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Реферат
Изучены особенности кислотообразующей фун-

кции желудка у больных остеоартрозом. Для оценки 
влияния диклофенака натрия на уровень интрагаст-
ральной соляной кислоты разработана проба с дикло-
фенаком натрия. Выявлена зависимость характера и 
степени изменения базальной кислотности при приё-
ме диклофенака натрия в зависимости от исходного 
значения рН.

Ключевые слова: остеоартроз, кислотность, дикло-
фенак натрия.

Нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) сохраняют свое 
значение в лечении больных остеоартро-
зом (ОА). Они используются в средних 
и высоких терапевтических дозах, часто 
длительно и на практике предпочитают-
ся больными по сравнению с простыми 
анальгетиками вследствие их большей 
противовоспалительной и анальгетичес-
кой эффективности [3, 17]. Наряду с хоро-
шим терапевтическим эффектом, прием 
НПВП может сопровождаться развити-
ем НПВП-гастропатии, частота которой 
варьирует от 8 до 60% [4, 10, 12, 14, 18]. 
В соответствии с исследованием ARAMIS 
7,3% больных ОА, принимающих НПВП 
в течение одного года, имеют серьезные 
осложнения со стороны желудочно-ки-
шечного тракта [18].

Выделены факторы риска развития 
НПВП-гастропатии, наличие которых 
ассоциируется с увеличением риска серь-
езных желудочно-кишечных осложнений 
на популяционном уровне. Но даже при 
наличии одинаковых факторов риска 
результаты применения одних и тех же 
НПВП в равных дозах у двух отдельных 
пациентов могут существенно различать-
ся [9, 13]. Одной из причин различия 
может являться уровень содержания ин-
трагастральной соляной кислоты, что 
подтверждается эффективностью исполь-
зования антисекреторных препаратов для 

профилактики и лечения НПВП-гастро-
патии [8, 11, 16]. В настоящее время сущес-
твуют единичные работы, посвященные 
изучению кислотообразующей функции 
желудка у больных ОА. Изменение харак-
тера желудочной секреции под влиянием 
НПВП у больных данной группы также 
изучено недостаточно [6].

Целью нашей работы являлась оценка 
особенностей кислотообразующей функ-
ции желудка у больных остеоартрозом, а 
также характера изменения показателей 
интрагастральной соляной кислоты под 
влиянием НПВП как потенциального 
фактора риска развития НПВП-гастропа-
тии. 

Под нашим наблюдением находи-
лись 38 человек. В основной группе было 
26 больных с диагнозом ОА: мужчин — 
8, женщин — 18, средний возраст — 
50,08±7,80 года. Длительность заболева-
ния составляла 5,81±4,74 года. Критери-
ем исключения являлось наличие язвен-
ной болезни гастродуоденальной зоны в 
анамнезе. Контрольную группу составили 
12 добровольцев, у которых в анамнезе от-
сутствовали ревматические заболевания 
и болезни желудочно-кишечного тракта. 
При проведении контрольной фиброгаст-
родуоденоскопии (ФГДС) слизистая обо-
лочка верхних отделов пищеварительного 
тракта оценивалась у них как практичес-
ки неизмененная. Каждый пациент под-
писывал бланк информированного согла-
сия на участие в исследовании.

Все больные не менее одного месяца 
принимали диклофенак натрия в сред-
них терапевтических дозах (100—150 мг в 
сутки).

Среди эндоскопических изменений, 
характерных для НПВП-гастропатии, мы 
оценивали наличие выраженной гипере-
мии с подслизистыми кровоизлияниями, 
единичных или множественных эрозий, 
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язв желудка и/или двенадцатиперстной 
кишки, а также рубцовые изменения 
слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны [15].

С целью изучения интрагастральной 
кислотности больным проводилась pH-
метрия при помощи системы для дли-
тельного непрерывного мониторирования 
«Гастроскан-24», изготовленной НПО 
«Исток-Система» (г.Фрязино, Москов-
ская область). Система состояла из но-
симого автономного ацидогастрометра, 
трансназального pH-метрического зонда с 
3 электродами, программы для обработки 
полученных данных. Введение рН-зонда 
производилось утром натощак, установка 
электродов — на уровне пищевода, кар-
дии и тела желудка. Перед первичным 
исследованием отменялись следующие 
препараты: антагонисты Н2-гистамино-
вых рецепторов — за 48 часов, ингибиторы 
протонной помпы — за 72, диклофенак 
натрия — за 24 часа. Для оценки влияния 
НПВП на желудочную секрецию соляной 
кислоты нами была разработана проба с 
диклофенаком натрия, которая проводи-
лась после исключения острых эрозивно-
язвенных изменений слизистой оболочки 
гастродуоденальной зоны. 

 Диклофенак натрия остается широко 
используемым средством для купирования 
воспаления и боли у ревматологических 
больных и продолжает рассматриваться в 
качестве «золотого стандарта» ввиду опти-
мального соотношения стоимость/эффек-
тивность/безопасность [1, 5]. Фармакоки-
нетика диклофенака натрия не меняется, 
препарат не кумулирует в организме при 
длительном приеме, что не требует дли-
тельной «отмывки» организма пациента 
от препарата перед исследованим и дает 
возможность при однократной пробе оце-
нивать как кратковременное, так и долго-
срочное влияние диклофенака натрия на 
кислотообразующую функцию желудка. 

 Проба выполнялась следующим об-
разом: в течение одного часа после уста-
новки pH-метрического зонда изучалась 
базальная кислотность желудка. Далее 
больные принимали 50 мг диклофенака 
натрия внутрь, запивая его небольшим 
количеством (25 мл) кипяченой воды. 
Влияние диклофенака натрия на секре-
цию соляной кислоты оценивалось через 
1,5 часа в течение 30 минут, так как мак-

симальный эффект его действия насту-
пает через 1,5—2 часа после перорального 
приема [7]. 

 Преобладающей формой выявленных 
эндоскопических изменений у больных 
ОА являлись поверхностные изменения 
слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны в виде выраженной гиперемии с под-
слизистыми кровоизлияниями у 18 (69,2%) 
больных. Острые эрозивно-язвенные изме-
нения были выявлены у 5 (19,2%) пациен-
тов с ОА: единичные эрозии — у 2 (7,7%), 
множественные эрозии — у 1 (3,9%), ост-
рые язвы двенадцатиперстной кишки — 
у 2 (7,7%). Кроме того, в процессе ФГДС 
обнаружились рубцовые изменения две-
надцатиперстной кишки у 3 (11,6%) боль-
ных ОА.

Распределение показателей базальной 
кислотности в соответствии с критери-
ями оценки состояния секреции в теле 
желудка по уровню рН методом Лея (2) 
продемонстрировано в табл. 1.

Таблица 1
Показатели базальной кислотности у здоровых добро-

вольцев и больных остеоартрозом

Значение рН
Контрольная 
группа (n=12)

Остеоартроз 
(n=26)

Гиперацидность 
(рН 1,5 и менее)

2 (16,6%) 10 (38,5%)

Нормацидность 
(рН 1,6-2,0)

8 (66,8%) 4 (15,4%)

Гипоацидность 
(рН 2,1-5,9)

2 (16,6%) 10 (38,5%)

Анацидность  
(6,0 и более) 

-— 2 (7,6 %)

В контрольной группе преобладало 
нормацидное состояние (р<0,05); в груп-
пе больных ОА гиперацидное состояние 
встречалось с той же частотой, что и ги-
поацидное и составляло по 38,5% соответс-
твенно. У больных ОА с единичными и 
множественными эрозиями было выявле-
но базальное гипоацидное состояние инт-
рагастральной кислотности. У пациентов 
с острыми язвами двенадцатиперстной 
кишки в одном случае была зафиксирова-
на базальная гипоацидность, в другом — 
гиперацидное состояние. 

Результаты пробы с диклофенаком на-
трия представлены в табл. 2. Пробу мы 
считали положительной в случае повыше-
ния кислотности на 0,1 единицу рН и бо-
лее, так как 0,1 единица — минимальное 
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изменение, регистрируемое аппаратом. 
Понижение кислотности или ее сохране-
ние на прежнем уровне нами трактова-
лось как отрицательный результат пробы. 
Больным ОА с выявленными острыми 
эрозивно-язвенными изменениями про-
ба не проводилась ввиду наличия у них 
абсолютного противопоказания к приему 
диклофенака натрия.

ная проба также была обнаружена у боль-
шинства (68,2%) больных (р<0,05). При 
анализе связи результатов пробы у боль-
ных ОА в зависимости от показателей ба-
зальной кислотности было показано, что 
понижение базальной интрагастральной 
кислотности выявлялось преимуществен-
но на фоне базальной гиперацидности и 
нормацидности (80%), повышение кис-
лотности — на фоне базальной гипоацид-
ности и анацидности (85,7%) при р<0,05.

 Представляет интерес изучение степе-
ни изменения базальной кислотности на 
фоне приема диклофенака натрия. При 
проведении пробы у здоровых лиц было 
выявлено, что базальная кислотность по-
нижалась у них более 30% независимо от 
исходного значения. У больных ОА кис-
лотность повышалась в большей степени 
(более 30%), если при исследовании ба-
зального рН регистрировалось гипоацид-
ное или анацидное состояние (р<0,05). 
У больных ОА с базальной гиперацид-
ностью или нормацидностью изменения 
кислотности были более стабильны и 
не превышали 30% от исходного уровня 
(р<0,05).

 Степени изменения уровня базальной 
интрагастральной соляной кислотности у 
больных ОА представлены в табл. 3.

В ходе исследования были выявлены 
различия в показателях базальной интра-
гастральной кислотности как у здоровых 
лиц, так и у больных ОА. У здоровых 
чаще регистрировалась базальная норма-
цидность (р<0,05), тогда как у больных 
ОА с одинаковой частотой определялось 
гиперацидное и гипоацидное состояние 
кислотности. У большинства лиц наблю-

Рис.1. Влияние диклофенака натрия (50 мг) на ба-
зальную интрагастральную кислотность больной Ж. 
59 лет. Диагноз: остеоартроз.

 диклофенак натрия

тело

На рис.1 представлено графическое 
изображение понижения интрагастраль-
ной кислотности после приема диклофе-
нака натрия — отрицательная проба.

t

Проба
Степень
базальной 
кислотности

Положительная Отрицательная

1— 30% 31—60% 61—100% 0—30% 31—60% 61—100%

Гиперацидность и 
нормацидность

1(4,5%) — -— 9(40,5%) 1(4,5%) 2(9%)

Гипоацидность и 
анацидность

2(9%) 2(9%) 2(9%) 1(4,5%) 2(9%) —

Таблица 3
Степени изменения кислотности при проведении пробы у больных остеоартрозом (n=26)

 В контрольной группе у 11 (91,7%) чело-
век наблюдалась отрицательная проба — 
понижение интрагастральной кислотнос-
ти после приема диклофенака натрия 
(р<0,05). В группе больных ОА отрицатель-

далось изменение кислотообразующей 
функции желудка под влиянием дик-
лофенака натрия (р<0,05). Отрицатель-
ная проба с диклофенаком (снижение 
кислотообразующей функции желудка) 

 Таблица 2 
Результаты пробы с диклофенаком натрия

Группы
Положительная 

проба
Отрицательная 

проба

Контрольная 
группа (n=12)

1 (8,3%) 11 (91,7%) *

Больные ОА 
(n=26)

7 (31,8%) * 15 (68,2%) *     

*р<0,05.
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выявлялась у большинства как здоровых 
лиц (91,7%), так и больных ОА (68,2%) 
при р<0,05. В группе больных ОА была 
обнаружена зависимость результатов про-
бы от исходного состояния кислотности: 
на фоне базальной гиперацидности и 
нормацидности чаще происходило пони-
жение базальной кислотности, на фоне 
базальной гипоацидности и анациднос-
ти — преимущественно повышение уров-
ня соляной кислоты (р<0,05). В ходе де-
тального изучения степени изменения 
базальной кислотности при проведении 
пробы у здоровых лиц было установлено, 
что базальная кислотность у них пони-
жалась более 30% независимо от исход-
ного значения. В группе пациентов с ОА 
степень изменения базальной кислотнос-
ти находилась в зависимости от исход-
ного состояния. Уровень соляной кисло-
ты изменялся в большей степени (более 
30%) при базальной гипоацидности или 
анацидности (р<0,05). У больных ОА с 
базальной гипер ацидностью или норма-
цидностью изменения не превышали 
30% (р<0,05).

Данные наблюдения позволяют пред-
положить, что в патогенезе НПВП-инду-
цированных гастропатий большее зна-
чение может иметь не столько исходное 
значение интрагастральной кислотности, 
сколько степень ее изменения в ответ на 
прием препарата. 
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EFFECTS OF SODIUM DICLOFENAC ON THE LEVEL 
OF BASAL STOMACH ACIDITY IN PATIENTS WITH 

OSTEOARTHRITIS 

I.G. Salikhov, D.I. Abdulganieva, N.E. Belyanskaya 

Summary 
Studied were the features of acid-forming functions of 

the stomach in patients with osteoarthritis. To assess the 
effect of diclofenac sodium on the stomach acid production 
developed was the test with diclofenac sodium. Revealed was 
a dependence of the nature and extent of changes in basal 
pH on the initial pH while taking diclofenac sodium. 
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