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Хронический гастрит — группа хронических
заболеваний, которые морфологически ха"

рактеризуются наличием воспалительных и дис"
трофических процессов в слизистой оболочке
желудка, ее прогрессирующей атрофией, фун"
кциональной и структурной перестройкой. Гас"
триты могут иметь разнообразные клинические
проявления или протекать бессимптомно [1].
Следовательно, хронический гастрит — понятие
прежде всего морфологическое. Воспаление при
хроническом гастрите ограничено слизистой
оболочкой желудка (СОЖ). Итогом хроничес"
кого воспаления является уменьшение массы
функционально активной железистой ткани, то
есть развитие атрофического гастрита.

В основу действующей в настоящее время мо"
дифицированной сиднейской системы класси"
фикации хронического гастрита (Хьюстонский
пересмотр 1994 года) положен принцип сочета"
ния в диагнозе этиологических, топографичес"
ких и гистологических характеристик [2].

Наиболее частой причиной хронического гас"
трита является инфекция Helicobacter pylori, что
связано с высокой распространенностью этого
микроорганизма в популяции. Так, в ходе про"
веденного в 2006 году эпидемиологического ис"
следования с использованием дыхательного
уреазного теста с меченой 13С"мочевиной было
показано, что распространенность Н. pylori в
Москве составляет 60,7 % [3]. Помимо ассоции"
рованного с Н. pylori, выделяют аутоиммунный
гастрит, острый медикаментозный, идиопати"
ческий и особые формы — гранулематозный (в
том числе болезнь Крона, саркоидоз, туберку"
лез), эозинофильный, лимфоцитарный и реак"
тивные гастриты.

Топография хронического гастрита находит
отражение в его клинических особенностях,
позволяет предвидеть последствия заболева"
ния, а также тесно взаимосвязана с этиологи"
ческим фактором. Известно, что Н. pylori лока"
лизуется в антральном отделе желудка, где су"
ществуют оптимальные условия для его обита"
ния. Хронический антральный гастрит протека"
ет с гиперсекрецией соляной кислоты, обуслов"
ленной нарушением Н. pylori регуляции кисло"
тообразования через механизм обратной связи.
При этом многократно повышается риск разви"
тия дуоденальной язвы. При фундальном гас"
трите с атрофией слизистой оболочки наблюда"
ется низкая секреция кислоты и повышенный
риск возникновения язвы желудка и дистально"
го рака желудка [4].

Углубленный интерес к изучению атрофичес"
кого гастрита обусловлен интересами клиники,
поскольку известна связь атрофии с повышен"
ным риском развития аденокарциномы желуд"
ка. Вместе с тем обсуждается возможность об"
ратного развития атрофии при эффективном
лечении инфекции Н. pylori. При этом наиболь"
шее значение получил ответ на вопрос, какие
особенности атрофического гастрита можно
связать с перспективой малигнизации, а какие
могут свидетельствовать о возможности его об"
ратного развития.

Наиболее часто атрофический гастрит разви"
вается как следствие естественного течения дли"
тельно существующего хронического активного
гастрита, вызванного Н. pylori. Так, в ходе 10"лет"
него проспективного исследования больных
хроническим активным гастритом, ассоцииро"
ванным с Н. pylori, атрофия была выявлена у
6 % больных через 2 года, у 22 % через 4 года, у
34 % через 6 лет и у 43 % через 10 лет наблюде"
ния, при этом в группе контроля (Н. pylori"нега"
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тивные пациенты) атрофия не развивалась [5].
Частота атрофического гастрита увеличивается с
возрастом. Показано, что более чем у 80 % лиц
старше 60 лет в биоптате слизистой оболочки
желудка обнаруживается атрофический гастрит
различной степени выраженности. Атрофичес"
кий гастрит рассматривается в качестве первой
ступени каскада изменений слизистой оболочки
желудка, приводящей к раку (каскад Корреа) [6].
Риск его развития повышается по мере нараста"
ния тяжести атрофического гастрита, причем
эта вероятность прямо пропорциональна степе"
ни атрофических изменений, выявляемых одно"
временно в антральном отделе и в теле желудка
[7], в особенности при наличии метаплазии [8]. В
целом длительное течение гастрита, вызванного
Н. pylori, повышает риск рака желудка в 6 раз [9].
Напротив, эрадикация Н. pylori улучшает показа"
тели клеточного обновления, отношение апопто"
за к пролиферации эпителиоцитов, обеспечивает
возможность обратного развития атрофии и тор"
можения прогрессии кишечной метаплазии сли"
зистой оболочки желудка [10]. При этом, по дан"
ным Маастрихтского консенсуса ІІІ (2005), наи"
лучшие результаты канцеропревенции достиг"
нуты в группе больных, у которых эрадикация
Н. pylori проводилась до появления первых
признаков атрофии СОЖ. Это объясняется тем
фактом, что эрадикация Н. pylori предотвращает
распространение атрофического гастрита и спо"
собствует регрессии атрофии [11].

С учетом высокой клинической значимости
процессов атрофии в СОЖ международная
группа экспертов"патологоанатомов в 2002 году
предложила новую морфологическую классифи"
кацию атрофического гастрита [12]. Традицион"
но основным морфологическим критерием атро"
фического гастрита является наличие атрофии
слизистой оболочки, которая характеризуется
уменьшением количества нормальных желез
[13]. В ее основе лежит нарушение синхронности
фаз клеточного обновления — пролиферации,
дифференцировки и апоптоза эпителия желудка.
В новой классификации определение атрофии
было уточнено. Под атрофией предложено пони"
мать уменьшение количества желез, свойствен"
ных данной зоне слизистой оболочки желудка.
Из этого следует, что наличие в биоптате слизис"
той оболочки тела желудка кишечной или пило"
рической метаплазии является критерием атро"
фии. Кроме того, введено понятие неопределен"
ной (или неподтвержденной) атрофии, которая
названа временной категорией. Дело в том, что
уменьшение количества желез в гистологичес"
ком срезе может возникнуть в результате того,
что выраженная воспалительная инфильтрация

собственной пластинки слизистой оболочки же"
лудка раздвигает железы, и в поле зрения их ста"
новится меньше [14]. В такой ситуации, при
уменьшении воспалительной инфильтрации
после лечения, железы могут сблизиться, в поле
зрения их становится больше — значит, атрофии
нет и не было. Если их по"прежнему мало — мож"
но диагностировать атрофию, а до проведения
терапии использовать дефиницию неопределен"
ной атрофии.

В основу более ранних классификаций была
положена раздельная оценка атрофических изме"
нений в антральном и фундальном отделах же"
лудка, что затрудняло понимание общего состоя"
ния СОЖ. Это послужило предпосылкой для
разработки нового интегративного подхода к
классификации хронического гастрита с оценкой
степени и стадии гастрита [15]. Под степенью гас"
трита понималась выраженность воспаления
(суммарной воспалительной инфильтрации ней"
трофильными лейкоцитами и мононуклеарными
клетками), под стадией — выраженность атро"
фии. Система определения стадий гастрита полу"
чила название OLGA — Operative Link for Gastri"
tis Assessment [16]. В этой системе применяется
оценка гистологической выраженности атрофии
и воспаления в антральном отделе (3 биоптата) и
в теле желудка (2 биоптата) с последующим оп"
ределением интегральных показателей — стадии
и степени хронического гастрита.

Под степенью хронического гастрита понима"
ется общая выраженность воспаления: полуколи"
чественно суммарно оценивается лимфо"плазмо"
цитарная и нейтрофильная инфильтрация в био"
птатах слизистой оболочки из антрального отде"
ла и тела желудка. Оценка производится в баллах
по известной визуально"аналоговой шкале: 0 —
инфильтрация отсутствует, 1 — слабая, 2 — уме"
ренная, 3 — тяжелая. Итоговый балл (G0—G3)
представляет собой сумму баллов нейтрофиль"
ной и моноцитарной инфильтрации (теоретичес"
ки от 0 до 6), и, будучи проставленным в таблицу
отдельно для антрального отдела и тела желудка,
указывает на степень хронического гастрита. Сте"
пень 0 — означает отсутствие инфильтрации во
всех биоптатах, степень 4 — резко выраженную
инфильтрацию во всех биоптатах (табл. 1).

Под стадией хронического гастрита понимают
выраженность нарушения структуры СОЖ с
уменьшением объема функционально активной
ткани желудочных желез. Полуколичественно
суммарно в баллах по визуально"аналоговой
шкале оценивается замещение желудочных же"
лез соединительной тканью, а также замещение
пилорических желез антрального отдела на же"
лезы кишечного типа и замещение главных
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желез в фундальном отделе на железы пилори"
ческого или кишечного типа (атрофия и мета"
плазия). Итоговый балл (S0—S3), проставлен"
ный в таблицу отдельно для антрального отдела
и слизистой оболочки тела желудка, указывает
на стадию хронического гастрита. Стадия 0 — оз"
начает отсутствие гистологической картины ат"
рофии и метаплазии, стадия 4 — является отра"
жением гистологической картины атрофии же"
лудочных желез и кишечной метаплазии во всех
биоптатах из антрального отдела и тела желудка
(табл. 2).

Прикладное значение предложенной системы
очень велико, поскольку она дает в руки врача
инструмент для оценки эффективности лечения
и прогноза течения заболевания. При этом сте"
пень воспалительных изменений отражает риск
развития атрофии. Стадия атрофии позволяет
оценить риск развития рака желудка, который
определяется выраженностью и распространен"
ностью атрофии.

С момента открытия Н. pylori перед учеными и
врачами встала задача лечения болезней, ассоци"
ированных с этим микроорганизмом. Согласно
международным и отечественным рекомендаци"
ям, эффективность схем эрадикации должна
быть не менее 80 %. Однако в последнее время

эффективность традиционно используемых схем
терапии значительно снизилась. Это связывают
с двумя основными факторами — формировани"
ем резистентности Н. pylori к антибиотикам и не"
достаточной комплаентностью больных (несоб"
людение дозировок, режима и длительности
приема препаратов) [17]. В настоящее время су"
ществует несколько схем эрадикации Н. pylori.
Наиболее известна комбинация ингибитора про"
тонной помпы (ИПП) и двух антибиотиков —
кларитромицина, амоксициллина или метрони"
дазола (тройная терапия). К амоксициллину ре"
зистентность Н. pylori практически не развивает"
ся. Напротив, снижение чувствительности
Н. pylori к метронидазолу и кларитромицину ста"
ло глобальной проблемой, лежащей в основе рос"
та неэффективности лечения [18]. Использова"
ние кларитромицина допускается в тех регионах,
где первичная резистентность к нему не превы"
шает 15—20 %, метронидазола — 40 %. При этом
резистентность к кларитромицину колеблется от
10,6 до 25 % в Северной Америке и от 1,7 до
23,4 % в Европе [19, 20]. У детей в Японии резис"
тентность к кларитромицину составляет 36,1 %,
к амоксициллину — 0 %, к метронидазолу —
14,8 % [21]. При этом первичная резистентность
Н. pylori к кларитромицину в Японии с 1996 по

Таблица 1. Степень хронического гастрита (полуколичественная оценка инфильтрации
собственной пластинки лимфоцитами, плазматическими клетками и нейтрофилами)

Воспаление слизистой оболочки тела желудка

Нет (G0) Слабое (G1) Умеренное (G2) Тяжелое (G3)

Воспаление
антрального 
отдела

Нет (G0) Степень 0 Степень I Степень II Степень II

Слабое (G1) Степень I Степень II Степень II Степень III

Умеренное (G2) Степень II Степень II Степень III Степень IV

Тяжелое (G3) Степень II Степень III Степень IV Степень IV

Риск развития атрофического гастрита Низкий Средний Высокий Очень высокий

Таблица 2. Стадии атрофии (полуколичественная оценка утраты функционально активной
железистой ткани — замещение соединительной тканью или железами кишечного или другого,
несвойственного для данного отдела, типа)

Воспаление слизистой оболочки тела желудка

Нет (G0) Слабое (G1) Умеренное (G2) Тяжелое (G3)

Воспаление
антрального 
отдела

Нет (G0) Стадия 0 Стадия I Стадия II Стадия IIІ

Слабое (G1) Стадия I Стадия II Стадия II Стадия III

Умеренное (G2) Стадия II Стадия II Стадия III Стадия IV

Тяжелое (G3) Стадия IIІ Стадия III Стадия IV Стадия IV

Риск развития атрофического гастрита Низкий Средний Высокий Очень высокий
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2004 выросла примерно на 30 %, но затем рост
прекратился [22]. В Китае, напротив, резистент"
ность к метронидазолу выше (42,1 %), чем к кла"
ритромицину (18 %) [23].

По данным Российской группы по изучению
Н. pylori, в России еще в 1998 году резистен"
тность Н. pylori к метронидазолу составляла
30 %, к 2000 г. она достигла 56,6 %, в 2005 г сос"
тавляла 54,8 %. Поэтому тройная терапия с мет"
ронидазолом не упоминается в последних оте"
чественных рекомендациях [1] и не должна при"
меняться. Доля штаммов Н. pylori, резистентных
к кларитромицину, в России также возрастает.
Если в 1999 г. их было 7,6 %, то уже в 2000 г. их
доля достигла пограничного уровня, составив
16,6 %, в 2005 г. увеличилась до 19,3 % [24]. В
Санкт"Петербурге установлено, что доля пер"
вичной кларитромицинрезистентности у боль"
ных язвенной болезнью составляет 40 % (95 %
ДИ 32,1—47,9 %) [25]. В регионах с резистент"
ностью к кларитромицину выше 20 % его ис"
пользование в тройной терапии целесообразно
только после определения чувствительности
Н. pylori к кларитромицину бактериологическим
методом или методом ПЦР [1].

Для преодоления проблемы снижения эффек"
тивности эрадикационной терапии предложено
несколько путей. Один из них — увеличение про"
должительности тройной терапии с 7 до 14 дней.
Такая тактика обосновывается данными мета"
анализов клинических исследований, которые
демонстрируют прирост эффективности тера"
пии на 7—9 % [26]. В США рекомендуется 
10"дневный курс лечения [27]. Помимо того,
что увеличение продолжительности лечения
снижает его рентабельность, было показано, что
эффективность даже 14"дневной тройной тера"
пии снизилась до 60—70 % за счет увеличения
резистентности штаммов Н. pylori к метронида"
золу и кларитромицину [28]. Следовательно,
мы находимся или приближаемся к ситуации,
когда тройная терапия становится неэффектив"
ной. Вот почему Маастрихт ІІІ рекомендует

квадротерапию, включающую ИПП, тетрацик"
лин, метронидазол и препарат висмута, ранее
относившуюся к терапии «второй линии», в ка"
честве основной схемы лечения. Эффектив"
ность квадротерапии при 14"дневном курсе ле"
чения достигает 95 % [29]. Исследуются клини"
ческие преимущества добавления висмута к
препаратам тройной терапии. Так, оказалось,
что добавление висмута трикалия дицитрата
(ВТД) к препаратам тройной терапии (омепра"
зол, амоксициллин и кларитромицин) обеспе"
чивает эрадикацию в 80 % при 7"дневном лече"
нии и в 93,7 % при 14"дневном, причем хороший
эффект такая схема давала и при наличии кла"
ритромицинрезистентности — 84,6 % при 14"днев"
ном лечении против 36,3 % при 7"дневном [23].
Такой эффект висмута объясняется тем, что он
снижает вязкость муцина, ограничивает про"
дукцию токсинов Н. pylori, препятствует коло"
низации и адгезии Н. pylori на эпителии желуд"
ка, повреждает мембрану бактерии [30]. Висмут
обеспечивает преодоление резистентности
Н. pylori к антибиотикам, улучшая тем самым
эффективность эрадикации [31, 32]. Безопас"
ность использования препаратов висмута была
показана как отечественными исследованиями,
так и данными метаанализа, подтвердившего
отсутствие значимых побочных эффектов у
4763 больных [33].

Нами был проведен анализ эффективности ле"
чения 90 больных хроническим гастритом, ассо"
циированным с Н. pylori. Тридцать больных пер"
вой группы получали тройную терапию (ИПП,
кларитромицин, амоксициллин); 30 больных
второй группы наряду с указанными препарата"
ми получали ВТД («Де"Нол»); 30 больным
третьей группы была назначена монотерапия
ВТД. Ее составили больные с аллергией на анти"
биотики и отказавшиеся от приема 3" и 4"компо"
нентной схем эрадикации. Продолжительность
лечения больных в первой и второй группах сос"
тавила 10 дней, в третьей группе — 28 дней. Груп"
пы больных были сопоставимы по полу и возрас"

Таблица 3. Общие сведения о больных

Показатель

Cхема терапии

1 (ИПП, амоксициллин,
кларитромицин)

2 (ИПП, амоксициллин,
кларитромицин, ВТД) 3 (Монотерапия ВТД)

Мужчины 12 (40 %) 14 (46,7 %) 13 (43,3 %)

Женщины 18 (60 %) 16 (53,3 %) 17 (56,7 %)

Всего 30 30 30

Возраст мужчин 44,5 ± 17,4 46,3 ± 12,9 42,4 ± 10,6

Возраст женщин 45,3 ± 16,2 46,9 ± 15,8 50,1 ± 12,7
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ту (табл. 3). Оценивалась эффективность эради"
кации, а также динамика морфологических из"
менений СОЖ с использованием классифика"
ции, основанной на системе OLGA.

До лечения не было достоверных различий
между группами по степени и стадии гастрита.
Преобладали больные со слабым воспалением
(G1), что соответствует низкому и среднему рис"
ку развития атрофии СОЖ (рис. 1); с отсутстви"
ем атрофии или слабо выраженными атрофичес"
кими изменениями СОЖ, что отражало низкий
и средний риск развития рака желудка (рис. 2).

Эффективность эрадикации в первой группе
составила 73,3 %. Во второй группе добавление к

тройной схеме ВТД обеспечило эффективность
терапии на уровне 93,3 % (повышение абсолют"
ной пользы лечения на 20 %). Монотерапия ВТД
привела к эрадикации Н. pylori у трети (33,3 %)
больных. Положительная динамика воспаления
СОЖ наблюдалась у 19 (63,3 %) больных, полу"
чавших тройную терапию, у 21 (70 %) больного
на фоне четырехкомпонентной терапии и у всех
30 (100 %) больных, получавших монотерапию
ВТД (рис. 3).

Анализ динамики атрофии на фоне лечения
(рис. 4) показал, что у подавляющего большинс"
тва больных во всех группах морфологическая
картина не претерпела существенных изменений.

Рис. 3. Динамика степени воспаления СО
желудка

Рис. 4. Динамика степени атрофии СО желудка

Рис. 1. Риск развития атрофического гастрита
(до лечения)

Рис. 2. Риск развития рака желудка (до лечения)
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Тем не менее у 5 (16,6 %) больных третьей груп"
пы наблюдалось уменьшение степени атрофии
СОЖ. С учетом данных о выраженном противо"
воспалительном эффекте висмута наиболее ве"
роятной причиной положительной динамики ат"
рофии у этих больных является сближение же"
лез, исходно раздвинутых воспалительной ин"
фильтрацией. Это подтверждает целесообраз"
ность использования понятия «неподтвержден"
ной атрофии» до проведения лечения.

Значимых побочных эффектов лечения отме"
чено не было, за исключением диареи у 2 боль"
ных первой группы, не потребовавшей прекра"
щения лечения. У больных, получавших ВТД
(2"я и 3"я группы) диарея не наблюдалась. Сле"
довательно, висмут повышает не только эффек"
тивность антибактериальной терапии, но и ее пе"
реносимость.

Таким образом, добавление ВТД (четырехком"
понентная терапия) повышает эффективность
эрадикации на 20 % по сравнению с тройной те"
рапией (93,3 % против 73,3 %). Монотерапия
«Де"Нолом» продолжительностью 28 дней обес"
печивает эрадикацию Н. pylori у 33,3 % больных
и уменьшение степени воспаления СОЖ у всех
пациентов хроническим гастритом, ассоцииро"
ванным с Н. pylori. На основании полученных
данных монотерапия ВТД может быть рекомен"
дована больным хроническим гастритом в ситуа"
циях, когда полноценная антихеликобактерная
терапия невозможна.

Особой проблемой, привлекшей внимание ис"
следователей в последние годы, является течение
хронического гастрита, ассоциированного с
Н. pylori, после эрадикации. Было показано, что
специфическое хроническое воспаление СОЖ не
исчезает вместе с элиминацией возбудителя, а
риск рецидива клинических симптомов в течение
года сохраняется у 40—60 % больных [34—36].

При обследовании 181 больного М.А. Ливзан и
соавт. показали, что через 1 год после эрадика"
ции восстановление структуры СОЖ наблюда"
лось лишь у 24 (13,2 %) пролеченных; частичный
регресс воспалительных изменений при гистоло"
гическом исследовании гастробиоптатов был вы"
явлен у 106 (58,6 %) больных. В то же время у 51
больного (28,2 %) было зафиксировано сохране"
ние выраженности воспалительных изменений
[37]. Авторы отметили, что течение постэрадика"
ционного периода хронического гастрита гетеро"
генно и определяется особенностями межкле"
точных взаимодействий воспалительного ин"
фильтрата и эпителия СОЖ, сложившимися еще
на этапе формирования системы «инфект — хо"
зяин». Они наблюдали рецидивирование клини"
ческой симптоматики в течение 12 мес от дости"

жения эрадикации у 54,3 % больных. Было пока"
зано, что риск рецидива определяется персистен"
цией воспалительного инфильтрата, поскольку
он принимает участие в регуляции уровня кис"
лотной продукции: непосредственный контакт
мононуклеаров с G"клетками способен стимули"
ровать секрецию гастрина [32].

Эти данные согласуются с полученными нами
результатами, свидетельствующими, что сама
по себе эрадикационная терапия не во всех слу"
чаях обеспечивает уменьшение выраженности
воспаления СОЖ. В то же время монотерапия
ВТД, элиминируя инфекцию лишь в трети слу"
чаев, оказывает противовоспалительный эф"
фект у всех больных. Поэтому одним из вариан"
тов решения проблемы постхеликобактерного
гастрита может быть курсовое лечение препара"
тами висмута после завершения приема эради"
кационной терапии.

В качестве одного из вариантов лечения обос"
трения хронического гастрита ошибочно рас"
сматривается назначение монотерапии ИПП,
поскольку при этом довольно быстро купирует"
ся клиническая симптоматика, обусловленная
гиперпродукцией соляной кислоты. Недопусти"
мость такого подхода связана с тем, что при ле"
чении ИПП повышается рН в теле желудка и
создаются условия для распространения Н. pylo"
ri из антрального отдела в тело и развития там
активного воспаления [38]. Так, двухнедельный
курс омепразола в стандартной дозе без анти"
биотиков при Н. pylori"ассоциированном гас"
трите привел к уменьшению выраженности вос"
паления в антральном отделе желудка вдвое, но
в теле желудка воспаление увеличилось в 4 ра"
за, однако через 8 недель после прекращения
приема ИПП все показатели вернулись на ис"
ходный уровень [39]. По другим данным,
Н. pylori"ассоциированное воспаление в теле
желудка даже после короткого курса ИПП мо"
жет персистировать более 2 лет [40].

В случае длительного приема ИПП происхо"
дит ускорение естественного течения Н. pylori"
ассоциированного гастрита. Это было продемон"
стрировано при 5"летнем наблюдении 179 боль"
ных ГЭРБ. При сопоставлении больных, пере"
несших фундопликацию (первая группа) и не"
прерывно получавших ИПП (вторая группа), у
последних было отмечено развитие атрофии у 18
из 59 больных, инфицированных Н. pylori
(p < 0,001), и у 2 из 46 неинфицированных
Н. pylori (p = 0,62). Напротив, в первой группе
среди инфицированных и неинфицированных
Н. pylori нарастания активности воспаления и ат"
рофии слизистой фундального отдела не наблю"
далось [41]. Следовательно, не сами по себе
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ИПП вызывают атрофический гастрит, они ус"
коряют естественное течение Н. pylori"ассоции"
рованного гастрита, то есть речь идет о лекар"
ственном патоморфозе заболевания.

Поскольку подавление кислотопродукции при
наличии Н. pylori"ассоциированного гастрита
может ускорить процесс потери специализиро"
ванных желез, привести к атрофическому гас"
триту и, возможно, раку желудка, отечественные
и международные соглашения рекомендуют
проведение диагностики и эрадикации Н. pylori
больным, у которых предполагается длительная
терапия ИПП [1, 11]. Исследования показали,
что такая тактика предотвращает развитие атро"
фии СОЖ. Так, в проспективном исследовании
E. Kuipers 231 больной ГЭРБ, исходно инфици"
рованный Н. pylori, в течение 12 месяцев и более
получал омепразол 20 мг в сутки. Перед прове"
дением лечения у 111 больных была проведена
эрадикация Н. pylori (успешная у 90 пациентов),
у 120 больных она не проводилась. При успеш"

ной эрадикации Н. pylori через год лечения отме"
чалось уменьшение выраженности гастрита как
в антральном отделе, так и в теле желудка, а так"
же регресс атрофии в теле желудка. Тогда как во
второй группе при персистенции инфекции
Н. pylori выявлено достоверное нарастание ак"
тивности гастрита тела желудка [42]. Последние
исследования свидетельствуют, что эрадикация
Н. pylori предотвращает развитие кишечной ме"
таплазии у больных, длительно получающих
ИПП [43].

Таким образом, диагностика хронического гас"
трита базируется на данных морфологического
исследования, которое позволяет не только вы"
явить заболевание, но и дает ключ к оценке его
прогноза и эффективности лечения. Включение
препаратов висмута в схему терапии хроничес"
кого гастрита, ассоциированного с Н. pylori, не
только повышает эффективность эрадикации
инфекции, но и способствует уменьшению выра"
женности воспалительного процесса.
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