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Хронический гастрит является одним 
из самых распространенных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта [7, 9]. Сре­
ди различных его форм наибольший 
интерес представляет хронический атро­
фический гастрит (ХАтГ). По результа­
там массовых эпидемиологических об­
следований, ХАтГ обнаруживается бо­
лее чем у 50% взрослого населения ин­
дустриально развитых стран и может 
предшествовать таким серьезным по те­
чению и прогнозу заболеваниям, как рак 
и язвенная болезнь желудка [3, 6, 12].

Несмотря на достигнутые успехи в 
лечении ХАтГ, рациональной тактики 
их терапии до настоящего времени не 
разработано. В связи с этим изучение и 
внедрение новых лекарственных препа­
ратов для лечения ХАтГ остаются весь
ма актуальной проблемой. В практичес­

кой медицине в лечении многих забо­
леваний заслуженной популярностью 
пользуется отечественный препарат ри­
боксин. Действующим его началом яв­
ляется инозин — естественный метабо­
лит, являющийся предшественником 

। нуклеотидов, содержащих аденозин и 
гуанозин.

По механизму действия рибоксин от­
носится к анаболическим веществам. 
Под его влиянием ускоряются синтез 
нуклеиновых кислот и деление клеток, 
что способствует регенерации тканей, 
повышается активность ферментов окис­
лительно-восстановительных процессов 
(цикла Кребса, гликолиза и др.), умень­
шаются процессы перекисного окисле­
ния липидов, улучшается микроцирку­
ляция в зоне поражения, проявляется 
мембраностабилизирующий эффект [5, 8]. 
В отличие от АТФ и других пуриновых и 
пиримидиновых нуклеотидов, инозин 
(рибоксин) может проникать в клетку 
непосредственно через клеточную мем­
брану и эффективно используется в син­

тезе нуклеотидов [10, 13]. С учетом дан­
ных эффектов рибоксина его целесо­
образно применять и для лечения боль­
ных ХАтГ.

Целью настоящей работы являлась 
оценка эффективности применения ри­
боксина в комплексной терапии ХАтГ. 
Были обследованы 82 пациента (женщин — 
77, мужчин — 5) с давностью заболе­
вания от одного года до 10 лет (в сред­
нем 5,2±1,6 года). Больные ХАтГ были 
разделены на 2 группы. Основная груп­
па (60) получала на фоне традицион­
ной терапии рибоксин в суточной дозе 
1,2 г внутрь в течение 20—25 дней, кон­
трольная (22) — только традиционную 
терапию (диета № 2, спазмолитики, 
ферменты, плантаглюцид, трихопол). 
Возраст пациентов в основной и конт­
рольной группах достоверно не разли­
чался — соответственно 41,7±0,8 и 
41,0±1,6 года.

Для уточнения степени дистрофичес
ки-атрофического процесса в слизистой 
оболочке желудка (СОЖ) всем больным 
проводилось эндоскопическое исследо­
вание фиброгастродуоденоскопом фир­
мы “Olympus” (Япония) с одновремен­
ным прицельным взятием биоптатов 
слизистой тела и антрального отдела 
желудка с дальнейшим гистологическим 
и электронномикроскопическим их ана­
лизом. Кислотообразующую функцию 
СОЖ оценивали по тесту Кея. Гастрин 
изучали радиоиммунологическим мето­
дом с использованием стандартных на­
боров фирмы “CIS” (Франция). С уче­
том закономерного вовлечения в пато­
логический процесс при ХАтГ соедини­
тельнотканной стромы желудка [1] и 
необходимости в связи с этим оценки 
одного из механизмов саногенеза в про­
цессе лечения были исследованы пока­
затели обмена коллагена.

Общеизвестно, что свободный окси
пролин (СО) отражает процессы дегра­



дации коллагена, белковосвязанный 
(БСО) — биосинтеза, а пептидносвя­
занный (ПСО) — одновременно степень 
распада и биосинтеза, то есть инфор­
мирует о скорости биологического обо­
рота этого белка [2, 4]. Концентрации 
указанных физиологических маркеров 
коллагена в сыворотке крови определя­
ли по методу П.Н. Шараева и соавт. [2], 
а в желудочном соке по методу Т.К. Осад
чука и соавт [4].

Исходно у всех больных ХАтГ выяв­
лялась характерная клиническая и мор­
фофункциональная картина заболевания. 
Показатели кислотообразующей функ­
ции желудка приведены в табл. 1.

Примечание. В числителе — показатели до 
лечения, в знаменателе — после лечения.

* Достоверность различий по сравнению с 
исходным уровнем.

Таблица 1. 
Динамика показателей кислотообразующей 

функции желудка у больных ХАтГ в процессе 
лечения (М±m)

Группы обследованных ВАО, ммоль/л/ч МАО, ммоль/л/ч

Основная 
(n = 48)

0,7±0,1
1,1±0,1*

1,1±0,1
2,3±0,3*

Контрольная 
(n = 22)

0,7±0,1
0,8±0,2

0,9+0,2
1,8±0,6

Здоровые 
(n = 18) 2,2±0,4 10,3±0,7

Как видно из табл. 1, у больных обе­
их групп выявлено достоверное сниже­
ние базальной (ВАО) и максимально 
стимулированной кислотопродукции 
(МАО) по сравнению с показателями 
здоровых лиц (Р<0,05). Уровень гастри
немии у больных с ХАтГ тела желудка 
был достоверно повышен (151,89 ±

6,89 нг/л при норме 69,51±8,39 нг/л; 
Р <0,05), а с антральным гастритом — 
понижен (36,93±2,96 нг/л; Р <0,05). По­
казатели обмена коллагена в сыворотке 
крови достоверно не отличались от нор­
мальных значений (табл. 2). В желудоч­
ном соке изменения в метаболизме это­
го белка характеризовались снижением 
концентрации ПСО и БСО при нор­
мальных показателях СО, что сопровож­
далось увеличением величин соотноше­
ния СО/ПСО и СО/БСО (табл. 3). Ука­
занные изменения показателей обмена 

коллагена в желудочном соке, несом­
ненно, свидетельствуют о снижении 
биологического оборота и содержании 
этого протеина в СОЖ. Коллаген стро­
мы внутренних органов активно влияет 
на рост, дифференцировку и направлен­
ность биохимических процессов окружа­
ющих их клеток [12], поэтому не без 
основания можно утверждать, что на­
рушения обмена названного биополи­
мера в СОЖ являются одним из важных 
патогенетических механизмов формиро­
вания и прогрессирования атрофичес
ки-дистрофических изменений эпители­
альных структур желудка.

В результате курсового лечения у об­
следованных больных наблюдалось улуч­
шение общего самочувствия, исчезно­
вение или уменьшение болевого и дис­
пепсического синдромов, причем поло­
жительные сдвиги были больше выра­
жены в основной группе, чем в конт­
рольной. Так, у больных, получавших в 
составе комплексной терапии рибоксин, 
жалобы на ноющие боли и тяжесть в 
эпигастральной области после приема 
пищи, отрыжку воздухом, пищей, сни­
жение аппетита, вздутие и урчание в 
животе устранялись в среднем на 5—6-й 
день, а в контрольной — на 8—9-й день  
от начала лечения. Наряду с улучшени­
ем общего самочувствия, у больных ос­
новной группы отмечалась положитель­
ная динамика кислотообразующей фун­
кции желудка, однако показатели кис­
лотопродукции не достигали уровня здо­
ровых лиц (табл. 1).

В основной группе свободная соля­
ная кислота в желудочном соке появи­
лась у 9 (56,3%) из 16 больных с истин­
ной ахлоргидрией, а в контрольной —у 
2 (40%) из 5. При этом у больных ос
новной группы с ХАтГ тела желудка 
концентрация гастрина в крови досто­
верно уменьшилась с 151,9±6,9 до 
130,6±4,5 нг/л (Р <0,05), а с антральным — 
увеличилась с 36,9±2,9 до 52,3±5,9 нг/л 
(Р <0,05). В контрольной группе динами
ка указанного гормона была несуще­
ственной (с 145,6±8,1 до 135,7±3,8, у 
больных с ХАтГ тела желудка и с 
37,6±2,6 до 43,0±3,1 нг/л у больных с 
антральным гастритом; Р<0,05). Показа­
тели обмена коллагена в сыворотке кро-



Таблица 2. 
Показатели обмена коллагена в сыворотке крови у больных с ХАтГ в процессе лечения (М±m)

Группы 
обследованных СО, мкмоль/л ПСО, мкмоль/л БСО, мкмоль/л СО/ПСО СО/БСО

Основная 
(n =31)

14,9±0,7
13,4±0,9

10,6±0,5
9,2±0,7

57,7±1,9
57,7+1,7

1,4±0,1
1,5±0,1

0,2±0,0
0,2±0,0

Контрольная 
(n = 20)

15,6±0,8
16,1±0,9

10,4±0,8
10,9±1,1

58,7±2,6
61,6±4,1

1,5±0,1
1,5±0,1

0,2±0,0
0,3±0,0

Здоровые 
(n = 25) 14,5±0,5 10,9±0,4 55,5±1,5 1,3±0,0 0,3±0,0

Примечание. В числителе — показатели до лечения, в знаменателе -- после лечения.

Таблица 3. 
Показатели обмена коллагена в желудочном соке у больных с ХАтГ в процессе лечения (М±ш)

Группы 
обследованных СО, мкмоль/л ПСО, мкмоль/л БСО, мкмоль/л СО/ПСО СО/БСО

Основная 
(n = 32)

21,6±1,4
22,7±1,8

*17,2±1,6
22,9±2,2*

*39,9±3,1
56,0±3,9*

*1,3±0,1
1,0±0,0*

*0,6±0,1
0,4±0,0*

Контрольная 
(п= 18)

22,5±1,8
23,4±1,8

*17,8±1,1
18,3±1,7

*43,6±6,2
*44,5±4,4

*1,3±0,1
*1,3±0,1

*0,5±0,1
*0,5±0,0

Здоровые 
(п = 16) 22,3±0,8 21,1±1,1 54,8±2,9 1,1±0,0 0,4±0,0

Примечание. В числителе — показатели до лечения, в знаменателе — после лечения. * Справа — 
Достоверность различий по сравнению с исходным уровнем, * слева — по сравнению с данными 
здоровых.

ви у больных обеих групп существенно 
не изменились, оставаясь в пределах 
нормы (табл. 2). В желудочном соке у па­
циентов основной группы отмечалось 
достоверное увеличение концентрации
ПСО и БСО со снижением величин со­
отношения СО/ПСО и СО/БСО. К кон­
цу курсового лечения эти показатели не 
отличались от данных здоровых, что сви­
детельствовало о восстановлении равно­
весия между биосинтезом и распадом 
коллагена в СОЖ. В контрольной группе 
больных эти показатели к концу курсо­
вого лечения не нормализовались (табл. 3).

Выявленные положительные клини­
ко-функциональные и метаболические 
 сдвиги коррелировали с результатами 
гистоморфологических и электронно- 
микроскопических исследований СОЖ. 
Так, у всех больных основной и конт­
рольной групп уменьшились явления 
отека собственной пластинки слизис­
той, а клеточный инфильтрат ее был 
представлен в основном лимфоцитами, 
плазмоцитами, единичными макрофа­
гами и малочисленными тучными клет­
ками в различной стадии накопления 
секрета. Свободные гликозаминоглика
ны в СОЖ у больных основной группы, 

как правило, отсутствовали, тогда как 
у больных контрольной группы в соб­
ственной пластинке слизистой сохраня­
лись явления умеренно выраженного 
набухания фибриллярного компонента 
базальной мембраны сосудов микроцир­
куляторного русла с накоплением в ней 
мелкозернистого материала средней 
электронной плотности. У некоторых 
больных имел место периваскулярный 
отек.

Существенные изменения наблюда­
лись в специализированных эпителио­
цитах слизистой тела и антрального от­
дела желудка. При этом более положи­
тельная динамика в клетках регистри­
ровалась у тех больных, которые наря­
ду с традиционными препаратами по­
лучали рибоксин. В обкладочных клетках 
отмечались митохондрии с хорошо вы­
раженными кристами и матриксом сред­
ней электронной плотности и внутри­
клеточный канальцевый аппарат в со­
стоянии покоя. Миелиноподобные 
структуры выявлялись исключительно в 
клетках дна тела желез, что свидетель­
ствовало о резком снижении перекис­
ного окисления липидов, весьма харак­
терного для ХАтГ. В главных клетках 



усложнялась структура шероховатого эн­
доплазматического ретикулума. Микст-
клетки и малодифференцированные 
эпителиоциты в теле желез встречались 
редко, а нарушения митохондрий в 
гастринпродуцирующих клеточных эле­
ментах желез антрального отдела сли­
зистой отсутствовали.

ВЫВОДЫ
1. Комплексное лечение ХАтГ с при­

менением рибоксина оказывало поло­
жительное влияние на динамику кли­
нических признаков заболевания, кис­
лотообразующей функции желудка и 
концентрацию гастрина в сыворотке 
крови больных.

2. Рибоксин, использованный в ком­
плексной терапии ХАтГ, существенно 
улучшал микроскопическую и ультра- 
структурную организацию СОЖ, что 
сопровождалось нормализацией метабо­
лизма коллагена в желудочном соке.

3. Положительные эффекты рибокси­
на обосновывают целесообразность ис­
пользования его в комплексной терапии 
больных ХАтГ.

4. Маркеры коллагена, определяемые 
в желудочном соке (СО, ПСО, БСО), 
могут служить дополнительным тестом 
в оценке эффективности лечения боль­
ных ХАтГ.
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EXPERIENCE OF THE COMPLEX 
TREATMENT OF CHRONIC ATROPHIC 

GASTRITIS USING RIBOXIN

A.M. Korepanov, A.M. Nazarov, E.N. Nikitin, 
E.L. Bazhenov, A.S. Shklyaev

Summary 

The results of the complex treatment of 60 patients 
with chronic atrophic gastritis using riboxin are 
presented. The favourable effect of riboxin on the 
dynamics of the clinical manifestations of the disease, 
collagen metabolism in gastric juice, acid —forming 
function parameters and ultrastructure organization 
of gastric mucosa is shown. These positive effects of 
riboxin justify its use in complex treatment of patients 
with chronic atrophic gastritis.


