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Резюме
Прогипертензивное действие НПВП может проявляться снижением эффективности гипо
тензивной терапии. Однако тактика дифференцированного назначения НПВП в зависимос
ти от степени их воздействия на артериальное давление у больных с ОА и АГ до сих пор 
не разработана.
Цель. Изучить сравнительную безопасность применяемых НПВП в отношении их проги- 
пертензивного эффекта и выработать тактику ведения больных, страдающих одновремен
но АГ и ОА.
Материал и методы. Под наблюдением находилось 98 б-ных с ОА коленных и тазобедрен
ных суставов II-III ст. с болевым синдромом и сопутствующей АГ I-II степени. Назначались 
диклофенак, кетопрофен, артротек, нимесулид и мелоксикам. В контрольной группе б-ных к 
терапии добавляли аналгетик трамал. АГ контролировалась монотерапией эналаприлом. 
Результаты. В группах, принимавших диклофенак, артротек, мелоксикам и кетопрофен, отме
чена тенденция к уменьшению количества больных с нормальным снижением АД в ночные 
часы ("Dipper") и увеличению - с недостаточным ночным падением АД ("Non-dipper"), что мо
жет быть объяснено прогипертензивным влиянием данных препаратов. Более выражена эта тен
денция была в группах диклофенака и артротека. Нимесулид, несмотря на его выраженное 
прогипертензивное влияние, не нарушал циркадный ритм АД. Аналгетик центрального дейст
вия трамал не обладал прогипертензивным влиянием и не повышал уровень АД. 
Заключение. Таким образом, по безопасности прогипертензивного влияния изученные 
НПВП и трамадол ранжируются в следующей последовательности по мере нарастания 
прогипертензивного эффекта: трамал, кетопрофен, мелоксикам, нимесулид, артротек, дик
лофенак.
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Оптимимизация фармакотерапии больных артериаль
ной гипертонией (АГ) и остеоартрозом (ОА), особенно у 
лиц пожилого возраста, по-прежнему является одной из ак
туальных проблем лечения данной категории больных в 
связи с прогипертензивным действием нестероидных про
тивовоспалительных препаратов (НПВП), применяемых 
для лечения ОА.

Изучение прогипертензивного действия НПВП начато 
сравнительно недавно. Некоторые исследователи отметили, 
что лечение НПВП сопровождалось увеличением АД [6,19]. 
Другой аспект проблемы связан с потенциальной способ
ностью НПВП снижать эффективность гипотензивной те
рапии [26, 30, 31, 32, 33, 35]. Такие препараты, как индо- 
метацин, пироксикам и напроксен в средних терапевтичес
ких дозах и ибупрофен в высокой дозе, снижают гипотен
зивный эффект бета-блокаторов (атенолола, пропраноло- 
ла), диуретиков (фуросемида, гипотиазида), ингибитора 
АПФ (каптоприла) и празозина в пределах 10-15 мм. рт. ст. 
и не влияют на гипотезивное действие антагонистов каль
ция [10, 12, 16, 19, 23, 26, 29, 38].

Создание нового класса НПВП - селективных ингиби

торов циклооксигеназы - 2 (ЦОГ-2), позволяет повысить 
безопасность лечения и расширяет сферу использования их 
в медицине Преимущественные ингибиторы ЦОГ-2 лиш е
ны нежелательных эффектов в отношении функции почек 
и взаимодействия с гипотензивными препаратами, харак
терных для неселективных НПВП [15].

Несмотря на большое количество НПВП и многолет
ний опыт их применения, до сих пор не разработана такти
ка дифференцированного назначения этих препаратов в за
висимости от степени влияния на АД у больных с ОА и АГ 
для наиболее эффективной и безопасной терапии.

Целью исследования явилось изучение сравнительной 
безопасности основных НПВП в отношении их прогипер
тензивного эффекта и выработка тактики ведения больных, 
страдающих одновременно АГ и ОА.

Материал и методы
Под наблюдением находились 98 больных с АГ I-II сте

пени со средним и высоким риском развития сердечно-со- 
судистых осложнений по классификации ВОЗ/МО АГ
(1999) и ОА коленных и тазобедренных суставов (преиму
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щественно-гонартроз) II-III стадии по классификации
I.Kellgren и I.Lawrence (1957), усовершенствованной 
M.Lequesne (1991), с сопутствующим болевым синдромом. 
АГ у больных контролировалась монотерапией эналапри- 
лом (энап, "КРКА") в дозе 5-20мг/сут. Больные находились 
на стационарном лечении в ГКБ № 60 с последующим ам
булаторным наблюдением.

Диагноз первичного ОА основывался на клинико-рент
генологических проявлениях данного заболевания в соот
ветствии с критериями, разработанными Л.И.Беневолен
ской и соавт.(1993), а также на основании критериев диа
гностики R.D.Althman (1995).

После индивидуального подбора дозы энапа по резуль
тату суточного АД-мониторирования (СМАД) был достиг
нут целевой уровень АД (менее 140 и 90 мм рт. ст.). Доза 
эналаприла оставалась неизменной, и к терапии добавляли 
препараты из различных групп НПВП для изучения их вли
яния на клиническое течение АГ и ОА. Из неселективных 
ингибиторов ЦОГ-1 и ЦОГ-2 назначались диклофенак 
(дикломелан "Lannacher Heilmittel") и диклофенак-мизо- 
простол (артротек "Searle") и кетопрофен (орувель "Rhone- 
Poulenc"). Из преимущественных ингибиторов ЦОГ-2 - ни
месулид (найз "Dr.Reddy's Laboratories LTD") и мелоксикам 
(мовалис "Boehringer Ingelheim"). В контрольной группе 
больных к терапии добавляли аналгетик трамал, 
("Grunenthal"). По основным клиническим признакам груп
пы больных, принимавших НПВП и трамадол, были сопо
ставимы (критерий х2)- Основные характеристики групп 
представлены в таблице 1.

грудной клетки и пораженного сустава, тщательно выясня
лись клинические проявления заболевания и его предыдущее 
лечение), после которых назначали базовую терапию ингиби
тором АПФ эналаприлом. По принятому нами протоколу об
следования и лечения объем гипотензивной терапии после 
наступления стабилизации состояния не изменяли, и к тера
пии для лечения ОА добавляли больным 1 группы диклофе
нак в дозе 100 мг/сут, больным 2 группы артротек по 1 таб
летке 2 раза в день, больным 3 группы кетопрофен в дозе 200 
мг/сут, больным 4 группы нимесулид в дозе 200 мг/сут, боль
ным 5 группы мелоксикам в дозе 7,5 мг/сут, больным 6 груп
пы (контрольной) трамал в дозе 100-200 мг/ сут.

Через 4 недели больным, принимавшим трамал или 
диклофенак, или кетопрофен, или нимесулид, и через 4-8- 
12недель больным, получавшим мелоксикам и артротек, 
проводилось повторное СМАД, контрольное лабораторное 
исследование крови и мочи, определение индекса Лекена и 
оценка интенсивности болевого синдрома по ВАШ. Боль
ным, получавшим артротек и мелоксикам, до и после лече
ния проводилось эхокардиографическое исследование 
(Эхо-КГ) с расчетом показателей кардиогемодинамики 
(рис. 1).

Результаты
Результаты по динамике показателей САД и ДАД за 

сутки, полученные при использовании как ЦОГ - неселек
тивных, так и преимущественно ЦОГ-2 НПВП в течение 
4-12 недель, представлены на рис. 2 и 3.

После 4 недель применения классического ЦОГ - не
специфического НПВП диклофенака в дозе 100 мг/сут в

Таблица 1
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ

Показатель
Контро

льная группа 
(трамал)

Дикло
фенак

Кето
профен

Ниме
сулид

Арт
ротек

Мело
ксикам

Всего

Число больных 15 15 15 15 18 20 98

АГ (степень):

I 5 5 4 3 4 6 27

II 10 10 11 12 14 14 71

ОА (локализация):

Гонартроз 8 9 10 10 13 15 65

Коксартроз 4 3 4 3 2 3 19

Сочетание гон - и коксартроза 3 3 1 2 3 2 14

Сопутствующие заболевания:

ИБС: стабильная стенокардия 1-2 ФК 5 6 4 9 8 39

НК 1-2 ФК 7 8 6 8 12 11 52

Сахарный диабет II типа 1 1 1 1 4

Варикозная б-нь вен нижних 
конечностей 1 1 2 2 6

Ожирение
(ИМТ>30 кг/ м2) 8 11 7 9 9 8 52

Избыточная масса тела 
(ИМТ 25-29,9 кг/ м2) 5 3 5 8 9 9 39

Протокол исследования включал две фазы:
1. Подбор гипотензивной терапии (коррекция 

АГ ингибитором АПФ-эналаприлом)
2. Курсовое лечение трамалом или НПВП (4-12 нед) 

на фоне подобранной гипотензивной терапии в неизмен
ных дозах.

При поступлении пациентов в стационар производили 
оценку клинического состояния и рутинное обследование 
(клинический и биохимический анализы крови, общий ана
лиз мочи, ЭКГ, рентгенологическое исследование органов

комбинации с эналаприлом в дозе 5-20 мг/сут среднее 
САД увеличилось на 14,8 мм рт.ст.(11%), а среднее ДАД 
увеличилось на 9 мм рт.ст.(13%) по сравнению с исходны
ми данными. С учетом критериев оценки прогипертензив
ного влияния препарата на уровень АД (увеличение АД 
менее чем на 5% от исходных значений - не обладающий 
прогипертензивным действием, увеличение от 5% до 10% - 
средне-выраженный прогипертензивный эффект и повы
шение более 10% - выраженный прогипертензивный эф 
фект) можно сказать, что диклофенак обладает выражен-
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Рисунок 1
СХЕМА ПРОТОКОЛА ОБСЛЕДОВАНИЯ 
И НАЗНАЧЕНИЯ НПВП И ТРАМАДОЛА
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Рисунок 2
ДИНАМИКА СРЕДНЕГО САД (мм рт.ст.)
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Рисунок 3
ДИНАМИКА СРЕДНЕГО ДАД (мм рт.ст.)
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ным прогипертензивным влиянием у больных с ОА и АГ, 
контролируемой эналаприлом. Применение артротека, ко
торый также является диклофенаком в комбинации с про- 
стагландином-Е (ПГ-Е) (мизопростолом), в дозе 100 
мг/сут с эналаприлом в дозе 5-20 мг/сут также вызывало 
достоверное повышение среднего САД на 9 мм рт.ст.(7%) 
после 4 недель терапии, на 10 мм рт.ст.(7,5%) после 8 не
дель лечения и на 12 мм рт.ст. (9%) после 12 недель лече
ния по сравнению с исходными значениями, а достоверное 
повышение среднего ДАД на 7 мм рт.ст. (5%) было от
мечено к 12 неделе терапии. По влиянию на уровень АД 
его можно оценить как препарат, обладающий средне-вы- 
раженным прогипертензивным действием. Объяснение 
этому факту может быть дано с позиций механизма дейст

вия НПВП на ЦОГ-1. Установлено, что именно ЦОГ-1, 
экспрессируясь в артериолах, клубочках почки, собира
тельных канальцах, принимает участие в регуляции пери
ферической сосудистой резистентности почечного крово
тока, клубочковой фильтрации, экскреции натрия, высту
пает в роли АДГ и способствует высвобождению ренина 
[3]. Большинство из известных НПВП, подавляя актив
ность ЦОГ-1, ингибируют выработку вазодилатирующих 
ПГ, поэтому, они в большей степени интерферируют с ги
потензивным эффектом ингибиторов АПФ, которые, как 
известно, усиливают синтез простациклина и принимают 
участие в деградации брадикинина, который стимулирует 
синтез вазодилатирующих ПГ [13, 27]. Более медленное 
повышение уровня АД у больных, принимавших диклофе
нак с мизопростолом по сравнению с диклофенаком в той 
же дозе, может быть связано с влиянием мизопростола, 
представляющего собой синтетический аналог ПГЕ-2, ко
торый обладает вазодилатирующим эффектом и увеличи
вает экскрецию натрия дистальными канальцами почек 
[11]. Имеются данные о том, что лечение мизопростолом 
ассоциируется с умеренным улучшением клубочковой 
фильтрации у больных пожилого возраста, леченных индо- 
метацином [28].

Использование ЦОГ - неспецифического НПВП кето- 
профена в дозе 200 мг/сут в комбинации с эналаприлом в 
дозе 5-20 мг/ сут не вызывало значимого и достоверного 
повышения АД. Так, среднее САД после 4-х недельного 
проведения данной терапии повысилось на 3 мм рт.ст.(2%), 
а среднее ДАД только на 1 мм рт.ст.(1%) Эти результаты 
согласуются с данными клинических испытаний кетопро- 
фена у пожилых больных, которые не выявили существен
ного влияния препарата на уровень АД [20]. Кетопрофен 
можно отнести к препаратам, не влияющим на уровень АД 
у больных АГ, контролируемой эналаприлом.

Мелоксикам, обладающий селективностью в отноше
нии ЦОГ-2, в дозе 7,5 мг/сут в комбинации с ингибитором 
АПФ эналаприлом в дозе 5-20 мг/сут не оказывал досто
верного прогипертензивного действия (повышение уров
ня систолического АД составило 2-3% по сравнению с ис
ходными значениями), не влиял на пульсовое давление и 
соответственно на индекс времени (ИВ) для САД и для 
ДАД у больных после 4,8,12 недель приема, что согласует
ся с теоретическими представлениями о селективности к 
ЦОГ-2 этого препарата.

Но при применении другого преимущественно ЦОГ-2 
препарата нимесулида под торговым названием найз фир
мы "Dr.Reddys Laboratories" на фоне хорошего обезболива
ющего эффекта, сопостовимого с другими препаратами, от
мечалось достоверное увеличение среднего САД и ДАД. 
Среднее АД в течение 24 часов повысилось со 129/69 до 
144/80 мм рт.ст. Повышение за сутки составило 14 мм 
рт.ст.(11%) по систолическому АД и 9 мм рт.ст.(13%) по ди
астолическому АД. В дневные часы АД повысилось с 
132/72 до 146/80 мм рт.ст., что составило 14 мм рт.ст. по 
систолическому АД и 8 мм рт.ст. по диастолическому АД. 
В ночное время АД увеличилось со 127/67 до 140/76 мм 
рт.ст., что составило 13 мм рт.ст. по систолическому АД и 
9 мм рт.ст. по диастолическому АД. Согласно нашим кри
териям по влиянию на уровень АД нимесулид можно отне
сти к препаратам с выраженным прогипертензивным дей
ствием (повышение АД более чем на 10% по сравнению с 
исходными значениями). Мы проанализировали возмож
ное влияние дозы принимаемого эналаприла на выражен
ность повышения уровня АД как отдельно по группам 
больных, так и во всех группах в целом. В каждой группе 
было в среднем одинаковое количество больных, прини
мавших 5, 10, 15 и 20 мг/сут ингибитора АПФ. Нами не бы
ло отмечено корреляции между уровнем повышения АД и 
дозой принимаемого ингибитора АПФ.

Анализ пульсового давления по всем препаратам пред
ставлен на рисунке 4.

Достоверный рост пульсового АД за сутки на 6 мм рт.ст. 
после 4 недель приема диклофенака (более выраженный
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Рисунок 4
ДИНАМИКА ПУЛЬСОВОГО АД (мм рт.ст.).

диклофенак кетопрофен нимесулид трамадол мелоксикам артротек 

|Д исходное 14 я недтерапии 0 8 -я недтерапии П12-я нед терапий"]

После терапии нимесулидом ИВ САД и ИВ ДАД досто
верно увеличились на 26% и 17% днем и в ночное время на 
18% и 12,7% соответственно. Прием мелоксикама не вызы
вал статистически значимых изменений ИВ САД и ИВ ДАД 
как в дневные, так и в ночные часы. Полученные результа
ты свидетельствуют о том, что решение о применении ЦОГ-
2 НПВП у больных может использоваться как скрининг в 
поиске препарата у какой-либо категории больных, но ре
альные выводы можно получить только на практике.

Применение как ЦОГ - неселективных, так и ЦОГ-2 
селективных НПВП достоверно не влияло на нормальную 
и исходно повышенную вариабельность САД и ДАД в тече
ние суток.

При анализе скорости утреннего подъема АД статисти
чески значимых изменений не было отмечено на фоне при
ема диклофенака, кетопрофена, мелоксикама и трамала; 
имелась тенденция к его увеличению после применения

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ СУТОЧНОГО ИНДЕКСА
Таблица 2

Night-peaker Non-dipper Dipper Over-dipper Night-peaker Non-dipper Dipper Over-dipper

Систолическое АД 
(до/после лечения)

Диастолическое АД 
(до/после лечения)

Диклофенак 5/4 2/7 7/4 1/0 5/2 2/5 4/4 4/4

Артротек 5/2 6/10 7/6 0/0 6/1 0/6 12/10 0/1

Кетопрофен 2/1 4/6 8/7 1/1 2/1 4/6 8/7 1/1
Нимесулид 1/1 10/6 4/8 0/0 1/2 10/7 4/6 0/0

Мелоксикам 6/4 8/9 6/6 0/1 4/3 7/9 9/6 0/2

Трамал 1/2 1/6 8/6 5/1 1/1 3/5 9/7 1/1

рост был отмечен в ночные часы - на 9,5 мм рт.ст., в днев
ное время - на 4 мм рт.ст.) подтверждал прогипертензивное 
действия диклофенака. По данным ряда исследований [36] 
повышение пульсового АД является независимым факто
ром риска развития сердечно-сосудистых осложнений [6]. 
Так же, как и при лечении диклофенаком, на фоне терапии 
артротеком отмечался достоверный рост пульсового давле
ния за сутки на 6,7 мм рт.ст. после 4 недель, на 7 мм рт.ст. 
после 8 и на 5,5 мм рт.ст. после 12 недель приема препара
та. Отмечалась тенденция к росту пульсового давления и 
после приема кетопрофена, нимесулида и мелоксикама, но 
это повышение оказалось статистически не значимым.

Концепция "нагрузки давлением" была разработана с це
лью количественной оценки времени, в течение которого 
при суточном мониторированиии регистрируется повышен
ное АД (индекс времени гипертензий-ИВ). Обоснованием 
этой концепции является положение о том, что раннее раз
витие ИБС определяется как длительностью (в годах), так и 
тяжестью нелеченной гипертонии. Логично предположить, 
что это справедливо и для 24-часового профиля АД [36, 39,
40, 41]. На фоне терапии диклофенаком по показателю ИВ 
гипертензии также отмечалось достоверное повышение в 
дневные часы как САД на 18%, так и ДАД на 9%. В ночное 
время статистически значимых изменений не было. Досто
верный рост ИВ САД и ИВ ДАД в период бодрствования и 
в период сна после 4,8,12 недель лечения артротеком также 
подтверждал его прогипертензивный эффект. Так, в дневное 
время ИВ САД увеличился на 16% после 4 недель и оставал
ся стабильно повышенным в последующие периоды, ИВ 
ДАД увеличился на 6% после 4 и 8 недель и на 13% после 12 
недель. В ночное время ИВ САД увеличился на 10,8%, 18%, 
17% и ИВ ДАД на 4,6%, 5,4%, 9,3% после 4-8-12 недель те
рапии соответственно, что показывает рост процента изме
рений, превышающих нормальные показатели, для каждого 
времени суток. Не было получено достоверных результатов, 
подтверждающих прогипертензивное влияние кетопрофена 
по росту "нагрузки давлением".

нимесулида. Артротек достоверно увеличивал скорость ут
реннего подъема как САД на 6,9; 7,3; 6,9 мм рт.ст./час, так 
и ДАД 9,8; 10,7; 9,8; мм рт.ст./час после 4, 8, 12 недель те
рапии, подтверждая свое прогипертензивное влияние.

Интересные данные были получены при анализе изме
нений суточного индекса до лечения и на фоне терапии 
различными классами НПВП и в контрольной группе по
сле 4 недель для диклофенака, кетопрофена, нимесулида и 
трамала и после 4, 8, 12 недель для артротека и мелоксика
ма, представленные в табл.2.

В группах, принимавших диклофенак, артротек, мело
ксикам и кетопрофен, отмечена тенденция к уменьшению 
количества больных с нормальным снижением АД в ночные 
часы ("Dipper") и увеличению количества больных с недо
статочным ночным падением АД ("Non-dipper"), что может 
быть объяснено прогипертензивным влиянием данных пре
паратов; более выражена эта тенденция в группах диклофе
нака и артротека. Нимесулид, несмотря на его выраженное 
прогипертензивное влияние на среднесуточное САД, ДАД и 
ИВ САД и ДАД, не нарушал циркадный ритм АД. После 4 
недель терапии нимесулидом отмечена тенденция к увели
чению больных "Dipper" и уменьшению "Non-dipper", воз
можно это связано с уменьшением болевого синдрома и 
улучшением общего состояния и ночного сна. Аналгетик 
центрального действия трамол, не обладая прогипертензив
ным влиянием и на повышая уровень АД, увеличивал коли
чество больных с ночной гипертонией "Night-peaker", с не
достаточным ночным падением АД "Non-dipper" и умень
шал число пациентов с нормальным снижением АД в ноч
ные часы "Dipper". Это, вероятно, связано с проявлениями 
побочных эффектов данного препарата.

Изменения гемодинамических показателей на фоне ги
потензивной терапии ингибитором АПФ (эналаприлом) до 
и после 12 недель терапии артротеком и мелоксикамом 
представлены в табл. 3.

Из таблицы следует, что при применении артротека не 
было получено достоверных изменений КДО, КСО и
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Таблица 3
ИЗМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГЕМОДИНАМИКИ НА ФОНЕ ТЕРАПИИ АРТРОТЕКОМ И МЕЛОКСИКАМОМ

В СОЧЕТАНИИ С ЭНАЛАПРИЛОМ

Артротек Мелоксикам

Показатель гемодинамики До лечения Через 12 недель лечения До лечения Через 12 недель лечения

КДО, мл 147,0 ± 10,6 141,0 + 9,9 138,0 ±11,2 123,4 ± 9,5*

КСО, мл 57,8 ±4,7 57,3 ±4,8 62,64 ±10,3 52,3 ± 8,2*
ФВ,% 61,0 ±1,9 60,1 ± 1,2 55,5 ±2,9 59,8 ± 4,2*

*р<0,05
КДО -конечный диастолический объем 
КСО -конечный систолический объем 
ФВ -фракция выброса

ФВ (р>0,05). Основываясь на полученных результах, мож
но предполагать, что эналаприл не оказывал достаточного 
нейрогуморального действия на гемодинамику, выражаю
щегося в уменьшении пред - и постнагрузки, улучшении 
диастолического наполнения желудочков, увеличении со
кратительной способности миокарда, замедлении процес
сов ремоделирования миокарда [6], при совместном приме
нении с ЦОГ - неселективным НПВП артротеком. Интере
сен тот факт, что мы не обнаружили уменьшения эффек
тивности эналаприла на фоне приема мелоксикама по его 
влиянию на кардиогемодинамику, что подтверждается до
стоверным уменьшением КДО и КСО левого желудочка и 
повышением ФВ по данным эхокардиографии через 3 ме
сяца совместного применения двух препаратов. При оцен
ке изменений гемодинамических показателей на фоне ги
потензивной терапии ингибитором АПФ (эналаприлом) до 
и после 12 недель терапии мелоксикамом отмечались до
стоверные изменения КДО, КСО и ФВ (р<0,05), что могло 
свидетельствовать о том, что ЦОГ-2 НПВП мелоксикам 
не ослабляет вазодилятирующее и положительное инотроп- 
ное действие эналаприла.

Предположение о том, что преимущественные ингиби
торы ЦОГ-2 лишены нежелательных эффектов при взаимо
действии с гипотензивными препаратами (в частности с 
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента) под
тверждается в реальной клинической практике.

Побочными эффектами противоревматических препа
ратов явились НПВП-гастропатии (изжога, тошнота, рвота, 
тяжесть и боли в эпигастрии после приема препарата) у 6 
больных (у 2, принимавших кетопрофен, у 3- нимесулид, у
1 больного - артротек). Побочные эффекты у этих пациен

тов прошли после отмены препарата. У 3 больных из кон
трольной группы, принимавших трамал, были отмечены 
побочные эффекты, проявляющиеся в виде беспокойного 
сна, головокружения, легкой дизартрии, тошноты, зуда в 
области суставов, что явилось причиной для отмены препа
рата. Результаты переносимости препаратов в нашем 
исследовании совпадают с данными других авторов [1 ,3 ,
5, 7, 8, 17, 18, 20, 21].

Таким образом, показано, что у больных с ОА и АГ на 
фоне базисной антигипертензивной терапии эналаприлом 
после 4-х недельного приема НПВП (диклофенак 100 
мг/сут, артротек 100 мг/сут , нимесулид 200 мг/сут ) от
мечается достоверное повышение уровня АД.

Увеличение продолжительности терапии НПВП до 8-12 
недель вызывает более выраженное увеличение уровня АД.

При АГ, контролируемой эналаприлом, кетопрофен 
200 мг/сут, трамал 100 - 200 мг/сут в течение 4-х недель и 
мелоксикам 7,5 мг/сут в течение 4-х, 8-ми, 12-ти недель не 
вызывают достоверного увеличения уровня АД.

По безопасности прогипертензивного влияния изучен
ные НПВП и трамал могут быть ранжированы в следую
щей последовательности по мере нарастания прогипертен
зивного эффекта: трамал, кетопрофен, мелоксикам, ниме
сулид, артротек, диклофенак.

Наименьшее влияние на уровень АД и достаточная кли
ническая эффективность по отношению к ОА отмечены у 
кетопрофена, мелоксикама и трамала.

Мелоксикам по сравнению с артротеком не уменьшал 
гемодинамических эффектов эналаприла при сочетанном 
их применении в лечении ОА и АГ, проявляющихся в до
стоверном уменьшении КДО, КСО и увеличении ФВ по 
данным эхокардиографии.
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L.B. Lasebnik, O.B. Kotsubinskaya, Y.V. Konev, V.N. Drosdov
Effect of nonsteroidal anti-inflammatory drugs and tramal on blood pressure level during osteoarthritis 
treatment in patients with hypertension.

Objective. To safety of NSAIDs concerning their prohypertensive effect and to devise tactics of man
agement of pts with osteoarthritis and concomitant hypertension.
Material and Methods. 98 pts with gonarthrosis and coxarthrosis of stage II-III with pain syndrome and 
concomitant hypertension of stage I-II.Diclofenac, ketoprofen, arthrotec and meloxicam were admin
istered. Control group pts received tramal in addition to the treatment. Hypertension was controlled 
with enalapril monotherapy.
Results. Groups treated with diclofenac, atrhrotec, meloxicam and ketoprofen showed a tendency to 
deminution of number of pts with normal decrease of blood pressure (BP) in night hours ("Dipper") 
and increase of number of pts with insufficient BP night fall ("Non-dipper"). These changes may be 
connected with prohypertensive effect of these drugs. This tendency was more prominent in groups 
treated with diclofenac and arthrotec. Nimesulid inspite of its marked prohypertensive effect did not 
impair circadian rhythm of BP. Central analgesic tramal did not possess prohypertensive effect and did 
not increase BP.
Conclusion. According to increase of prohypertensive effect study NSAIDs can be arranged as follows: 
tramadol, ketoprofen, meloxicam, nimesulid, arthrotec, diclofenac.
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