
Остеоартроз (ОА) – хроническое прогрессирующее забо-

левание синовиальных суставов с поражением прежде всего

гиалинового хряща и субхондральной кости в результате

сложного комплекса биомеханических, биохимических и/или

генетических факторов [1]. ОА относится к гетерогенной

группе заболеваний суставов различной этиологии со сходны-

ми биологическими, морфологическими и клиническими

признаками [2]. При ОА в патологический процесс вовлека-

ются диартрозные суставы, причем в первую очередь поража-

ются нагрузочные суставы (тазобедренные и коленные).

Заболевание представляет собой серьезную социально-

экономическую проблему, являясь одной из ведущих причин

стойкой потери трудоспособности. По данным EULAR

(2003), риск нетрудоспособности вследствие ОА коленных су-

ставов равен риску, связанному с заболеваниями сердца, и на-

ходится на 4-м месте среди основных причин нетрудоспособ-

ности у женщин и на 8-м месте у мужчин [3]. Отдаленный

прогноз у конкретного больного ОА трудно предсказать, это

касается как выраженности отдельных клинических симпто-

мов, так и прогрессирования рентгенологических (структур-

ных) изменений с нарастающим нарушением качества жизни.

ОА – дорогостоящее заболевание, требующее постоянной те-

рапии на протяжении ряда месяцев и лет, госпитализаций и

хирургического лечения.

ОА – чрезвычайно распространенное заболевание [4].

Его гетерогенность проявляется прежде всего в преимущест-

венной локализации патологического процесса. Наибольшее

значение имеет ОА коленного сустава, который встречается

наиболее часто. По данным крупного исследования, посвя-

щенного эпидемиологии ОА в Европе (Zoetermeer Community

Servey), распространенность ОА коленного сустава по рентге-

нологическим критериям составила 14 100 на 100 тыс. у муж-

чин и 22 800 на 100 тыс. у женщин старше 45 лет [2]. Распро-

страненность ОА тазобедренного сустава оказалась сущест-

венно ниже. Например, в Швеции распространенность кок-

сартроза составляет 1945 на 100 тыс. у мужчин и 2305 на 100

тыс. у женщин старше 45 лет. Интересно, что это заболевание

нередко выявляется и у лиц молодого возраста. Так, в Южной

Калифорнии при обследовании 6300 лиц в возрасте до 35 лиц

ОА выявлен у 16,5% женщин и 11,5% мужчин [5].
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Целесообразность применения нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) при остеоартрозе (ОА) обусловлена
прежде всего наличием персистирующего воспаления в тканях сустава, которое способствует прогрессированию структурных из-
менений гиалинового хряща, а также его ведущего клинического проявления – болевого синдрома, обусловленного поражением раз-
личных структур сустава. НПВП являются основными симптом-модифицирующими препаратами быстрого действия в лечении
ОА. Мелоксикам обладает высокой антивоспалительной и аналгезирующей активностью. Влияние мелоксикама на метаболизм
гиалинового хряща позволяет рассматривать его как потенциальный хондропротективный препарат. В краткосрочных и долго-
срочных исследованиях продемонстрирована его хорошая переносимость, в том числе у больных с полиморбидностью. Использова-
ние мелоксикама не сопровождается значительным нарастанием риска развития кардиальных и почечных осложнений. Высокая
терапевтическая активность мелоксикама наряду с низким уровнем нежелательных реакций обусловливает фармакоэкономиче-
скую целесообразность его применения.
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В основе ОА лежит нарушение равновесия между анаболи-

ческими и катаболическими процессами в тканях сустава, пре-

жде всего в гиалиновом хряще – основном плацдарме патоло-

гических изменений. Облигатной чертой ОА является дегене-

рация суставного (гиалинового) хряща вследствие дефицита

протеогликанов – важнейших составляющих патологических

нарушений при этом заболевании [6]. Помимо гиалинового

хряща, наблюдается вовлечение и других тканей сустава, в ча-

стности синовиальной оболочки, субхондральной кости, сус-

тавной капсулы, внутрисуставных связок и околосуставных

мышц. Поражение отдельных тканей сустава и его выражен-

ность характеризуются соответствующими клиническими про-

явлениями и определяют объем терапевтических мероприятий.

Индивидуализированная терапия ОА во многом обуслов-

лена его гетерогенностью, причем одни и те же фармакологи-

ческие агенты по-разному влияют на проявления и дальней-

шее течение ОА в зависимости от этого показателя. Основны-

ми доменами, влияющими на выбор рациональной терапии,

являются наличие, выраженность воспаления и его локализа-

ция в тканях сустава (синовит, периартрит), фенотип ОА (ло-

кализация, первичный или вторичный), а также спектр ко-

морбидных заболеваний. При определении персонифициро-

ванной терапии у больного ОА также необходимо учитывать

ведущую причину (или причины) болевого синдрома, нали-

чие функциональной недостаточности и обусловливающие ее

факторы. Кроме того, большое значение имеет выявление ва-

рианта прогрессирования ОА на основании интегрального

показателя, который включает в себя динамику минимальной

ширины суставной щели, варусный угол, наличие остеофитов

и их выраженность, плотность костной ткани [7].

Хотя ОА считается основным дегенеративным заболевани-

ем суставов, имеются убедительные данные, позволяющие рас-

сматривать его как нозологическую форму, в патогенезе кото-

рой важная, а возможно, и определяющая роль принадлежит

персистирующему воспалению в тканях сустава с развитием

хондрита, остита, синовита и периартрита. Это воспаление

способствует прогрессированию морфологических наруше-

ний, в том числе структурных изменений гиалинового хряща с

его дегенерацией и уменьшением объема [8].

Воспалительный процесс в тканях сустава при ОА индуци-

руется большим спектром провоспалительных медиаторов, сре-

ди которых наиболее важное значение имеет суперсемейство

интерлейкинов – ИЛ (ИЛ1β, ИЛ8, ИЛ17, ИЛ18,

ИЛF5–ИЛF10), фактор некроза опухоли (ФНО) α, онкоста-

тинМ, фактор ингибиции лейкемии, оксид азота (NO), 

эйкозаноиды, в том числе простагландины (ПГ) и лейкотриены,

протеаз-активированные рецепторы [1]. Ключевое значение

принадлежит ИЛ1β, который экспрессируется в пораженном

ОА хряще и стимулирует выработку матриксных металлопроте-

иназ (ММП). ИЛ1β угнетает синтез коллагена и протеоглика-

нов, способствует выработке активатора плазминогена и в то же

время стимулирует синтез и высвобождение некоторых эйкоза-

ноидов, включая ПГ и лейкотриены [9, 10]. Этот цитокин опре-

деляет уровень катаболического процесса при ОА и стимулиру-

ет продукцию других провоспалительных цитокинов.

Структурные изменения матрикса хряща под воздействи-

ем протеолитических энзимов и провоспалительных цитоки-

нов ведут к высвобождению большого количества макромоле-

кулярных фрагментов и неоантигенов, которые локализуются в

синовиальной жидкости и вызывают развитие синовита. Вос-

паленная синовиальная оболочка экспрессирует некоторые ме-

диаторы, способствующие хрящевой деструкции, что, в свою

очередь, приводит к еще более выраженному воспалению сус-

тавных тканей [9]. Таким образом, при ОА наблюдаются тесная

взаимосвязь и взаимообусловленность как дегенерации сустав-

ного хряща, так и воспалительного процесса в тканях сустава.

Представленные данные обосновывают применение при

ОА препаратов с антивоспалительной активностью. По наше-

му мнению, любые фармакологические агенты, которые эф-

фективны при этом заболевании, обладают антивоспалитель-

ной активностью. Это относится не только к симптом-моди-

фицирующим препаратам быстрого действия (нестероидные

противовоспалительные препараты – НПВП), но и к сим-

птом-модифицирующим препаратам замедленного действия

(«хондропротекторам», как их называли ранее).

Как известно, НПВП входят в комплексную терапию ОА

и являются при этом заболевании основными симптом-моди-

фицирующими препаратами быстрого действия. Они более

эффективны, чем плацебо или парацетамол, и их рекоменду-

ют назначать при наличии клинически выраженного синови-

та. НПВП в большинстве случаев влияют на метаболизм гиа-

линового хряща и активно вмешиваются в патогенетические

механизмы ОА.

При выборе НПВП и его суточной дозы следует учиты-

вать активность воспалительного процесса, эффективность и

переносимость препарата, возможность его сочетания с дру-

гими видами терапии, наличие сопутствующих заболеваний.

Для НПВП характерны как общие (групповые), так и индиви-

дуальные особенности, связанные с их химической форму-

лой, метаболизмом в организме, фармакокинетикой, селек-

тивностью в отношении циклооксигеназы (ЦОГ). Важное

значение имеет выявление факторов риска нежелательных ре-

акций (НР) НПВП, в частности патологии желудочно-кишеч-

ного тракта (ЖКТ) в анамнезе, сопутствующих заболеваний

(артериальная гипертензия, сердечная недостаточность, забо-

левания печени и почек), приема высоких доз НПВП, комби-

нированной терапии с низкими дозами ацетилсалициловой

кислоты (АСК). Играет роль и пожилой возраст, в этом случае

нарушается экскреция многих лекарственных препаратов,

включая НПВП. Целесообразность применения НПВП при

ОА можно проследить на примере мелоксикама.

Мелоксикам1 является производным эноликоновой кис-

лоты, в большей степени влияет на ЦОГ2, чем на ЦОГ1. Как

и все НПВП, обладает противовоспалительной, анальгети-

ческой и антипиретической активностью. Более 99,5% мело-

ксикама связывается с белками, причем 40–50% от его кон-

центрации в плазме определяется в синовиальной жидкости,

что позволяет активно воздействовать на воспалительный

процесс в тканях сустава. Период полувыведения составляет

20 ч, поэтому препарат можно вводить однократно на протя-

жении суток. Препарат обладает кумулятивным свойством:

максимальная концентрация достигается на 3–5-й день при-

ема. Для более быстрого получения лечебного эффекта пред-

ложено проводить так называемую ступенчатую терапию,

которая предусматривает внутримышечное введение 15 мг

мелоксикама в первые 3 дня лечения, после чего больного

переводят на пероральный прием препарата [8].

Терапевтическая эффективность и безопасность мелоксика-

ма изучены в многочисленных рандомизированных контроли-

руемых исследованиях (РКИ) при ревматоидном артрите (РА),

анкилозирующем спондилите и других ревматических заболева-

ниях, но наибольшее количество работ проведено при ОА.

Убедительные данные об эффективности мелоксикама

были получены в исследованиях MELISSA (Meloхicam Large

Scale International Study Safety Assessment) и SELECT (Safety

and Efficacy Large scale Evalution of COХ inhibiting Therapies), в

которых сравнивали метотрексат (МТ) в стандартной для ОА

дозе (7,5 мг/сут) с диклофенаком (100 мг/сут) и пироксика-
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мом (20 мг/сут) [11, 12]. В этих двух исследованиях приняли

участие около 20 тыс. больных. Мелоксикам оказался эквива-

лентен по эффективности диклофенаку и пироксикаму по та-

ким параметрам, как интенсивность боли в суставах, динами-

ка синовита, оценка эффективности терапии по мнению вра-

ча и больного. Отмена препарата в связи с малой эффективно-

стью во всех трех группах была низкой и не превышала 1,7%.

Еще в одном большом РКИ оценивалась сравнительная

эффективность НПВП у 1309 больных со средней длительно-

стью заболевания 9 лет: 662 больных принимали мелоксикам

7,5 мг/сут и 647 – другие НПВП, включая диклофенак, напро-

ксен, ибупрофен, этодолак, пироксикам, сулиндак, целекок-

сиб, рофекоксиб и др. На фоне приема мелоксикама успех те-

рапии наблюдался у 66,8% больных, при приеме других

НПВП – только у 45% [13].

Целесообразность применения мелоксикама в комплекс-

ной терапии больных ОА определяется его позитивным дейст-

вием на метаболизм гиалинового хряща [14, 15], хотя ряд

НПВП в подавляющем большинстве случаев угнетает его ме-

таболизм и, соответственно, может приводить к прогрессиро-

ванию ОА (см. таблицу). Так, cалицилаты, ибупрофен и на-

проксен ингибируют синтез основных компонентов матрикса

хряща, в том числе протеогликанов, гликозамингликанов и

гиалуроната, а также увеличивают их высвобождение. Индо-

метацин ингибирует гликозилтрансферазу, которая участвует

в синтезе полисахаридных цепей протеогликанов, а также на-

рушает скорость инкорпорирования в них сульфатов. Напро-

ксен достоверно уменьшает содержание протеогликанов и

влияет на активность ММП в суставном хряще, как это свой-

ственно и нимесулиду. Потенциальное негативное влияние

НПВП на хрящ осуществляется также за счет нарушения

окислительного фосфорилирования в митохондриях, актива-

ции цАМФ-зависимой киназы А, нарушения белок-белковых

взаимодействий на уровне клеточной мембраны. Подавляю-

щее большинство НПВП способствуют NO-индуцированно-

му апоптозу, причем независимо от ингибирования ЦОГ2 и

продукции ПГЕ2. Все это приводит к дальнейшей дегенера-

ции хряща и прогрессированию ОА.

Представленные результаты дали основание экспертам

European Group for the Respect and of Ethics and Exellence in

Science (GREES) сделать заключение о том, что пока нет убеди-

тельных данных о благоприятном действии на хрящевую ткань

широко применяемых НПВП (диклофенак, напроксен) и селек-

тивных ингибиторов ЦОГ2 [16]. По мнению экспертов этой

группы, «идеальный» НПВП не должен негативно влиять на здо-

ровый контралатеральный хрящ и в то же время способствовать

стимулированию синтеза протеогликанов, замедлять резорбцию

хряща и ингибировать синтез катаболических цитокинов.

Представленные выше данные о влиянии НПВП на мета-

болизм суставного хряща были получены в основном в экспе-

рименте на модели культуры ткани суставного хряща, поэто-

му к этим результатам следует относиться с некоторой оговор-

кой. Но не вызывает сомнений то, что действие НПВП на ме-

таболические процессы в хондроцитах тесно связано с их ме-

таболической активностью, протестированной дозой иссле-

дуемого препарата, возрастом донора, стадией ОА и степенью

повреждения хряща. Что касается мелоксикама, то, в отличие

от некоторых традиционных НПВП, он не оказывает значи-

тельного повреждающего действия на суставной хрящ.

Хондротропное влияние мелоксикама активно изучалось

как в эксперименте, так и в клинике [17, 18]. Исследования in

vitro и in vivo показали, что он повышает синтез протеоглика-

нов в эксплантанте остеоартрозного хряща, полученного у

больных с различной степенью тяжести ОА, подавляет про-

дукцию NO, воздействует на свободные радикалы, тормозит

апоптоз хондроцитов, может нейтрализовать действие ММП,

ингибирует деградацию аггрекана. Кроме того, он ингибирует

экспрессию провоспалительных цитокинов, прежде всего

ИЛ1. Эти данные позволяют рассматривать мелоксикам в ка-

честве препарата, обладающего определенными хондропроте-

ктивными свойствами.

Такую точку зрения подтверждают данные, полученные

Е.С. Цветковой и соавт. [19]. Авторы провели сравнительное

18-месячное лечение больных ОА парацетамолом, хондроити-

ном сульфатом, глюкозамином сульфатом и мелоксикамом.

Cущественное прогрессирование заболевания по данным

рентгенологического исследования и магнитно-резонансной

томографии (МРТ) наблюдалось при приеме парацетамола.

Дальнейшее сужение суставной щели выявлено и у больных,

получавших структурные аналоги хряща, хотя достоверно в

меньшей степени, чем при лечении парацетамолом. Эффек-

тивность мелоксикама, определяемая по индексам WOMAC и

Лекена, а также результатам динамического изучения рентге-

нологических и МРТ-данных, оказалась почти такой же, как

при назначении симптоматических противовоспалительных

препаратов медленного действия.

Основные биологические эффекты мелоксикама в экспери-
менте [13–16]:

• подавляет экспрессию ЦОГ1 и, в большей степени,

ЦОГ2;

• угнетает синтез ПГ;

• угнетает синтез лейкотриенов; 

• ингибирует синтез ИЛ1β, ИЛ6, ФНО;

• подавляет ИЛ1-опосредованную продукцию ММП;
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1 Оригинальный препарат – Мовалис®, ООО «Берингер Ингель-

хайм», Германия.

Некоторые  механизмы воздействия  НПВП на  метаболизм хрящевой  ткани  [14 ,  15 ,  17 ,  18]

Индометацин

Тиапрофеновая 
кислота

Нимесулид

Напроксен

Ибупрофен

Ингибирует синтез ПГЕ2 и приводит к выделению ИЛ1, который и блокирует синтез белков хрящевого матрикса
(протеогликанов, гликозаминогликанов и коллагена II типа, нарушает скорость инкорпорирования сульфатов, 
ингибирует активность гликозилтрансферазы

Ингибирует деградацию аггрекана в хрящевой ткани, а также деградацию хряща за счет торможения активности
ММП

Оказывает протективное действие за счет ингибирования апоптоза хондроцитов, ингибирует активность ММП

Воздействует на активность ММП в суставном хряще

Угнетает синтез основных компонентов матрикса хряща, в том числе протеогликанов и гиалуроновой кислоты, 
а также увеличивает их высвобождение из артрозного хряща



• влияет на факторы транскрипции, главным образом NF

kappa B;

• тормозит высвобождение лизосомальных ферментов;

• ингибирует продукцию NO в хондроцитах у здоровых и

больных ОА;

• воздействует на свободные радикалы;

• тормозит пролиферацию синовиоцитов;

• дозозависимо стимулирует синтез протеогликанов и ги-

алуроновой кислоты;

• стимулирует синтез гликозамингликанов в хряще, полу-

ченном у больных ОА;

• ингибирует деградацию аггрекана;

• нейтрализует действие ММП;

• тормозит апоптоз хондроцитов.

При изучении НПВП большое внимание уделяется их пе-

реносимости и безопасности. Во многих исследованиях при

ОА продемонстрирована более высокая безопасность мело-

ксикама по сравнению с другими НПВП [8, 11–13]. Так, при

сравнительной оценке мелоксикама 7,5 мг/сут и диклофенака

100 мг/сут, проводившейся в РКИ с участием около 10 тыс.

больных, оказалось, что по воздействию на интенсивность бо-

ли, объективные признаки воспаления и общее состояние

больных мелоксикам не уступал диклофенаку [11], но его пе-

реносимость была лучше. НР отмечены у 13% больных в груп-

пе мелоксикама и у 19% в группе диклофенака. Тяжелые ос-

ложнения со стороны ЖКТ реже наблюдались в группе мело-

ксикама, как и прекращение лечения из-за НР (в 5,4 и 7,9%

случаев соответственно), хотя в группе мелоксикама было

больше больных, имевших язвенный анамнез.

Переносимость мелоксикама и других НПВП при ревма-

тических заболеваниях оценивалась в Европейском фармако-

эпидемиологическом мультицентровом проспективном ис-

следовании [20]. Длительность терапии составляла 

6 мес. На фоне приема мелоксикама достоверно реже встреча-

лись такие НР, как абдоминальная боль, гастрит, диспепсия, а

ЖКТ-кровотечения зарегистрированы только у 2 из 2530

больных, в то время как другие НПВП привели к такому ос-

ложнению у 10 из 1996 больных.

В многоцентровом (31 центр) исследовании, в котором

изучали переносимость 7,5–15 мг/сут мелоксикама, участво-

вало 357 больных РА в возрасте от 19 до 84 лет. Длительность

терапии составила 18 мес [21]. В целом переносимость препа-

рата оказалась хорошей: ЖКТ-переносимость мелоксикама в

дозе 7,5 мг/сут превосходила этот же показатель для напроксе-

на в дозе 750 мг/сут при однократном приеме, а ЖКТ-перено-

симость в дозе 15 мг/сут превосходила таковую пироксикама в

дозе 20 мг/сут. Частота тяжелых НР со стороны ЖКТ (язвы,

кровотечение, перфорация) при лечении ЦОГ2-селективным

препаратом была меньше, чем при лечении другими НПВП.

Развитие тяжелых НР ассоциировалось с продолжительностью

лечения. Только 13,7% больных прекратили прием препарата

из-за развившихся НР, из них 3,9% – из-за ЖКТ-токсичности.

Известно, что применение НПВП сопровождается повы-

шением риска сердечно-сосудистых и почечных осложнений,

особенно при длительном приеме больших доз. W. Asghar и 

F. Jamali [22] представили детальный систематический обзор

cердечно-сосудистых и почечных НР, ассоциированных с при-

менением мелоксикама. В работе проведена стратификация по

категориям кардиальных, сосудистых и почечных рисков. Бы-

ли обработаны данные РКИ, опубликованные до апреля 2014 г.,

о кардиальных НР при длительности приема препарата более

90 дней и сосудистых/почечных осложнениях при любой дли-

тельности приема мелоксикама. Применение мелоксикама и

напроксена в течение 90 дней и более не ассоциировалось со

значительным повышением риска кардиальных осложнений,

в то время как прием рофекоксиба и диклофенака сопровож-

дался достоверным его увеличением. Недавно было показано,

что мелоксикам способствует восстановлению активности ми-

окардиальных ферментов после воздействия доксорубицина у

мышей [23], что является еще одним доказательством его по-

тенциальных кардиопротективных свойств. Отмечено, что

применение мелоксикама ассоциировано с более редким воз-

никновением аритмий и уменьшением продолжительности

ишемии миокарда по сравнению с аналогичными показателя-

ми у пациентов, которым проводится лечение неселективны-

ми ингибиторами ЦОГ [24].

Следует иметь в виду, что мелоксикам незначительно уве-

личивает сосудистый риск, хотя и в меньшей степени, чем дру-

гие ЦОГ2-селективные ингибиторы. Различное влияние этих

препаратов на агрегацию тромбоцитов можно объяснить тем,

что мелоксикам структурно отличается от специфических ко-

ксибов. По данным D. Layton и соавт. [25], кардиоваскулярные

тромботические осложнения при длительном лечении мело-

ксикамом имели место у 0,1% больных, целекоксибом – 

у 0,16% и рофекоксибом – у 0,14%, а цереброваскулярные ос-

ложнения – у 0,27; 0,39 и 0,48% соответственно. Незначитель-

ный риск, наблюдаемый у пациентов, принимающих мелокси-

кам, может быть обусловлен в большей степени наличием воспа-

лительного процесса, чем собственно приемом препарата [22].

Важно отметить, что сосудистые риски некоторых НПВП

можно контролировать с помощью приема низких доз АСК,

назначаемых для профилактики тромбогенных побочных эф-

фектов [23]. В низких дозах АСК способствует снижению при-

близительно на четверть частоты инфаркта миокарда и ин-

сульта у пациентов, принимающих НПВП [23, 24, 26]. Однако

это свойство АСК распространяется не на все препараты клас-

са НПВП, в частности ибупрофен. Появились исследования,

согласно которым таким же действием (уменьшение кардио-

протективных свойств АСК) обладают индометацин и тиапро-

феновая кислота. Однако подобное взаимодействие нехарак-

терно для мелоксикама – препарат не снижает антитромбоци-

тарный эффект АСК [27]. Несомненно, эти данные требуют

дальнейшего изучения. 

Риск нефротоксичности для мелоксикама ниже, чем для

многих неселективных НПВП, что может быть обусловлено

его ограниченным распределением в почках, продемонстри-

рованным в экспериментах на животных. Лишь в редких слу-

чаях возможно развитие нефротоксического эффекта на фо-

не лечения этим препаратом с развитием острой почечной

недостаточности [28]. Вероятно, для ингибирования синтеза

ПГ и развития почечных осложнений необходима достаточ-

ная концентрация этого препарата в тканях органов-мише-

ней [22].

Интересны данные сравнительного фармакоэкономиче-

ского анализа «минимизации затрат» (cost minimization analy-

sis, CMA) мелоксикама в сравнении с другими НПВП, таки-

ми как диклофенак, нимесулид, целекоксиб и эторикоксиб

[29]. Был проведен поиск публикаций за период с 

1990 по 2014 г., посвященных РКИ, сетевым метаанализам и

систематическим обзорам (с уровнем доказательности АI) по

применению НПВП у больных ОА и РА. Результаты CMA

применения НПВП и лечения осложнений у пациентов с ОА

и РА показали, что общая стоимость лечения мелоксикамом

ниже, чем диклофенаком, нимесулидом, целекоксибом и это-

рикоксибом. Экономия затрат на 1 больного в течение 1 мес

терапии в пользу мелоксикама по сравнению с вольтареном

составила 465 руб. (8,55%), целекоксиба – 1 255 руб. (23,09%),

эторикоксиба – 1 274 руб. (23,43%). Субанализ применения
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мелоксикама по сравнению с нимесулидом в течение 15 дней

показал, что экономия затрат на 1 больного составила 

1 504 руб. (117,74%).

Таким образом, мелоксикам оказывает отчетливое проти-

вовоспалительное и анальгетическое действие и отличается

хорошей переносимостью, что делает возможным его широ-

кое использование в терапии ОА. Особенно интересным

представляется влияние мелоксикама на гиалиновый хрящ,

что позволяет рассматривать его в качестве потенциального

хондропротективного препарата. 
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