, р=0,002)

Потеря объема хряща в медиальном от-

деле была связана с изменением боли в

коленном суставе через 2 года (коэффи-

циент β 0,45, р=0,03)

Увеличение боли по WOMAC связано с

потерей объема хряща медиального мы-

щелка в центральной части большебер-

цового плато (коэффициент β 0,26,

р=0,007)

У пациентов с частой болью по сравне-

нию с лицами без боли отмечалось зна-

чимое уменьшение толщины хряща (54 и

12 мкм; р=0,01), выше была частота

прогрессирования (29 и 16%; р=0,004) и

чаще встречалось поражение медиаль-

ного отдела (23 и 13%; р=0,015)

Боль независимо предсказывала потерю

объема хряща в латеральном отделе

большеберцовой кости. Боль в колен-

ном суставе по WOMAC: β –0,14 (95%

ДИ 0,22–0,05); боль в коленном суставе

(да/нет): β – 0,96 (95% ДИ 1,91–0,00)



грессирования ОА в целом. Так, в 2011 г. на основе рентге-

нологического, денситометрического, ультразвукового и

магнитно-резонансного исследования 158 пациентов с пер-

вичным ОА коленных суставов были установлены факторы,

обусловливающие сильную боль и прогрессирование забо-

левания. Было также продемонстрировано, что избыточная

масса тела, поздняя стадия ОА, низкие значения субхонд-

ральной минеральной плотности кости (МПК) медиально-

го мыщелка большеберцовой кости, наличие ОА суставов

кистей и крупных остеофитов большеберцовой кости явля-

ются основными предикторами развития интенсивного бо-

левого синдрома, а наличие интенсивной боли, синовита,

варусной деформации, остеита в медиальных отделах боль-

шеберцовой кости, а также высокие значения ИМТ и суб-

хондральной МПК большеберцовой кости – значимыми

факторами прогрессирования ОА коленных суставов. Далее

в проспективном 5-летнем исследовании было подтвержде-

но, что к ведущим предикторам рентгенологического про-

грессирования относятся интенсивная боль, высокий ИМТ,

наличие синовита и остеита в субхондральных отделах боль-

шеберцовой кости [23]. Эти работы легли в основу крупно-

го многоцентрового проспективного исследования «ОА:

оценка прогрессирования в реальной клинической практи-

ке», которое подтвердило, что интенсивная боль в колен-

ном суставе (>70 мм по визуальной аналоговой шкале,

ВАШ), избыточная масса тела, синовит и остеит в медиаль-

ном отделе большеберцовой кости являются основными

факторами прогрессирования ОА коленных суставов. Кро-

ме того, высокие значения боли по WOMAC наряду с избы-

точной массой тела, сахарным диабетом (СД) 2-го типа, ос-

теитом в медиальных отделах большеберцовой кости и по-

вреждением хряща в этих же отделах (по данным МРТ) –

основные предикторы быстрого (в течение года) прогресси-

рования ОА коленных суставов [24].

В 2019 г. EULAR (European League Against Rheumatism)

еще раз подчеркнула, что на сегодняшний день одна из ос-

новных задач лечения ОА заключается в уменьшении боли.

Важнейшим средством медикаментозной коррекции боли
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Автор, год                 Участники                                  Способ                Критерий оценки                              Основные
оценки боли        прогрессирования ОА                      результаты

Таблица 2. Взаимосвязь боли с развитием и прогрессированием рентгенологического ОА

Table 2. The relationship of pain to the development and progression of radiographic OA

Dieppe P. 

и соавт., 

1993 [15]

Cooper C. 

и соавт., 2000 [16]

Mazzuca S.A. 

и соавт., 2005 [17]

Conaghan P.G. 

и соавт., 2010 [18] 

Muraki S. 

и соавт., 2012 [19]

Driban J.B. 

и соавт., 2016 [20]

94 пациента с ОА коленных

суставов, 5 лет наблюдения

(n=60)

583 случайно выбранных

лица, 5 лет наблюдения

(n=354)

174 женщины с ожирением

и односторонним ОА колен-

ного сустава, 16 и 30 мес на-

блюдения

531 пациент с ОА коленных

суставов, в среднем 3 года

(0–4 года) наблюдения

3040 случайно выбранных

лиц, 3,3 года наблюдения

(n=2262)

1930 участников без рентге-

нологического ОА коленного

сустава, 4 года наблюдения

Опросник по

боли: «нет»

«легкая»,

«умеренная»

или «сильная»

Опросник:

была ли у вас

боль в колен-

ном суставе

или вокруг

него в течение

большинства

дней преды-

дущего меся-

ца/предыду-

щего года?

WOMAC боль

WOMAC боль

Опросник:

испытывали

ли вы боль в

коленном сус-

таве боль-

шинство дней

предыдущего

месяца допол-

нительно к

настоящему

состоянию?

WOMAC боль

Прогрессирование ОА колен-

ного сустава определяли по не-

обходимости хирургического

лечения сустава или по суже-

нию суставной щели ≥2 мм

Развитие и прогрессирование

ОА по данным рентгенографии

(по Kellgren–Lawrence)

Сужение суставной щели 

≥0,50 мм

Прогрессирование ОА по дан-

ным рентгенографии (по

Kellgren–Lawrence)

Выявление рентгенологическо-

го ОА коленного сустава; рент-

генологическое прогрессирова-

ние OA коленного сустава

Быстрое рентгенологическое

прогрессирование ОА IV ста-

дии по Kellgren–Lawrence

Интенсивная боль в коленных суставах

в начале исследования – основной пре-

диктор прогрессирования, приводящий

к необходимости последующего хирур-

гического лечения (р<0,001)

Боль в коленном суставе связана с раз-

витием ОА при выявлении iI cтадии по

Kellgren–Lawrence (OШ 2,9; 95% ДИ

1,2–6,7)

Исходная боль по WOMAC >11 являлась

предиктором сужения суставной щели

≥0,50 мм

Исходная интенсивная боль в коленных

суставах ≥60 мм по ВАШ – фактор рис-

ка прогрессирования ОА (ОШ 1,81; 

95% ДИ 1,15–2,83; p=0,01)

Боль в коленном суставе в начале на-

блюдения была связана c выявлением

ОА ≥III стадии по Kellgren–Lawrence

(ОШ 2,53; 95% ДИ 1,59–4,00) и рентге-

нологическим прогрессированием ОА

коленного сустава (ОШ 2,63; 95% ДИ

1,81–3,81)

Лица с быстрым прогрессированием ОА

коленного сустава имели более выра-

женную боль по WOMAC (ОШ 2,00; 

95% ДИ 1,33–3,00)



при ОА являются нестероидные противовоспалительные

препараты (НПВП), которые по обезболивающему потен-

циалу не уступают опиоидам, но имеют лучший профиль

безопасности и значимо превосходят ацетаминофен. Цент-

ральный фармакологический эффект НПВП связан с бло-

кадой циклооксигеназы 2 (ЦОГ2) и снижением синтеза

провоспалительных простагландинов (ПГ), прежде всего

ПГЕ2. Эта субстанция принимает участие в разнообразных

патологических процессах: сенситизации ноцицепторов,

аутоиммунных и иммуновоспалительных реакциях, диффе-

ренциации и активации остеокластов, выработке цитоки-

нов, факторов роста, продуктов перекисного окисления и

пр. [25].

Во всех современных рекомендациях по лечению ОА

НПВП являются препаратами выбора уже на самых ранних

этапах лечения ОА. Например, в обновленных рекоменда-

циях Американской коллегии ревматологов (American

College of Rheumatology, АCR) 2019 г. указано на необходи-

мость приема препаратов этой группы независимо от лока-

лизации поражения (кисти, коленные и тазобедренные сус-

тавы) [26]. Тогда же были представлены обновленные реко-

мендации OARSI (OsteoArthritis Research Society

International) [27] по лечению ОА коленных, тазобедренных

суставов и генерализованного ОА с учетом коморбидности,

включая сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), болезни

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), немощность (англ.

frailty), депрессию и распространенный болевой синдром.

Данные рекомендации, как и те, что предложены ACR, бы-

ли созданы на основе последних систематических обзоров и

метаанализов, в которых препараты оценивались по систе-

ме GRADE (The Grading of Recommendations Assessment,

Development, and Evaluation). Эксперты пришли к единому

мнению, что для пациентов с ОА без сопутствующих заболе-

ваний НПВП после нефармакологических методов являют-

ся препаратами выбора. 

Вместе с тем постоянно обсуждается вопрос о безопас-

ности такой терапии. В последних Российских рекоменда-

циях по рациональному использованию НПВП [28] еще раз

подчеркнуто, что не существует безопасного препарата дан-

ной группы, все они в той или иной степени могут индуци-

ровать широкий спектр неблагоприятных реакций (НР),

среди которых наибольшее значение имеет развитие пато-

логии со стороны ЖКТ, сердечно-сосудистой системы

(ССС) и почек. Так, все НПВП могут вызывать НР со сторо-

ны ЖКТ: диспепсию (боль и дискомфорт в эпигастральной

области), язвы, кровотечения и перфорацию верхних и

нижних отделов ЖКТ, железодефицитную анемию, в том

числе вследствие НПВП-энтеропатии, обострение и ослож-

нения воспалительных заболеваний кишечника. Опублико-

ванный в журнале Lancet крупномасштабный метаанализ

по безопасности НПВП, в том числе в сравнении с плацебо

(280 исследований, 124 513 участников, 68 342 пациен-

тов/лет) показал, что прием любого препарата этого класса

ассоциирован с увеличением риска развития НР со стороны

верхних отделов ЖКТ: ОР для коксибов – 1,81 (95% ДИ

1,17–2,81; р=0,007); для диклофенака – 1,89 (95% ДИ

1,16–3,09; р=0,01); для ибупрофена – 3,97 (95% ДИ

2,22–7,1; р<0,0001) и для напроксена – 4,22 (95% ДИ

2,71–6,56; р<0,0001) [29]. 

НР со стороны ССС при использовании НПВП тоже

следует рассматривать как свойственные всем препаратам

данной лекарственной группы. Риск их развития зависит от

индивидуальных характеристик препарата и используемой

дозы, но не от селективности в отношении ЦОГ2 [28]. 

В большинстве случаев прием любых НПВП способствует

обострению имеющихся заболеваний ССС, тем самым су-

щественно повышая риск развития кардиоваскулярных ка-

тастроф: инфаркта миокарда (ИМ), ишемического инсуль-

та и внезапной коронарной смерти. В недавно опублико-

ванном когортном исследовании (233 816 пожилых пациен-

тов, 21 256 случаев острого ИМ) было продемонстрировано,

что риск развития таких НР на фоне лечения целекоксибом

в дозе 200 мг/сут повышался в 1,16 раза; напроксеном 

750 мг/сут – в 1,38 раза; ибупрофеном 1200 мг/сут – в 1,42 раза

и диклофенаком 150 мг/сут – в 1,59 раза [30]. Кроме того,

авторы отметили связь этого риска с длительностью приема

НПВП: вероятность развития ИМ возрастала через 30 дней

на фоне приема целекоксиба и через неделю при использо-

вании ибупрофена, диклофенака и напроксена. В связи с

этим в обновленной редакции пошагового алгоритма тера-

пии ОА коленных суставов ESCEO (European Society for

Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis and

Osteoarthritis) 2019 г. пациентам с ССЗ рекомендовано ис-

пользовать НПВП в небольших дозах и принимать их пери-

одически [31]. В российских междисциплинарных рекомен-

дациях по рациональному применению НПВП отмечается,

что при серьезных ССЗ (клинически выраженная ишемиче-

ская болезнь сердца, сердечная недостаточность – СН); пе-

ренесенные тромбоэмболические осложнения и пр.) тоже

необходимо лимитировать дозу этих препаратов или полно-

стью отказаться от них [28].

Эксперты ESCEO еще раз подчеркнули, что НПВП мо-

гут вызывать острую почечную недостаточность (ОПН),

особенно в первый месяц лечения. Английские авторы не-

давно провели метаанализ 10 исследований (n=3789), в ко-

тором подтвердили повышение вероятности развития ОПН

у лиц, принимавших НПВП (ОШ 1,73; 95% ДИ 1,44–2,07).

Причем этот риск возрастал при увеличении возраста боль-

ных, составляя у пожилых людей 2,51 (95% ДИ 1,52–2,68)

[32]. Важно отметить, что ОПН реже развивается у пациен-

тов с нормальной функцией почек [31]. НПВП могут вызы-

вать и другие ренальные осложнения, такие как мембраноз-

ная нефропатия, интерстициальный нефрит с нефротиче-

ским синдромом, острый папиллярный некроз, развитие и

прогрессирование хронической болезни почек (ХБП). Не-

давние результаты подтверждают, что у пациентов с СД 2-го

типа или с гипертонической болезнью (ГБ) на фоне приема

НПВП возрастает риск развития ХБП. Так, ученые из Тай-

ваня оценили связь НПВП с развитием ХБП у 48 715 паци-

ентов с СД 2-го типа, показав, что длительность такой тера-

пии более 90 дней ассоциируется с увеличением коэффици-

ента риска (КР) в 1,37 раза (95% ДИ 1,26–1,49) по сравне-

нию с лицами, не принимавшими НПВП [33]. Идентичные

результаты получены при изучении взаимосвязи НПВП с

развитием ХБП у пациентов, страдающих ГБ. При обследо-

вании 31 976 больных показано, что при использовании

НПВП от 1 до 89 дней риск развития данного осложнения

повышается на 18% (КР 1,18; 95% ДИ 1,08–1,29), более 

90 дней – на 32% (КР 1,32; 95% ДИ 1,21–1,44) [34]. 

Таким образом, лечащий врач при назначении НПВП

всегда должен учитывать коморбидный фон пациента и вы-

бирать препараты с наилучшим профилем безопасности. 
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К их числу относится мелоксикам (Мовалис®), который уже

около 25 лет успешно используется в нашей стране [35]. 

С 2000 г. он применяется в США, где выписывается более 

9 млн рецептов в год [36]. Такая популярность препарата

обусловлена его высокой эффективностью и безопасностью

у пациентов не только с ОА, но и с другими ревматически-

ми заболеваниями, в том числе с неспецифической болью в

спине (НБС) [37–39]. 

Мелоксикам (C14H13N3O4S2) – енольная кислота, отно-

сится к классу оксикамов. Препарат in vitro обладает 10-

кратной селективностью в отношении ингибирования

ЦОГ2 (основной точки приложения всех НПВП) по сравне-

нию с ЦОГ1. Кроме того, мелоксикам способен воздейство-

вать на микросомальную ПГЕ2 синтетазу 1, тем самым до-

полнительно снижая выработку центрального медиатора

болевой и воспалительной реакции – ПГЕ2 [40]. 

Мовалис характеризуется хорошей абсорбцией из ЖКТ.

Его абсолютная биодоступность достигает 90%. Макси-

мальная концентрация в плазме крови при приеме внутрь

отмечается через 5–6 ч, период полувыведения – от 13 до 25 ч

[41]. Такое длительное действие препарата обусловлено

прочной связью с ЦОГ2 за счет дополнительных гидрофоб-

ных, водородных связей. Он легко проникает в синовиаль-

ную жидкость, где его концентрация составляет 40–50% от

уровня в плазме.

Одним из преимуществ мелоксикама является щадящее

воздействие на ЖКТ по сравнению с неселективными

НПВП (н-НПВП). В крупномасшабном двойном слепом

международном рандомизированном проспективном ис-

следовании (MELISSA) изучалась безопасность мелоксика-

ма в сопоставлении с диклофенаком у больных с симптома-

тическим ОА. Пациенты в течение 28 дней принимали ме-

локсикам 7,5 мг/сут (n=4635) или диклофенак 100 мг/сут

(n=4688). При использовании мелоксикама было зарегист-

рировано значительно меньше НР со стороны ЖКТ, чем

при назначении диклофенака (соответственно 13 и 19%; 

р <0,001), включая диспепсию (р<0,001), тошноту и рвоту

(р<0,05), боль в животе (р<0,001), диарею (р<0,001)  [42]. 

В другом крупномасштабном проспективном международ-

ном многоцентровом двойном слепом рандомизированном

исследовании (SELECT) сравнивали эффективность и без-

опасность мелоксикама и пироксикама. Пациентам с обост-

рением ОА назначали мелоксикам 7,5 мг/сут (1-я группа,

n=4320) или пироксикам 20 мг/сут (2-я группа, n=4336) в

течение 28 дней. Эффективность обоих препаратов оказа-

лась эквивалентной, но частота НР в 1-й группе была стати-

стически значимо ниже, чем во 2-й (соответственно 22,5 и

27,9%; р<0,001). При этом диспепсия встречалась в 3,4 и

5,8% (р<0,001), тошнота/рвота в 2,5 и 3,4% (р<0,05), боль в

животе – в 2,1 и 3,6% (р<0,001) соответственно [43]. Немно-

го позже эти данные были подтверждены в метаанализе,

включавшем 12 рандомизированных клинических исследо-

ваний (РКИ), посвященных оценке частоты и тяжести НР

со стороны ЖКТ у пациентов с ОА, ревматоидным артри-

том и НБС, использующих мелоксикам, по сравнению с 

н-НПВП (диклофенак, пироксикам, напроксен). У лиц,

принимавших мелоксикам, было зарегистрировано мень-

шее число гастроинтестинальных НР (ОШ 0,64; ДИ 95%

0,59–0,69). Больные реже предъявляли жалобы на диспеп-

сию (ОШ 0,73; 95% ДИ 0,64–0,84), у них в меньшем числе

случаев выявлялись кровотечения, язвы, перфорации (ОШ

0,52; 95% ДИ 0,28–0,96) и реже требовалась отмена препа-

рата из-за НР, связанных с ЖКТ (ОШ 0,59; 95% ДИ,

0,52–0,67) по сравнению с н-НПВП. Таким образом, эта ра-

бота подтвердила, что мелоксикам обладает лучшим профи-

лем безопасности со стороны ЖКТ, чем н-НПВП, при ана-

логичной эффективности [44]. Согласно имеющимся дан-

ным, мелоксикам мало отличается и от высокоселективных

НПВП по частоте развития ЖКТ-осложнений. Подтвер-

ждением этому служит сетевой метаанализ (36 РКИ дли-

тельностью 4 нед и более, n=112 351), в котором сравнива-

лись коксибы (целекоксиб, эторикоксиб, парекоксиб и лу-

миракоксиб) и умеренно селективные ингибиторы ЦОГ2

(мелоксикам, набуметон и этодолак) по риску развития НР

со стороны ЖКТ. Оказалось, что ОР как для высоко, так и

для умеренно селективных НПВП было сопоставимо, со-

ставляя для общего числа осложнений 1,09 (95% ДИ

0,93–1,31), для гастроинтестинальных осложнений 

1,04 (95% ДИ 0,87–1,25), для отмены лечения из-за ослож-

нений 1,0 (95% ДИ 0,74–1,33). Кроме того, в пользу препа-

рата говорит низкий риск (сопоставимый с таковым для

плацебо) развития острой печеночной недостаточности

[36]. У 7% пациентов на фоне лечения мелоксикамом отме-

чается кратковременное транзиторное повышение уровня

печеночных ферментов, которое самостоятельно купирует-

ся без изменения дозы препарата. Значимое повышение со-

держания трансаминаз (>3 норм) выявляется менее чем у

1% пациентов, при этом после отмены препарата этот пока-

затель быстро нормализуется. 

Должное внимание при выборе препарата должно уде-

ляться безопасности со стороны ренальной системы. На-

пример, в опубликованном систематическом обзоре. вклю-

чавшем 7 исследований, продемонстрировано, что по риску

возникновения НР со стороны почек мелоксикам не отли-

чался от плацебо (OШ 0,99; 95% ДИ 0,72–1,35) [45]. 

Проблема кардиоваскулярной безопасности НПВП

имеет важное значение у пациентов с ОА, так как большин-

ство из них страдают ССЗ. В обзоре W. Asghar и F. Jamali [45]

(n=131 755) сравнивался риск сердечно-сосудистых НР на

фоне приема мелоксикама, других НПВП и плацебо более

90 дней. Применение мелоксикама (ОШ 1,13; 95% ДИ

0,98–1,32), напроксена (ОШ 1,10; 95% ДИ 0,98–1,23) и ибу-

профена (ОШ 1,03; 95% ДИ 0,95–1,11) не ассоциировалось

с повышением риска кардиальных НР, в отличие от рофеко-

ксиба, диклофенака, целекоксиба, прием которых приво-

дил к значимому увеличению вероятности их развития.

Важно отметить, что авторы не выявили связи между дозой

мелоксикама (7,5 и 15 мг/сут) и общим кардиоренальным

риском (соответственно ОШ 1,15; 95% ДИ 0,98–1,35 и ОШ

1,11; 95% ДИ 0,98–1,25), для остальных НПВП такая зако-

номерность прослеживалась. При этом суммарный шанс

возникновения ИМ, инсульта и тромбоэмболии легочной

артерии, а также ренальных НР составил для мелоксикама

1,14 (95% ДИ 1,04–1,25) и был сопоставим и даже меньше

такового для целекоксиба – 1,27 (95% ДИ 1,14–1,41) и на-

проксена – 1,18 (1,11–1,25) [45]. 

В недавно выполненных крупных популяционных ис-

следованиях получены отличающиеся друг от друга данные.

Так, в работе британских ученых, проведенной в 2017 г.

(9291 пациент с ИМ и 30 676 без него), изучалась связь меж-

ду риском развития ИМ и приемом НПВП (напроксен, ди-

клофенак и мелоксикам). Вероятность развития ИМ на фо-
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не лечения мелоксикамом и диклофенаком оказалась сопо-

ставима (соответственно ОШ 1,40; 95% ДИ 1,17–1,68 и ОШ

1,37; 95% ДИ 1,25–1,50) [46]. В аналогичной работе тай-

ваньских исследователей, которые провели анализ данных

13,7 млн пациентов, получавших различные НПВП, прием

мелоксикама не ассоциировался с повышением риска ИМ

(ОШ 0,97; 95% ДИ 0,73 – 1,30) [47]. 

Достоинством препарата является хороший профиль

безопасности в отношении риска развития СН. Данный ас-

пект рассматривался в рамках международного (Нидерлан-

ды, Италия, Германия и Великобритания) проекта, в кото-

ром этот риск изучался на фоне назначения 27 различных

НПВП (92 163 госпитализации по поводу СН и 8 246 403 –

без нее). Согласно полученным результатам, вероятность

госпитализаций по поводу СН была увеличена для семи 

н-НПВП (диклофенак, ибупрофен, индометацин, кеторо-

лак, напроксен, нимесулид и пироксикам) и двух ингибито-

ров ЦОГ2 (эторикоксиб и рофекоксиб). Мелоксикам не по-

вышал риск поступления пациентов в стационар из-за раз-

вития СН (ОШ 1,02; 95% ДИ 0,94–1,11), в том числе и из-за

ее дестабилизации (ОШ 1,04; 95% ДИ 0,93–1,16) [48]. 

НПВП способны вызывать венозные тромбоэмболиче-

ские осложнения. Как показал анализ британского исследо-

вания (4020 пациентов с ОА и венозными тромбоэмболия-

ми – ВТЭ – и 20 059 пациентов с ОА без ВТЭ), по безопас-

ности в отношении этой НР мелоксикам занимает вторую

позицию после напроксена (скорректированное ОШ 1,29;

95% ДИ 1,11–1,50 и ОШ 1,00; 95% ДИ 0,89–1,12 соответст-

венно). Более высокий риск ВТЭ отмечался у пациентов,

получавших диклофенак (ОШ 1,63; 95% ДИ 1,53–1,74),

ибупрофен (ОШ 1,49; 95% ДИ 1,38–1,62) и целекоксиб

(OШ 1,30; 95% ДИ 1,11–1,51) [49]. 

Таким образом, Мовалис пользуется заслуженной попу-

лярностью в лечении ревматических заболеваний, в том

числе ОА, благодаря эффективности и безопасности, даже

при наличии существенной коморбидной патологии. В од-

ном из последних сетевых метаанализов (44 исследования,

n=19 045) корейские ученые сравнивали эффективность

многих НПВП [50]. Все препараты оказывали значимый

анальгетический эффект, включая плацебо. Однако при

оценке степени снижения боли по ВАШ мелоксикам имел

преимущества не только перед плацебо, но и перед многи-

ми НПВП, включая диклофенак, пироксикам, ацеклофе-

нак, ацетаминофен, напроксен, целекоксиб, трамадол. При

этом наиболее высокий рейтинг уменьшения боли по

WOMAC был выявлен у эторикоксиба; а уменьшение функ-

циональной недостаточности по WOMAC – у ацеклофена-

ка, на втором месте стоит мелоксикам, далее – эторикоксиб

и трамадол. В нашей стране тоже накоплен большой опыт

использования оригинального мелоксикама (Мовалис),

свидетельствующий о его хорошем терапевтическом потен-

циале и низкой частоте НР [51–53].

Согласно клиническим рекомендациям по рациональ-

ному использованию НПВП, назначение инъекционных

форм имеет преимущество в скорости наступления обезбо-

ливающего эффекта по сравнению с пероральным приемом

стандартных препаратов (уровень доказательности 1b) [28].

Мовалис при внутримышечном (в/м) введении быстро вса-

сывается, максимальная плазменная концентрация отмеча-

ется через 1,5 ч, абсолютная биодоступность составляет

100% [41]. Учитывая быстроту эффекта при парентеральном

введении препарата, целесообразно начинать терапию у па-

циентов с острым/выраженным болевым синдромом с в/м

инъекций в течение 3–6 дней с дальнейшим переходом на

таблетированную форму в дозе 7,5–15 мг/сут в зависимости

от интенсивности боли. 

В многочисленных публикациях, посвященных анализу

так называемой ступенчатой терапии, доказана ее высокая

эффективность и безопасность у пациентов с различной су-

ставной патологией и НБС [51–53]. В ФГБНУ «Научно-ис-

следовательский институт ревматологии им. В.А. Насоно-

вой» было проведено исследование эффективности и пере-

носимости ступенчатой терапии Мовалисом при боли в

нижней части спины (БНС) у пациентов с ОА и остеопоро-

зом. В исследовании участвовали 30 женщин с БНС и ОА

крупных суставов и снижением МПК в поясничном отделе

позвоночника. Оценка эффективности препарата проводи-

лась по следующим параметрам: боль в суставах и позвоноч-

нике в покое и при активных движениях (по ВАШ); функ-

циональное состояние позвоночника, включая его подвиж-

ность, и функциональная активность больного (в баллах).

Статистически значимое уменьшение боли в суставах и спи-

не в покое/при движении и улучшение функциональной ак-

тивности отмечалось уже через 1 ч после первой инъекции

Мовалиса (р=0,05), эффект увеличивался после 3-й инъек-

ции и сохранялся в течение 10 последующих дней на фоне

приема таблетированной формы. Положительная динамика

выявлена более чем у половины больных (57%) при оценке

движений в позвоночнике и более чем у трети при оценке

функциональной активности пациента [53]. 

Таким образом, мелоксикам обладает хорошим соотно-

шением эффективности и безопасности, в том числе у боль-

ных, имеющих серьезную коморбидную патологию. Мова-

лис является препаратом выбора при заболеваниях костно-

мышечной системы, в частности при ОА. При наличии вы-

раженного болевого синдрома хорошо зарекомендовала се-

бя ступенчатая схема, когда в первые дни лечения применя-

ется инъекционная форма препарата, а затем для закрепле-

ния терапевтического успеха – пероральная с учетом сопут-

ствующих заболеваний.
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