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Проблема злокачественных новообразова�
ний продолжает быть актуальной, несмот�

ря на успехи в области диагностики и лечения
данной патологии. В документе  ВОЗ по про�
филактике неинфекционных заболеваний и
борьбе с ними (версия от 25 июля 2012 г.) [28]
отмечено, что «рак занимает второе место сре�
ди причин смерти вследствие неинфекционных
заболеваний. В 2008 г. злокачественные ново�
образования были причиной 7,6 млн (13 %) ле�
тальных исходов неинфекционных заболева�
ний. Более двух третей случаев смерти, вызван�
ной раком, зафиксированы в странах с низким
и средним уровнем доходов. По прогнозам, зна�
чимость рака как причины заболеваемости и
смертности в следующие несколько десятиле�
тий возрастет во всех регионах мира. Разнооб�
разие видов рака обусловливает необходимость
проведения мероприятий, направленных на
контроль раковых заболеваний с учетом их ха�
рактеристики и того, что виды рака могут по�
разному реагировать на первичные профилак�
тические меры, меры по раннему обнаружению,
скринингу и лечению».

Рак желудка занимает четвертое место среди
причин смертности от онкологических заболе�
ваний. На его долю приходится 5,5 % в структу�

ре злокачественных новообразований [11]. За�
болеваемость раком желудка в Украине в 2008 г.
составила 23,2 случая на 100 тыс. мужского на�
селения и 9,7 случая на 100 тыс. женского (соот�
ветственно 7172 и 4893 новых случаев рака) [5].
В настоящее время значимое снижение заболе�
ваемости раком желудка достигнуто только в
Японии и Южной Корее.

Как снизить заболеваемость раком желудка? 

На сегодняшний день основной задачей про�
филактики злокачественных новообразований
желудка считают своевременное выявление и
лечение предопухолевой патологии. Врачи раз�
ных специальностей, в том числе гастроэнтеро�
логи, все чаще сталкиваются с проблемой онко�
логических заболеваний. В таких условиях ос�
новной задачей терапевтов и гастроэнтерологов
является раннее выявление и лечение предопу�
холевой патологии желудочно�кишечного трак�
та. Многочисленные исследования последних
лет показали, что хроническое воспаление в же�
лудке — это предиктор развития опухолевой
трансформации слизистой оболочки желудка.
Оно приводит к дистальному раку желудка или
раку кишечного типа. Поэтому для профилак�
тики рака желудка важное значение имеют сво�
евременная диагностика и лечение хроническо�
го гастрита (ХГ).
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Все ли формы гастрита однородны? 
Какие гистологические изменения в слизистой
оболочке являются предраковыми? 
Какова профилактика рака желудка?
Эпидемиологические данные указывают на бе�

зусловную связь ХГ с раком желудка. Риск воз�
никновения рака желудка выше у пациентов с
тяжелым атрофическим гастритом. В случае
мультифокальной атрофии риск возникновения
рака желудка повышен в 90 раз по сравнению с
общей популяцией [3].

О значении гастрита как предракового забо�
левания было известно давно. Немецкий пато�
лог Георг Эрнст Конечный, который изучал ХГ
и язвенную болезнь в начале ХХ в., установил
связь гастрита и язвы двенадцатиперстной
кишки с бактериальным фактором. В 1923 г. в
статье «Хронический гастрит и дуоденит. Что
является причиной язвы желудка и двенадцати�
перстной кишки?» он утверждал, что «в 100 %
случаев резецированной слизистой оболочке
желудка у больных язвенной болезнью был
серьезный гастрит. Путем гистологического ис�
следования желудочных образцов было инте�
ресно наблюдать тесную корреляцию между
степенью гастрита и количеством бактерий на
слизистой» [14]. Г.Э Конечный предположил
роль хронического воспаления в желудке в раз�
витии злокачественной трансформации. В сво�
ей книге «Рак желудка» (1938) он отметил, что
«…язва и рак желудка будут развиваться на фо�
не воспаления слизистой оболочки желудка.
Мы не в состоянии провести различие между
гастритом, на фоне которого формируется доб�
рокачественная язва или рак желудка. Когда мы
cможем предотвратить гастрит или лечить его,
мы сможем предотвратить развитие язвенной
болезни и рака желудка. Профилактика гастри�
та и есть средство профилактики язвенной бо�
лезни и рака желудка» [15]. Таким образом он
заложил основы канцерпревенции.

Было известно, что при хроническом атрофи�
ческом гастрите существует потенциальная воз�
можность трансформации в рак. Отсутствие
четкой этиологии и патогенеза делало ХГ раз�
мытой нозологической формой. Не был извес�
тен основной этиологический фактор, который
запускает каскад патоморфологических изме�
нений, приводящих к развитию злокачествен�
ной опухоли в ткани желудка. Чем объяснить
то, что гастрит является крайне важной нозоло�
гической формой сегодня? Открытие бактерии
Helicobacter pylori — этиологического фактора —
позволило определить гастрит как четкую нозо�
логичекую форму и применить самое эффек�
тивное этиотропное лечение. В 1983 г. двое ав�

стралийских ученых — Уорен и Маршал из био�
птатов антрального отдела желудка выделили
ранее неизвестный в мире микроб. Это откры�
тие изменило представление о ХГ. Началась эра
изучения и осмысления роли пилорического хе�
ликобактера в развитии хронического воспале�
ния в желудке. Установлено, что именно бакте�
рия H. pylori является причиной хронического
воспаления слизистой оболочки желудка. На
сегодняшний день не вызывает сомнений пря�
мая этиопатогенетическая связь инфекции
H. pylori с ХГ и раком желудка [4]. По данным
статистики, 80 % аденокарцином желудка свя�
заны с H. pylori�ассоциированным хроническим
атрофическим пангастритом, и только 20 % кар�
цином желудка развиваются без предшествую�
щего инфицирования H. pylori [29]. Исследова�
ния последних лет показали, что у больных, ин�
фицированных H. pylori, рак желудка встречает�
ся в 4—6 раз чаще, чем у неинфицированных.
Риск развития рака желудка у H. pylori�пози�
тивных лиц в 8 раз выше, чем у неинфициро�
ванных [26]. Международное агентство по изу�
чению рака при ВОЗ еще в 1994 г. рекомендова�
ло считать инфекцию H. pylori канцерогеном
первого порядка, то есть имеющим безуслов�
ную связь с возникновением рака желудка у
человека.

С открытием H. pylori у врача появилась воз�
можность влиять на течение гастрита с точки
зрения профилактики рака желудка. Желудоч�
ный канцерогенез — это длительный процесс,
представляющий собой каскад изменений, про�
исходящих в слизистой оболочке желудка [6].
Колонизация H. pylori инициирует воспали�
тельный процесс в слизистой оболочке антраль�
ного отдела, а затем и тела желудка. Хроничес�
кое воспаление в желудке нарушает баланс про�
цессов пролиферации, апоптоза, что приводит к
развитию процессов атрофии, кишечной мета�
плазии, накоплению генетических мутаций и
запускает цепь событий, которые через хрони�
ческий атрофический гастрит приводят к дис�
плазии и раку желудка.

Какие возможности есть у врачей 
для ранней диагностики хронического гастрита
и профилактики рака желудка?

ХГ не имеет четкой патогномоничной клини�
ческой симптоматики. Часто, не имея явных
симптомов, гастрит «молчит» о себе. Атрофия
слизистой оболочки также никак себя не прояв�
ляет. Однако необходимо помнить, что за этим
«молчанием» может скрываться грозный пато�
логический процесс, который может привести
пациента к раку желудка.
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Нужно ли сразу проводить эндоскопическое 
исследование желудка для диагностики 
хронического гастрита?
Согласно современным представлениям, ХГ

является морфологическим диагнозом. Без био�
псии невозможно говорить о наличии у больного
той или иной формы ХГ. Тем более нельзя
оценить его тяжесть и осуществить динамическое
наблюдение за процессом атрофии и дисплазии.
Поэтому эндоскопическое исследование желудка
с обязательным взятием биоптатов слизистой
оболочки антрального отдела и тела желудка ос�
тается золотым стандартом диагностики ХГ.

До недавнего времени эндоскопическое иссле�
дование с биопсией было единственным методом
диагностики атрофических и неопластических
изменений в слизистой оболочке желудка. На се�
годняшний день расширились возможности не�
инвазивных методов обследования. Стала воз�
можной диагностика желудочной атрофии при
помощи сывороточных маркеров [10, 27]. Пред�
ложен метод иммуноферментного анализа при
помощи тестовой панели, который позволяет по
анализу крови судить о состоянии слизистой обо�
лочки желудка. В основе такой диагностики ле�
жит определение сывороточных концентраций
пепсиногена І, пепсиногена IІ, гастрина�17 и ан�
тител к H. pylori [25]. Малоинвазивная методика
диагностики может широко применяться как ме�
тод первичной диагностики ХГ и скрининга атро�
фии в слизистой оболочке желудка. При помощи
этого метода мы можем выделить группу боль�
ных, которые нуждаются в динамическом наблю�
дении, с целью профилактики рака желудка.

Исследования, проведенные в нашей клинике,
показали высокую воспроизводимость данной
методики. Получены достоверные результаты
снижения сывороточных концентраций гастри�
на и пепсиногена в зависимости от стадии атро�
фии в разных отделах желудка, выявлена корре�
ляционная зависимость между сывороточными
маркерами атрофии и морфологическими изме�
нениями в слизистой оболочкие желудка [1, 2].

При выявлении сывороточных маркеров атро�
фии первичным пациентам целесообразно про�
ведение эндоскопического исследования желуд�
ка с биопсией и последующим гистологическим
исследованием биоптатов слизистой оболочки
желудка для уточнения стадии атрофии и нали�
чия неопластических изменений эпителия.

Долгое время для характеристики гистологи�
ческих изменений в желудке пользовались Сид�
нейской системой оценки морфологических па�
раметров слизистой оболочки желудка. Однако
для более точной оценки атрофии, выявления
степени риска возникновения рака желудка и

мониторирования патологических изменений в
желудке с целью профилактики рака кишечного
типа ее нельзя применить. Эксперты�патологи
предложили ранжировать атрофию для удобства
оценки степени риска развития рака желудка.
Так была создана классификация гастрита —
Operative Link for Gastritis Assessment (OLGA)
[24]. Новая система морфологической оценки
ХГ потребовала переосмысления общепатологи�
ческих понятий и расширения их значения. При
создании данной классификации было пере�
смотрено понятие «атрофия желудка». Под атро�
фией было предложено понимать не просто
уменьшение количества желез, а уменьшение ко�
личества желез, свойственных слизистой обо�
лочке данного отдела желудка, а также появле�
ние в железах клеток, которые не свойственны
данному отделу желудка, или метаплазии. Атро�
фия стала рассматриваться не только как изме�
нение клеточного состава слизистой оболочки
желудка, но и как изменение качества функцио�
нального состояния  эпителия желудка.

В соответствии с классификацией OLGA при�
нято выделять два вида атрофии — метапласти�
ческую и неметапластическую [23]. «Метаплас�
тическая атрофия» — термин не совсем коррект�
ный. Даже без уменьшения объема желез, истон�
чения слизистой оболочки желудка, при нали�
чии лишь данного вида метаплазии устанавлива�
ют наличие атрофии. Кишечная метаплазия ста�
ла своеобразным маркером атрофии, а не следу�
ющей за ней стадией патоморфоза желудка, как
считалось ранее.

Основными параметрами оценки степени пов�
реждения слизистой оболочки желудка остались
степень (выраженность воспалительной ин�
фильтрации) и стадия (выраженность атрофии,
маркер риска рака желудка).

Благодаря данной системе появилась возмож�
ность ранжировать группы риска развития рака
желудка кишечного типа по стадиям атрофии.
Отсутствие атрофии не связано с развитием ра�
ка желудка. При наличии I стадии — риск мини�
мальный, II стадия атрофии ассоциируется с
умеренным риском рака желудка. Больные с III
и IV стадией атрофии подвержены высокому
риску рака желудка. У данной группы больных
риск возникновения рака желудка кишечного
типа возрастает в 6 раз по сравнению с общей
популяцией [12].

Новая система морфологической оценки гас�
трита имеет два существенных преимущества
по сравнению с предыдущими классификация�
ми. Во�первых, определение стадии атрофии
позволяет стратифицировать риск развития у
пациента рака желудка, а во�вторых, интеграль�
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ный подход позволяет объективно определить
наличие и выраженность регрессирования сте�
пени воспаления и стадии атрофии после про�
ведения лечения. Пользуясь данной системой,
можно судить о динамике гастрита, персонифи�
цировать программу наблюдения за больным
ХГ в течение длительного времени.

Необходим обязательный динамический кон�
троль за пациентом, так как морфологическая
картина слизистой оболочки желудка может из�
меняться. После успешной эрадикации атрофия
может уменьшаться, нарастать или не претерпе�
вать никаких изменений.

Дэвид Грэхэм (D. Graham), сторонник тоталь�
ной эрадикации H. pylori, предложил включить
оценку тяжести гастрита по системе OLGA в обя�
зательный алгоритм курации пациентов с про�
двинутой стадией атрофии и высоким риском
рака желудка [50]. Целесообразным считается
наблюдение за больными в постэрадикационный
период, особенно у лиц старше 55 лет. Монито�
рируя атрофию, мы мониторируем риск разви�
тия рака желудка.

Учитывая связь возникновения воспаления и
последующей атрофии желудочного эпителия с
инфекцией H. pylori, становится очевидным вы�
бор метода лечения и профилактики дальнейше�
го прогрессирования патологического процесса.
Необходимо провести эрадикацию H. pylori. Ес�
ли в первом и втором Маастрихтском консенсу�
се отсутствуют четкие рекомендации по лечению
гастрита, то в третьем пересмотре Маастрихт�
ских соглашений (2005) определены четкие кри�
терии лечения атрофического гастрита с точки
зрения профилактики рака желудка [16].

Современный подход к лечению ХГ, ассоцииро�
ванного с пилорическим хеликобактером, опреде�
ляют положения четвертого Маастрихтского кон�
сенсуса [17]. Для уничтожения бактерий H. pylori
рекомендованы трех� и четырехкомпонентные
схемы антибактериальных препаратов в сочетании
с ингибиторами протонной помпы (ИПП) в стан�
дартных дозах. Эксперты группы по изучению хе�
ликобактериоза рекомендуют учитывать резис�
тентность H. pylori к антибиотикам, которая может
оказать существенное влияние на эффективность
лечения. Рекомендуются разные подходы к эради�
кационной терапии в зависимости от региона [19].
При атрофическом гастрите целесообразно допол�
нительно к стандартным схемам эрадикации при�
менять препараты висмута [18, 20].

В какие сроки проводить эрадикацию?

Составители авторитетных международных
руководств подчеркивают, что оптимальным
сроком проведения эрадикации является период

до развития атрофии и кишечной метаплазии
слизистой оболочки желудка, то есть еще на ста�
дии неатрофического гастрита. Проведены ис�
следования, показавшие, что эрадикация H. py#
lori предотвращает развитие рака желудка только
в группах низкого риска, установленного по сис�
теме OLGA. Поэтому эрадикацию H. pylori у па�
циентов с ХГ необходимо проводить на более
ранних стадиях, от этого зависит прогноз заболе�
вания [22].

Чего мы ожидаем после эрадикации H. pylori?

Проведение эрадикации ассоциируется с нор�
мализацией клеточного обновления, что, соб�
ственно, и является мерой канцерпревенции.
Вместе с тем сохраняющаяся определенное вре�
мя воспалительная инфильтрация слизистой
оболочки желудка ассоциирована с возможнос�
тью повреждения клеток [7], в том числе и за
счет повышенной активности ферментов пере�
кисного окисления липидов — циклооксигена�
зы�2 и индуцибельной синтетазы окиси азота,
которые участвуют в канцерогенезе  в течение го�
да после эрадикации [21].

Вместе с тем следует помнить, что полное вос�
становление структуры слизистой оболочки при
тяжелой атрофии до нормы требует длительного
времени. В ряде случаев это невозможно. В слу�
чаях, когда предопухолевые процессы не подвер�
гаются обратному развитию либо прогрессируют,
необходимо применять более радикальные мето�
ды лечения — эндоскопические операции вплоть
до резекции слизистой оболочки желудка [9].

Предварительные данные нескольких много�
центровых исследований по мониторингу H. py#
lori�ассоциированного предрака и рака желудка
свидетельствуют в пользу реверсии воспаления
слизистой оболочки желудка [8]. Что касается
регрессии атрофических изменений и кишеч�
ной метаплазии слизистой оболочки желудка,
то имеющиеся данные противоречивы. Экспер�
ты Маастрихтского консенсуса IV утвердили
следующие положения по кишечной метапла�
зии и связанной с ней атрофии. После эради�
кации H. pylori улучшаются функциональные
возможности тела желудка, но насколько это
связано с регрессией атрофии, остается спор�
ным. Убедительных доказательств того, что эра�
дикация H. pylori ведет к регрессии кишечной
метаплазии, пока нет [17]. Дальнейшие иссле�
дования позволят получить новую информа�
цию в этой области.

Успешно проведенная антихеликобактерная
терапия приводит к патоморфозу хронического
H. pylori�ассоциированного гастрита, что требует
указания факта эрадикации возбудителя при
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формулировке диагноза. Такая стратегия не
вступает в противоречие с общепринятой МКБ�10,
но позволяет расширить представление о 
H. pylori�ассоциированном ХГ.

Дальнейшее наблюдение после эрадикации не�
обходимо всем пациентам с ХГ, особенно с продви�
нутой стадией атрофии. Предраковые изменения
высокого риска требуют регулярного эндоскопи�
ческого наблюдения. На сегодняшний день нет
четких рекомендаций относительно того, как часто
необходимо проводить мониторирование за паци�
ентами с высоким риском рака желудка. Необхо�
димы дальнейшие клинические исследования, ко�

торые бы позволили установить оптимальный
временной режим наблюдения за данной группой
пациентов. Активному наблюдению должны под�
лежать пациенты с ХГ и III—IV стадией атрофии.

Наука развивается стремительными темпами.
Чем больше появляется новых научных фактов,
тем больше возникает вопросов о роли ХГ в раз�
витии рака желудка и необходимых мерах про�
филактики. Возможно, мы находимся на на�
чальном этапе изучения данной проблемы, но
развитие науки будет способствовать появле�
нию эффективных и надежных методов лече�
ния ХГ и профилактики рака желудка.
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Хронічний гастрит з позиції канцерпревенції. 
Еволюція уявлень
Висвітлено основний етіологічний чинник хронічного гастриту — інфекцію H. pylori. Показано роль
хронічного запалення в шлунку в розвитку раку шлунка. Розглянуто шляхи канцерогенезу раку шлунка.
Відзначено, що H. pylori належить до канцерогенів I групи. Подано сучасну морфологічну класифікацію
хронічного гастриту OLGA. Дано визначення поняття «атрофія». Розглянуто метапластичний і немета*
пластичний тип атрофії. Зазначено, що одним з найефективніших методів профілактики раку шлунка є
ерадикація H. pylori.

Ключові слова: хронічний гастрит, Helicobacter pylori, рак шлунка, канцерпревенція, OLGA.
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Chronic gastritis form the point of view 
of cancer prevention position. Еvolution of concepts
The author elucidates the basic ethiological factor of chronic gastritis, H. pylori infection. The resented role of
chronic inflammation in the gastric cancer development has been shown. The ways of cancerogenesis have been
examined, and H. pylori has been referred to the Ist group cancerogenes. The modern morphological classifica*
tion of chronic gastritis OLGA has been presented. The definition of gastric mucosa atrophy has been given, and
atrophy types, metaplastic and non*metaplastic, have been examined. It has been concluded that H. pylori erad*
ication is one of the most effective methods of gastric cancer prevention.

Key words: chronic gastritis, Helicobacter pylori, gastric cancer, cancer prevention, OLGA.
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