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В течение многих десятилетий эндоскопиче-
ским понятиям «гастрит», «эрозии желуд-

ка» и даже гистологическим признакам воспале-
ния желудка не уделялось достаточного внима-
ния со стороны врачей, поскольку у большин-
ства пациентов с подобными изменениями кли-
нические проявления отсутствуют. Несмотря на 
то, что для описания диспепсических явлений 
часто используют диагноз «гастрит», наличие 
подобных симптомов плохо коррелирует с гис-
тологическими или эндоскопическими призна-
ками данного заболевания. Хотя понятие «гаст-
рит» до сих пор используют в качестве концеп-
ции, объясняющей явления диспепсии, этот тер-
мин относится к воспалению желудка, часто со-
путствующему структурным изменениям слизи-
стой оболочки [1]. Воспаление желудка (гаст-
рит) уже в течение длительного времени ассоци-

ируют с язвенной болезнью, раком желудка и 
злокачественной анемией, однако причина (при-
чины) гастрита не полностью понятны. Откры-
тие того, что Helicobacter pylori является причи-
ной гастрита [2], привлекло внимание к этиоло-
гии, естественному течению и прогнозу гастрита.

Наиболее распространенной причиной хро-
нического гастрита в мире является инфекция 
H. pylori, вызывающая прогрессивное поврежде-
ние слизистой оболочки желудка. В настоящее 
время ее рассматривают в качестве этиологиче-
ского фактора в развитии ряда важных заболева-
ний, в том числе язвы двенадцатиперстной киш-
ки, язвы желудка, аденокарциномы желудка и 
MALT-лимфомы (лимфомы лимфоидной ткани 
слизистой оболочки желудка) [3 — 5]. H. pylori-
индуцированный гастрит считают наиболее 
важным фактором риска развития пептической 
язвы, ее осложнений, а также рака желудка [5].

В настоящее время Международную классифи-
кацию болезней (МКБ-10), разработанную в 
1989 г. на Международной конференции по 10-му 
пересмотру МКБ и одобренную ВОЗ на 43-й Ге-

Отчет о Киотском международном 
консенсусе по гастриту, 
ассоциированному с Helicobacter pylori*

Цель — представить результаты международной согласительной встречи, состоявшейся в 2014 году в 
Киото, для разработки международного консенсуса по вопросам: 1) классификации хронического 
гастрита и дуоденита, 2) клинической дифференциации диспепсии, обусловленной инфекцией 
Helicobacter pylori, от функциональной диспепсии, 3) диагностической оценки гастрита, 4) когда, кому и 
как проводить лечение гастрита, ассоциированного с H. рylori.

Дизайн. Разработаны 23 клинических вопроса, относящихся к упомянутым четырем группам, относи-
тельно которых экспертные группы должны были сформулировать соответствующие положения. С 
целью достижения консенсуса, уровень которого был предопределен заранее и составлял 80 % и выше, 
был применен метод Дельфи с использованием анонимной электронной системы. Окончательные 
варианты клинических вопросов и консенсус были обсуждены на встрече в присутствии соответствую-
щих представителей в Киото.

Результаты. После существенных изменений и исключения одного клинического вопроса 24 положения 
по 22 клиническим вопросам были сформулированы с уровнем согласованности более 80 %. С целью улуч-
шения структуры этиологической классификации гастрита и дуоденита для 11-й международной класси-
фикации болезней и проблем, связанных со здоровьем (МКБ 11), была рекомендована новая классифика-
ция гастрита и дуоденита. Предложена новая категория — H. pylori-ассоциированная диспепсия вместе с 
диагностическим алгоритмом. Рекомендовано принятие классификации системы стратификации риска 
рака желудка и современной технологии усиления разрешения изображения для диагностики гастрита. 
При наличии возможностей для минимизации риска более серьезных осложнений инфекции H. pylori 
рекомендовано проведение эрадикационной терапии до формирования предраковых изменений.

Выводы. Впервые разработан международный консенсус относительно гастрита, который послужит 
основой для разработки международной системы классификации и проведения дальнейших 
исследований.

Ключевые слова: Киотский международный консенсус, гастрит, ассоциированный с Helicobacter pylori.
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неральной Ассамблее в 1990 г., используют для 
изучения статистики заболеваний странами-
членами ВОЗ. В МКБ-10 всем заболеваниям пи-
щеварительного тракта присвоен код K с дву-
значными числами [6]. Однако инфекция H. py-
lori не была учтена в классификации гастрита в 
разделе гастрит (K29), несмотря на то, что га-
стрит, ассоциированный с H. pylori, является 
наиболее распространенным типом гастрита и 
клинически самым значимым, что обусловлено 
его предрасполагающей ролью в развитии тяже-
лых осложнений со стороны желудка и двенад-
цатиперстной кишки [3 — 5].

Кроме того, в МКБ-10 классификация га-
стрита не учитывает этиологический фактор, а 
представляет собой лишь комбинацию феноти-
пических и этиологических особенностей, а так-
же включает дуоденит (табл. 1). Во время засе-
дания рабочей группы по пересмотру МКБ-10, 
состоявшегося в Токио в 2010 г., было предложе-
но пересмотреть классификацию гастрита и ду-
оденита с учетом всех потенциальных этиологи-
ческих факторов, что отражено в основной ча-
сти β-версии МКБ-11 (табл. 2, 3). Однако пер-
воначальный план был изменен. В попытке со-
брать большее количество мнений по поводу 
обоснования новой системы классификации, 
изначально предложенной для МКБ-11, данно-
му важному вопросу на проведенной встрече 
эксперты выделили целый раздел.

Как указано выше, если гастрит, ассоцииро-
ванный с H. pylori, классифицировать как ин-
фекционное заболевание, то отнесение диспеп-
сических явлений, ассоциированных с данным 
состоянием, к «функциональным заболевани-
ям» представляет затруднительную задачу [7, 
8], несмотря на его роль в патогенезе формиро-
вания симптомов функциональной диспепсии 
(ФД) [9]. Несмотря на определение, указанное в 
Римском консенсусе III [9], остается концепту-
альная неоднозначность относительно того, как 
рассматривать диспепсические симптомы, раз-
вивающиеся на фоне гастрита, ассоциированно-
го с H. pylori [5, 10 — 12]. Таким образом, реко-
мендации и метаанализы, которые включали 
диспепсические явления, ассоциированные с 
H. pylori, в понятие «функциональная диспеп-
сия» [5, 10 — 12], требуют пересмотра в свете 
имеющихся фактов относительно гастрита, ас-
социированного с H. pylori.

В последнее время наблюдается значительный 
технический прогресс в разработке диагнос тики 
гастроэнтерологических (ГЭ) заболеваний. При-
менение расширенного эндоскопического иссле-
дования с возможностью усиления разрешения 

изображения и увеличения позволяет диагности-
ровать гастрит с высокой степенью точности даже 
до получения гистологического подтверждения 
[13 — 15]. Более того, неинвазивные диагностиче-
ские тесты, такие как уреазный дыхательный тест, 
фекальный антигенный тест и серологические 
показатели, служат в качестве суррогатных мар-
керов гастрита, ассоциированного с H. pylori, и 
индикаторами тяжести гастрита [5]. Дополни-
тельно к международной Сиднейской системе 
[19, 20] для оценки тяжести гаст рита были пред-
ложены другие классификации, такие как Opera-
tive Link for Gastritis Assessment (OLGA) и Opera-
tive Link for Gastric Intestinal Metaplasia Assess-
ment (OLGIM) [16 — 18]. Их практическая цен-
ность должна быть оценена и согласована.

В 2013 г. в соответствии с японскими рекомен-
дациями по ведению инфекции H. pylori [11], го-
сударственная страховая компания Японии одоб-
рила проведение эрадикационной терапии в слу-
чае выявления H. pylori-позитивного гастрита 

Таблица 1. Текущая Международная 
статистическая классификация болезней  
и проблем со здоровьем (МКБ-10)
Классификация гастрита (код K29)

K29 Гастрит и дуоденит

 Искл.: Эозинофильный гастрит  
или гастроэнтерит (K52.8)

  Синдром Золлингера — Эллисона 
(E16.4)

K29.0 Острый геморрагический гастрит
 Вкл.: Острый (эрозивный) гастрит  

с кровотечением
 Искл.: Эрозия (острая) желудка (K25.—)

K29.1 Другие острые гастриты

K29.2 Алкогольный гастрит

K29.3 Хронический поверхностный гастрит

K29.4 Хронический атрофический гастрит
 Вкл.: Атрофия желудка

K29.5 Хронический гастрит неуточненный
 Вкл.: Хронический гастрит:

 · антральный
 · фундальный

K29.6 Другие гастриты
 Вкл.: Гигантский гипертрофический гастрит

Гранулематозный гастрит
Болезнь Ménétrier

K29.7 Гастрит неуточненный

K29.8 Дуоденит

K29.9 Гастродуоденит неопределенный
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пос ле эндоскопического обследования для пред-
отвращения более серьезных заболеваний, таких 
как язва и рак. Однако когда рекомендовать эра-
дикационную терапию для H. pylori-ассоцииро-
ван ного гастрита и как наблюдать за пациентом 
после эрадикации, международного консенсуса 
не было опубликовано. Поскольку осведомлен-
ность по поводу гастрита искажена из-за противо-
речивых публикаций, была огранизована встреча 
в Киото, целями которой были достижение меж-
дународного консенсуса по H. pylori-ассо ции-
рован ному гастриту; концептуальные изменения 
в классификации гастрита в целом; согласование 
диагностической и терапевтической стратегий с 
акцентом на ФД и профилактику рака.

Методы
Процесс разработки консенсуса

Основными членами оргкомитета (Kentaro 
Sugano (KS), Naomi Uemura (NU) и Peter Malfer-
theiner (PM)) были выбраны четыре основные 
темы. Проекты клинических вопросов по каж-
дой теме были подготовлены специальным ко-
митетом гастроэнтерологического общества 
Японии (JSGE) и позже были пересмотрены ос-
новными членами оргкомитета (KS, NU и PM). 
В общей сложности для первого тура голосова-
ния были выбраны 23 клинических вопроса.

Эксперты были отобраны из членов JSGE, Ев-
ропейской группы по изучению Helicobacter, 
Азиатско-тихоокеанской ассоциации гастроэн-

Таблица 2. Классификация гастрита в основной 
части Международной статистической 
классификации болезней и проблем, 
связанных со здоровьем (МКБ 11β)  
(версия на 20 января 2015 г.)

Представленная классификация постоянно 
обновляется и, следовательно, может быть изменена. 
Данная классификация не утверждена ВОЗ

Helicobacter pylori-индуцированный гастрит

Медикаментозный гастрит

Аутоиммунный гастрит

Стресс-индуцированный гастрит

Особые формы гастрита
 · Аллергический гастрит
 · Гастрит, обусловленный желчным рефлюксом
 · Лимфоцитарный гастрит
 · Болезнь Менетрие
 · Эозинофильный гастрит

Инфекционный гастрит
 · Флегмона желудка
 · Бактериальный гастрит

 · H. pylori-индуцированный гастрит
 · Энтерококковый гастрит
 · Микобактериальный гастрит

 ó Туберкулезный гастрит
 ó Нетуберкулезный микобактериальный 

гастрит:
гастрит, обусловленный 
внутриклеточными Mycobacterium avium
гастрит, обусловленный микобактериями 
не туберкулеза

 ó Вторичный сифилитический гастрит
 · Вирусный гастрит

 · Цитомегаловирусной гастрит
 · Энтеровирусный гастрит

 · Грибковый гастрит
 · Гастрит, обусловленный мукоромикозом
 · Кандидоз желудка
 · Гистоплазмоз желудка

 · Паразитарный гастрит
 · Анизакиаз желудка
 · Гастрит, обусловленный криптоспоридиями
 · Гастрит, обусловленный Strongyloides stercoralis

Гастрит, обусловленный другими заболеваниями, 
перечисленными в других рубриках
 · Гастрит, обусловленный болезнью Крона
 · Гастрит, обусловленный саркоидозом
 · Гастрит, обусловленный васкулитом

Гастрит, обусловленный внешними причинами
 · Алкогольный гастрит
 · Радиационный гастрит
 · Химический гастрит
 · Гастрит, обусловленный другими специфическими 

внешними причинами

Таблица 2. Продолжение

Гастрит неизвестной этиологии  
со специфическими эндоскопическими  
или патологическими особенностями
 · Поверхностный гастрит

 · Острый поверхностный гастрит
 · Хронический поверхностный гастрит

 · Острый геморрагическый гастрит
 · Хронический атрофический гастрит

 · Атрофия желудка слабой или умеренной 
степени выраженности

 · Тяжелая атрофия желудка
 · Метапластический гастрит
 · Гранулематозный гастрит
 · Гипертрофический гастрит

Другие типы гастрита
 · Хронический гастрит, не классифицированный  

в других рубриках
 · Острый гастрит, не классифицированный в других 

рубриках
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терологии, Инициативной группы по здоровому 
желудка и членов рабочей гастроэнтерологиче-
ской группы для МКБ-11. Выбранные члены c 
учетом их опыта были отнесены к одной из четы-
рех подгрупп основных членов (KS, NUи PM), 
два члена от каждой подгруппы были приглаше-
ны в качестве модераторов. Экспертам каждой 
группы были предложены один или два клини-
ческих вопроса, в отношении которые их попро-
сили подготовить положения и доказательную 
базу. Данные положения были отредактированы 
модераторами, а также основными членами, и за-
гружены в электронную систему голосования, 
разработанную JSGE.

Для формирования консенсуса использовали 
метод Дельфи. Голосование проводили аноним-
но при помощи электронной системы.

Каждому эксперту было предложено выбрать 
один из следующих уровней согласия: полнос-
тью согласен, согласен с незначительными по-
правками, согласен с существенными поправка-
ми, не согласен с незначительными поправками, 
не согласен с существенными поправками и кате-
горически не согласен. Если эксперт при голосо-
вании выбирал опции, кроме «полностью согла-
сен» или «согласен с незначительными поправ-
ками», его просили предоставить обоснование 
для поправок и несогласия. По договоренности 
уровень согласия составлял ≥ 80 % от суммы го-
лосов «полностью согласен» и «согласен с незна-
чительными поправками». После первого тура 
голосования модераторы каждой подгруппы 
инициировали дальнейшее обсуждение положе-
ний, по которым не удалось достичь консенсуса.

После обсуждения пересмотренные положе-
ния были загружены в электронную систему го-
лосования для второго тура голосования. Для 
улучшения понимания и оптимизации соответ-
ствия заявленным положениям несколько кли-
нических вопросов были модифицированы. Во 
втором туре голосования экспертов просили 
предоставить рекомендации относительно сте-
пени убедительности и уровня подтверждающих 
доказательств по представленным положениям. 
Уровень убедительности рекомендаций и уров-
ня достоверности клинической информации 
были основаны на системе GRADE [21, 22] 
(см. онлайн таблицы приложения S1 и S2). Всем 
экспертам дважды автоматически проведена 
рассылка напоминаний (за 3 дня и за 1 день до 
даты закрытия). В двух этапах голосования уча-
ствовали все эксперты.

После второго тура голосования в Киото 
31 января –1 февраля 2014 г. состоялась встреча 
соответствующих представителей.

Таблица 3. Классификация дуоденита  
в основной части Международной 
статистической классификации болезней  
и проблем, связанных со здоровьем (МКБ 11β) 
(версия на 20 января 2015 г.)

Представленная классификация постоянно 
обновляется и, следовательно, может быть изменена. 
Данная классификация не утверждена ВОЗ

Helicobacter pylori-индуцированной дуоденит

Стресс-индуцированный дуоденит

Дуоденит, обусловленный внешними причинами
 · Алкогольный дуоденит
 · Химическый дуоденит
 · Радиационный дуоденит
 · Дуоденит, обусловленный другими внешними 

причинами
 · Медикаментозный дуоденит

Специальные формы дуоденита
 · Аллергический дуоденит
 · Эозинофильный дуоденит
 · Лимфоцитарный дуоденит

Инфекционный дуоденит
 · Флегмона двенадцатиперстной кишки
 · Бактериальный дуоденит

 · Микобактериальный дуоденит
 ó Нетуберкулезный микобактериальный 

дуоденит
 ó Туберкулезный дуоденит

 · Дуоденит, обусловленный болезнью Уиппла
 · Грибковый дуоденит

 · Кандидоз двенадцатиперстной кишки
 · Паразитарный дуоденит

 · Анкилостомидозный дуоденит
 · Анизакиаз двенадцатиперстной кишки
 · Дуоденит, обусловленный Giardia lamblia
 · Дуоденит, обусловленный стронгилоидозом
 · Вирусный дуоденит
 · Цитомегаловирусный дуоденит
 · Герпетический дуоденит

Дуоденит, обусловленный заболеваниями, 
классифицированными в других рубриках
 · Дуоденит, обусловленный целиакией
 · Дуоденит, обусловленный болезнью Крона
 · Дуоденит, обусловленный саркоидозом
 · Дуоденит, обусловленный васкулитом

 · Дуоденит, обусловленный васкулитом IgA
 · Дуоденит, обусловленный болезнью Уиппла

Дуоденит неизвестной этиологии со 
специфическими эндоскопическими или 
патологическими особенностями
 · Острый геморрагический дуоденит
 · Гранулематозный дуоденит
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В первый день проведено предварительное 
пленарное голосование, так как до него эксперты 
не были ознакомлены с результатами голосова-
ния по другим разделам. Выявлено несколько 
положений, по которым не удалось достичь кон-
сенсуса ≥ 80 %. Для разрешения разногласий и 
лучшего ознакомления с мнением всех членов 
группы была организована встреча каждой груп-
пы в отдельности. На второй день на пленарных 
заседаниях были представлены пересмотренные 
положения и проведена дискуссия с участием 
всех членов группы. Голосование по каждому по-
ложению проведено с помощью электронной 
сис темы голосования с использованием клавиа-
туры, предоставленной каждому члену, а уровни 
согласия отображались на экране в режиме ре-
ального времени. Положения, по которым не 
удалось достичь консенсуса, были обсуждены, 
пересмотрены и при необходимости вновь выне-
сены на голосование. Итоговые положения были 
обобщены модераторами в каждой группе.

Пять экспертов, которые не смогли присут-
ствовать на встрече или пропустили финальное 
голосование, были приглашены позже для того, 
чтобы проголосовать по всем окончательным по-
ложениям без осведомления о результатах пле-
нарных голосований. Влияние данных голосов 
обсуждается ниже.

Для управления конфликтом интересов каж-
дого члена попросили представить статус в соот-
ветствии с рекомендациями JSGE. Согласно по-
следнему консенсусу [23], при выявлении кон-
фликта интересов эксперта просят не участво-
вать в голосовании. Однако подобных случаев 
на встрече в Киото не было. Большая часть фи-
нансирования была предоставлена JSGE с ло-
кальной поддержкой компаний, которые не уча-
ствовали в планировании, организации или на-
писании рукописи, а также не принимали учас-
тия в обсуждении.

Процесс и результаты

В первом туре голосования определенный уро-
вень консенсуса ≥ 80 % был достигнут по 16 кли-
ническим вопросам. По шести положениям дос-
тичь консенсуса не удалось. Для того чтобы мо-
дифицировать данные положения с учетом полу-
ченных замечаний и мнений, была организована 
встреча каждой группы. Некоторые вопросы 
были разделены на два или были объединены, в 
результате было сформулировано 24 клиниче-
ских вопроса, которые включали 25 положений, 
представленных во втором туре голосования в 
группе. Результаты второго тура голосования 
были обнародованы в первый день встречи в 

Кио то. На этом этапе консенсус был достигнут по 
всем представленным положениям, кроме одного. 
Для того чтобы облегчить обсуждение, на секци-
онных заседаниях проведено предварительное 
пленарное голосование с целью позволить чле-
нам, участвующим в разработке соответствующе-
го раздела, учесть мнение всех членов группы.

На второй день для пленарного голосования 
были представлены окончательный вариант 
клинических вопросов и сопутствующие поло-
жения. Если уровень консенсуса не был достиг-
нут, то проводили открытую дискуссию с целью 
модификации положения, затем вновь проводи-
ли голосование. Окончательные варианты кли-
нических вопросов и положения приведены в 
четырех разделах консенсуса. Уровни убедитель-
ности рекомендаций и достоверности клиниче-
ской информации приведены вместе с результа-
тами голосования. По клиническим вопросам с 1 
по 8А проголосовали 39 членов, по клинических 
вопросам с 8В по 14А — 38 членов, а по клиниче-
ских вопросам с 14В по 23 — 37 членов. Были 
сформулированы 22 клинических вопроса и 24 
положения. Все голосования в ходе пленарного 
заседания проведены анонимно с помощью элект-
ронной системы голосования с использованием 
клавиатуры, предоставленной каждому члену. 
Пяти экспертам, которые пропустили пленарное 
голосование, было предложено проголосовать 
позже по окончательно сформулированным кли-
ническим вопросам и положениям без информи-
рования о результатах пленарных голосований. 
Результаты их голосования были почти иден-
тичны с результатами пленарных голосований. 
Они пришли к согласию по всем клиническим 
вопросам за исключением 11-го вопроса, проде-
монстрировав 80 % (один из пяти) согласия. По-
скольку противоречий между результатами пле-
нарных голосований и голосований отсутствую-
щих членов не выявлено, объединение двух на-
боров результатов не влияет на конечный ре-
зультат. Итоги консенсуса приведены ниже.

Раздел 1. Классификация гастрита  
в связи с разработкой МКБ-11

Клинический вопрос 1. Является ли нынеш-
няя классификация гастрита, представленная в 
МКБ-10, актуальной?

Положение 1. В настоящее время классифика-
ция гастрита, представленная в МКБ-10, является 
устаревшей из-за выявления инфекции H. pylori.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.
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Комментарий
Классификация гастрита, приведенная в 

МКБ-10, была сформулирована в 1989 г., и в 
большинстве стран до сих пор является действу-
ющей. На момент разработки классификация 
гаст рита и дуоденита, представленная в МКБ-10 
(K29), была элементарной, так как была основа-
на на макроскопических и гистоморфологиче-
ских критериях; единственным этиологическим 
фактором был указан алкоголь [6] (см. табл. 1). 
Гистологическая классификация гастрита рас-
сматривает главным образом аспекты атрофии и 
аутоиммунного поражения [1].

Открытие хеликобактерной инфекции учте-
но не было, возможно, потому, что, несмотря на 
публикацию после открытия Campylobacter py-
lori (H. pylori), роль хеликобактерной инфекции 
в развитии заболевания оставалась спорной. 
Признание инфекции H. pylori в качестве основ-
ной причины хронического гастрита послужило 
прорывом, который вновь привлек внимание к 
гастриту и его роли в развитии заболевания [2, 
24, 25]. В настоящее время ни одна классифика-
ция гастрита не будет считаться полной без уче-
та H. pylori в качестве этиологического фактора.

Клинический вопрос 2. Является ли классифи-
кация, предложенная для МКБ-11, полноценной?

Положение 2. Недавно предложенная класси-
фикация гастрита в β-версии МКБ-11 является 
усовершенствованной, поскольку она основана 
на этиологических факторах.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: умеренный.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Хотя МКБ-10 регулярно обновляется, чтобы 

адаптировать новые заболевания и концепции, 
ВОЗ признала необходимость общих системати-
ческих изменений в МКБ и в 2007 г. приняла ре-
шение о пересмотре текущей версии МКБ-10 до 
МКБ-11. В качестве промежуточного процесса 
данного пересмотра при участии научно-консуль-
тативных групп была сформирована β-вер сия 
МКБ-11, которая была обнародована, чтобы 
учесть мнение более широкого круга медицин-
ских специалистов до завершения формирования 
МКБ-11. Бета-версия основана на классифика-
ции МКБ-11, из которой были исключены класси-
фикации заболеваемости и смертности. Она оста-
ется черновым вариантом и может быть изменена 
до формирования окончательного варианта МКБ-
11 (с более подробной информацией можно озна-
комиться на сайте http://www.who.int/classifica-
tions/icd/revision/betaexpectations/en/).

В β-версии МКБ-11 в разделе, посвященном 
гастриту, его классификация была главным об-
разом основана на этиологических факторах с 
учетом специфических патофизиологических 
принципов (см. табл. 2). Соответственно, гаст-
рит, ассоциированный с H. pylori, в классифика-
ции представлен как отдельная нозологическая 
единица.

После признания инфекции H. pylori как наи-
более распространенной причины хронического 
гастрита, система оценки гастрита, основанная 
на гистопатологических критериях, была пол-
нос тью изменена. Как следствие была разработа-
на и внедрена в клиническую практику Сидней-
ская система, сочетающая гистологические пара-
метры активности, хронизации, атрофии, ки-
шечной метаплазии, топографического распре-
деления и этиопатогенетической информации 
для описания патологических изменений при 
гастрите в биоптатах, полученных при эндоско-
пическом исследовании [19, 20].

Как описано выше, классификация гастрита в 
β-версии МКБ-11 главным образом основывает-
ся на этиологических факторах, с тем чтобы ох-
ватить три наиболее важные и наиболее опреде-
ленные виды гастрита: а) H. pylori-инду ци ро ван-
ный, б) лекарственный, в) аутоиммунный. Уста-
новление точного диагноза из данных категорий 
гастрита необходимо для разработки стратегии 
обследования, наблюдения и лечения. Диагноз 
«H. pylori-индуцированный гастрит» имеет се-
рьезные последствия для здоровья, поскольку он 
может быть причиной диспепсических явлений 
[26, 27] и вызвать развитие заболеваний пищева-
рительного тракта, в том числе язвенной болез-
ни и рака желудка. Признанная роль H. pylori в 
качестве канцерогена делает эрадикацию инфек-
ции H. pylori предпочтительной стратегией для 
профилактики рака желудка [5, 11, 28]. Посколь-
ку предстоит больше узнать об этиологических 
факторах гастрита, кроме H. pylori, был введен 
термин «H. pylori-отрицательный, или идиопа-
тический гастрит» [29].

В ходе данной согласительной конференции 
предлагаемая классификации гастрита, в основу 
которой положены этиологические факторы, в 
основной части β-версии МКБ-11 была дорабо-
тана (табл. 4, 5). Для дальнейшего определения и 
подтверждения пользы новой классификации 
необходима клиническая валидация. Дуоденит, 
который ранее рассматривали в разделе гастрит в 
МКБ-10, в настоящее время выделен в отдель-
ную категорию в основной части. Обобщенная ли-
неаризация смертности и заболеваемости β-вер  -
сии МКБ-11 общедоступна (см. дополнительную 
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таблицу S3,  доступную в режиме онлайн) и 
 значительно отличается от основной части 
(см. табл. 3) или классификации, основанной на 
этиологических факторах, предложенной в дан-
ной публикации (см. табл. 5). Данная линеари-
зация не использует принципы классификации 
на основе этиологических факторов, что требует 
дальнейшего пересмотра.

Клинический вопрос 3. Необходимо ли клас-
сифицировать гастрит желудка в соответствии с 
пораженной анатомической областью?

Положение 3. Классифицировать H. pylori-
индуцированный гастрит с учетом пораженной 
анатомической области полезно, так как на риск 
развития рака желудка и язвенной болезни вли-
яет тип гастрита.

Таблица 4. Этиологическая классификация 
гастрита. Предложение согласно Киотскому 
консенсусу

Аутоиммунный гастрит

Инфекционный гастрит
 · H. pylori-индуцированный гастрит
 · Бактериальный гастрит,  

кроме H. pylori-индуцированного
 · Гастрит, обусловленный Helicobacter heilmannii
 · Гастрит, обусловленный Enterococcus
 · Гастрит, обусловленный микобактериями
 · Вторичный сифилитический гастрит

 · Флегмона желудка
 · Вирусный гастрит

 · Энтеровирусный гастрит
 · Цитомегаловирусный гастрит

 · Грибковый гастрит
 · Гастрит, обусловленный мукормикозом
 · Кандидоз желудка
 · Гистоплазмоз желудка

 · Паразитарный гастрит
 · Гастрит, обусловленный криптоспоридиями
 · Гастрит, обусловленный Strongyloides stercorale
 · Анизакиаз желудка

Гастрит, обусловленный внешними причинами
 · Медикаментозный гастрит
 · Алкогольный гастрит
 · Радиационный гастрит
 · Химический гастрит
 · Гастрит, обусловленный дуоденальным рефлюксом
 · Гастрит, обусловленный другими специфическими 

внешними причинами

Гастрит, обусловленный специфическими 
этиологическими факторами
 · Лимфоцитарный гастрит
 · Болезнь Менетрие
 · Аллергический гастрит
 · Эозинофильный гастрит

Гастрит, обусловленный заболеваниями, 
классифицированными в других рубриках
 · Гастрит, обусловленный саркоидозом
 · Гастрит, обусловленный васкулитом
 · Гастрит, обусловленный болезнью Крона

Таблица 5. Этиологическая классификация 
дуоденита. Предложение согласно Киотскому 
консенсусу

Инфекционный дуоденит
 · H. pylori-индуцированный дуоденит
 · Бактериальный дуоденит,  

кроме H. pylori-индуцированного
 · Микобактериальный дуоденит
 · Дуоденит, обусловленный Tropheryma 

whipplei (болезнь Уиппла)
 · Флегмона двенадцатиперстной кишки
 · Грибковый дуоденит

 · Кандидоз двенадцатиперстной кишки
 · Паразитарный дуоденит

 · Анкилостомидоз двенадцатиперстной кишки 
(нематодный дуоденит)

 · Анизакиаз двенадцатиперстной кишки
 · Дуоденит, обусловленный Giardia lamblia
 · Стронгилоидозный дуоденит

 · Вирусный дуоденит
 · Цитомегаловирусный дуоденит
 · Герпетический дуоденит

Дуоденит, обусловленный внешними причинами
 · Алкогольный дуоденит
 · Химический дуоденит
 · Радиационный дуоденит
 · Дуоденит, обусловленный другими внешними 

причинами
 · Медикаментозный дуоденит

Дуоденит, обусловленный специфическими  
причинами
 · Аллергический дуоденит
 · Эозинофильный дуоденит
 · Лимфоцитарный дуоденит

Дуоденит, обусловленный заболеваниями, 
классифицированными в других рубриках
 · Дуоденит, обусловленный болезнью Крона
 · Дуоденит, обусловленный саркоидозом
 · Дуоденит, обусловленный васкулитом
 · Дуоденит, обусловленный пурпурой 

Шёнлейна — Геноха
 · Дуоденит, обусловленный целиакией
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Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 97,4 %.

Комментарий
Классификация H. pylori-индуцированного гаст-

рита в соответствии с вовлеченной анатомиче-
ской частью желудка вместе с оценкой тяжести 
гастрита позволяет прогнозировать индивиду-
альный риск развития серьезных осложнений со 
стороны пищеварительного тракта, в частности 
рака желудка [30 — 32].

В зависимости от вовлеченной анатомической 
области функциональное состояние желудка, и в 
частности его кислотообразующая функция, мо-
жет быть существенно нарушена с формирова-
нием гиперсекреции желудочной кислоты, гипо-
секреции или даже ахлоргидрии [33 — 35].

Характеристика анатомической локализации 
гастрита также важна для выявления пациен-
тов, которые остаются в группе высокого риска 
после эрадикации H. pylori, и таким образом яв-
ляются кандидатами для регулярного эндоско-
пического и гистологического наблюдения [36]. 
Пациенты с тяжелым атрофическим гаст ритом 
(с/без кишечной метаплазии) тела желудка или 
с тяжелым гастритом преимущественно тела 
желудка имеют наиболее высокий риск прогрес-
сирования до развития рака желудка кишечного 
[31, 37] и диффузного типа. При раке желудка 
диффузного типа распространенность антраль-
ного атрофического гастрита практически иден-
тична таковой при раке кишечного типа, однако 
атрофический гастрит тела желудка встречается 
несколько реже, чем при раке желудка кишечно-
го типа [38].

Клинический вопрос 4. Необходимо ли клас-
сифицировать гастрит согласно гистологиче-
ским признакам (тяжести) и/или эндоскопиче-
ским критериям?

Положение 4. Желательно классифицировать 
гастрит в соответствии с гистологическими при-
знаками, так как риск развития рака желудка при 
H. pylori-ассоциированном гастрите варьирует в 
зависимости от степени воспаления и атрофии.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Обновленная Сиднейская система широко 

применяется в клинической практике и требует 
надлежащей оценки всех соответствующих ха-
рактеристик H. pylori-индуцированного гастри-
та, включая атрофию и кишечную метаплазию в 
разных анатомических областях желудка [19, 

20]. Классификация гастрита клинически значи-
ма, так как «фенотип» H. pylori-индуцированного 
гастрита определяет риск прогрессирования ос-
ложнений со стороны желудка и двенадцати-
перстной кишки.

Тяжесть и распространенность атрофического 
гастрита и кишечной метаплазии используют в 
качестве индикаторов повышенного риска разви-
тия рака желудка [31, 39, 40]. Тяжелый H. pylori-
индуцированный гастрит тела желудка связан с 
повышенным риском рака желудка [31, 41]. Для 
оценки риска рака желудка были введены новые 
системы стадий для характеристики гастрита. Их 
используют в клинической практике. Они осно-
ваны либо на тяжести атрофии разных анатоми-
ческих областей желудка (OLGA) [16, 17], либо 
на кишечной метаплазии (OLGIM) [18]. Приме-
нение обеих систем, обсуждаемых в разделе 3, 
имеет важное значение при ведении пациента.

Клинический вопрос 5. Как следует классифи-
цировать эрозии желудка в контексте хрониче-
ского гастрита?

Положение 5. Эрозии желудка должны быть 
представлены отдельно от гастрита. Естественное 
течение и клиническая значимость эрозий желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки зависят от этио-
логии и нуждаются в дальнейшем уточнении.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: низкий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Согласно определению эрозии желудка пред-

ставляют собой поверхностные дефекты слизи-
стой оболочки диаметром < 3 мм или < 5 мм [42]. 
Небольшой размер снижает риск перепутать 
эрозии с пептическими язвами, которые соглас-
но определению проникают в мышечную плас-
тинку слизистой оболочки [3].

Эрозии желудка могут быть обнаружены в 
контексте инфекции H. pylori, но чаще индуциро-
ваны приемом лекарственных средств, разруша-
ющих слизистую оболочку, в частности ацетил-
салициловой кислоты и нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП) [43, 44].

Кроме того, после эрадикации H. pylori можно 
обнаружить несколько морфологических форм 
эрозий: а) плоскую, б) приподнятую, в) геморра-
гическую, г) в виде кровоточащих пятен с лока-
лизацией в антральном отделе при отсутствии 
приема лекарственных средств [45], что, воз-
можно, обусловлено повышенной кислотностью 
после эрадикационной терапии [46, 47].

С клинической точки зрения наиболее важ-
ный особенность эрозивного процесса заключа-
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ется в том, что пациенты, принимающие НПВП 
и имеющие многочисленные эрозии в желудке, 
находятся в группе повышенного риска разви-
тия язвы [48].

Проведено несколько исследований клиниче-
ской значимости или естественного течения эро-
зий желудка или двенадцатиперстной кишки. 
Важно провести перспективное исследование, в 
котором эрозии в желудке и двенадцатиперст-
ной кишке будут проанализированы по отдель-
ности в сочетании с категорией гастрита, что не-
обходимо для лучшего понимания естественно-
го течения эрозий желудка и их потенциала про-
грессировать до образования язв и развития 
кровотечений. Для описания эрозий с исследо-
вательскими целями должны использоваться ва-
лидированные показатели [49].

Клинический вопрос 6. Является ли H. pylori-
ассоциированный гастрит инфекционным заболе-
ванием независимо от симптомов и осложнений?

Положение 6. H. pylori-индуцированный гаст-
рит должен быть определен как инфекционное 
заболевание даже в случае, если у пациента от-
сутствует клиническая симптоматика, и незави-
симо от наличия осложнений, таких как пепти-
ческие язвы и рак желудка.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
H. pylori-индуцированный гастрит является 

инфекционным заболеванием и приводит к хро-
ническому активному гастриту разной степени 
тяжес ти практически у всех инфицированных 
лиц [50].

Выраженность структурных повреждений сли-
зистой оболочки существенно варьирует в зави-
симости от индивидуума, соответственно, ассоци-
ированные физиологические изменения также 
отличаюся [30, 35]. H. pylori-индуциро ван ный 
гаст рит может не иметь клинических проявлений 
или прогрессировать до тяжелых осложнений. 
Скорость прогрессирования непрог нозируема. 
Наиболее тяжелый случай — рак желудка, зача-
стую диагностируемый на неизлечимой стадии.

Лечение хеликобактерной инфекции способ-
ствует заживлению воспалительных изменений 
слизистой оболочки желудка вплоть до восста-
новления нормальной структуры. Эрадикация 
H. pylori может улучшить или устранить симп-
томы диспепсии и обычно способствует эффек-
тивному лечению язвенной болезни. H. pylori-
инду ци рованный гастрит представляет собой 
заболевание, которое может быть излечено. Та-

ким образом можно предотвратить развитие тя-
желых ослонений. В случае если H. pylori-
индуци ро ванный гастрит прогрессирует до бо-
лее тяжелых форм, в том числе атрофического 
гастрита с/без кишечной метаплазией или тя-
желого гастрита преимущественно тела желуд-
ка, риск развития рака желудка повышается, а 
эрадикация инфекции на данном этапе должна 
быть включена в стратегию обследования и ле-
чения пациента [5, 11, 28, 31, 36, 40].

Раздел 2. Диспепсия, ассоциированная  
с инфекцией H. pylori

Клинический вопрос 7. Является ли H. pylori-
индуцированный гастрит причиной диспепсии?

Положение 7. H. pylori-индуцированный гаст-
рит является причиной диспепсии у части паци-
ентов.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Большое количество наблюдений подтвержда-

ют вывод о том, что инфекция H. pylori может 
быть причиной развития симптомов у части па-
циентов с явлениями диспепсии [26, 27]. Во-
первых, острая ятрогенная или самостоятельная  
инфекция H. pylori может индуцировать острые 
симптомы диспепсии [24, 25]. Несмотря на то, что 
персистирующая колонизация практически всег-
да приводит к развитию хронического гастрита 
[48], у большинства лиц тяжелые диспепсические 
явления возникают периодически [24, 25, 51].

Во-вторых, большинство эпидемиологиче-
ских исследований выявили взаимосвязь между 
инфекцией H. pylori и явлениями (неисследо-
ванной) диспепсии [52 — 55]. Наиболее убеди-
тельные доказательства могут быть получены из 
исследований эрадикации H. pylori у инфициро-
ванных больных с неисследованной или функ-
циональной диспепсией [12, 56 — 61]. В упомяну-
тых исследованиях эрадикация была ассоцииро-
вана с небольшим, но статистически достовер-
ным улучшением контроля над симптомами по 
сравнению с отсутствием эрадикации. Расчетное 
количество пролеченных больных на одного из-
леченного составляло 14 [12], в более позднем 
исследовании — 8 [61]. В настоящее время кри-
терии, позволяющие прогнозировать, ответит ли 
пациент с симптомами диспепсии на эрадикаци-
онную терапию или нет, отсутствуют. Един-
ственный способ, применимый в клинической 
практике и позволяющий это выяснить, заклю-
чается в том, чтобы провести эрадикацию ин-
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фекции H. pylori и наблюдать, исчезнут ли симп-
томы диспепии или потребуется дополнитель-
ная терапия. Улучшение клинической картины 
должно сохраняться по меньшей мере 6 мес, что-
бы быть достоверным при сравнении с пациента-
ми, которым не проводили эрадикацию, это свя-
зано со временем, которое требуется для разре-
шения гастрита [12, 59 — 61].

Клинический вопрос 8. Должны ли мы рас-
смат ривать H. pylori-ассоциированную диспеп-
сию как отдельную нозологическую единицу?

Положение 8A. Если после успешной эрадика-
ционной терапии следует устойчивая клиниче-
ская ремиссия у H. pylori-инфицированных паци-
ентов с диспепсией, то симптомы могут быть об-
условлены H. pylori-индуцированным гастритом.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 97,4 %.

Положение 8B. H. pylori-ассоциированная дис-
пепсия (как в положении 8А) является отдель-
ной нозологической единицей.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: умеренный.
Уровень согласия: 92,1 %.

Комментарий
Согласно Римскому консенсусу III [9, 62] 

функциональную диспепсию определяют как 
«наличие хронических симптомов диспепсии 
(чувство переполнения после приема пищи, ран-
нее насыщение, боли в эпигастральной области 
или жжение) без признаков органического забо-
левания (в том числе при верхней эндоскопии), 
которое может, вероятно, объяснить симптомы» 
(рис. 1). Данная группа отличается от лиц, у ко-
торых хронические диспепсические явления 
имеют определенную органическую или метабо-
лическую причину, а устранение причины или 
улучшение заболевания приводит к разрешению 
или уменьшению симптомов [9].

В Римском консенсусе III выделена категория 
пациентов с H. pylori-индуцированным гастри-
том как представителя органической диспепсии, 
которые отвечают на эрадикацию. Пациенты с 
H. pylori-индуцированным гастритом, у которых 
симптомы сохраняются несмотря на эрадикаци-
онную терапию, определены как имеющие ФД 
[9]. Как упомянуто выше, исследования, посвя-
щенные эрадикационной терапии, показали, что 
у части пациентов, инфицированных H. pylori, с 
симптомами ФД наблюдается улучшение кли-
нической картины через 6 месяцев после эради-
кации инфекции [12, 59 — 61]. Исходя из этих со-

ображений, устойчивый контроль симптомов 
после успешной эрадикации указывает на ин-
фекцию H. pylori как органическую причину 
симптомов у данных пациентов и обосновывает 
рассмотрение H. pylori-ассоциированной дис-
пепсии как отдельной клинической единицы. 
H. pylori-инфицированные пациенты с хрониче-
скими симптомами диспепсии и отрицательным 
заключением эндоскопии в настоящее время 
рассматриваются и описываются в зависимости 
от их реакции на лечение (см. рис. 1).

Клинический вопрос 9. Является ли эрадика-
ция инфекции H. pylori терапией первой линии 
для разрешения симптомов диспепсии?

Положение 9. Эрадикация H. pylori является 
терапией первой линии для устранения симпто-
мов диспепсии

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: умеренный.
Уровень согласия: 92,1 %.

Комментарий
Как видно из положения 8, существует группа 

пациентов с ФД, для которых H. pylori рассмат-
ривается как причина их симптомов. Это может 
быть установлено в случае, если эрадикация ас-

Рис. 1. Диагностический алгоритм Helicobacter 
pylori-ассоциированной диспепсии. Пациентам  
с симптомами диспепсии после отрицательных 
результатов обычного лабораторного обследования  
и эндоскопического исследования верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта при положительном 
результате обследования на предмет инфицирования 
H. pylori должна быть проведена эрадикационная 
терапия. Если удалось достичь улучшения 
клинической картины, то данные диспепсические 
явления следует рассматривать как H. pylori-
ассоциированную диспепсию. Если симптомы 
диспепсии не удалось купировать или они 
рецидивируют после эрадикационной терапии,  
то данное клиническое состояние оценивают как 
функциональную диспепсию
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социирована с устойчивым улучшением симпто-
мов [9, 59 — 61]. Этот случай единственный, при 
котором пациентов с хроническими симптомами 
диспепсии и отрицательными результатами эн-
доскопии можно «вылечить», хотя и с некоторой 
задержкой после успешной эрадикационной те-
рапии [12, 59 — 61]. Более того, лишь для немно-
гих эффективных альтернативных терапевтиче-
ских подходов было доказано существенное и 
устойчивое преимущество при ФД [63]. Эради-
кационная терапия является краткосрочным ле-
чением с приемлемым соотношением цена–
польза для контроля симптомов диспепсии и с 
другими потенциальными преимуществами для 
профилактики пептической язвы и рака желуд-
ка [5]. Исходя из этих соображений, эрадикаци-
онная терапия может быть предложена в каче-
стве лечения первой линии H. pylori-инфициро-
ван ных пациентов с диспепсией, что согласуется 
с недавно предложенным алгоритмом ведения 
пациентов Римском консенсусе [64].

Клинический вопрос 10. Насколько эффектив-
на эрадикация H. pylori относительно симптомов 
диспепсии (в краткосрочной и долгосрочной 
перспективе) и насколько она сопоставима с 
другими видами лечения (ингибиторы протон-
ной помпы (ИПП))?

Положение 10. У H. pylori-инфицированных 
пациентов с диспепсией эрадикационная терапия 
более эффективна относительно диспепсических 
симптомов по сравнению с плацебо и представля-
ет собой предпочтительный вариант терапии.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 97,4 %.

Комментарий
Исследования эрадикационной терапии под-

твердили, что у части H. pylori-инфицированных 
больных с ФД наблюдается улучшение симпто-
мов диспепсии после эрадикационной терапии 
[12, 56 — 61]. На сегодняшний день лишь в не-
большом количестве исследований проведено 
сравнение эрадикационной терапии с другими 
методами, которые используют для лечения ФД 
(лечение ИПП или прокинетиками) [57, 60, 61]. 
Несмотря на то, что улучшение клинической 
картины происходит по меньшей мере в течение 
6 мес [57, 60, 61], эрадикация является предпоч-
тительным методом лечения. В будущих иссле-
дованиях необходимо сравнить эрадикацию с 
другими методами лечения, отличными от пла-
цебо, у H. pylori-инфицированных пациентов с 
хроническими симптомами диспепсии и отрица-
тельными результатами эндоскопии.

Клинический вопрос 11. Следует ли рассмат-
ривать больных, у которых сохраняются симпто-
мы после успешной эрадикации H. pylori, как па-
циентов с ФД?

Положение 11. У пациентов, у которых сохра-
няются симптомы после успешной эрадикации 
H. pylori, следует предположить наличие ФД.

Класс рекомендаций: слабый.
Уровень доказательств: умеренный.
Уровень согласия: 97,4 %.

Комментарий
Как указано в положениях 8А и 8В и согласно 

Римским критериям III [9, 62], H. pylori-ин фи-
ци рованных пациентов с диспепсией и отрица-
тельными результатами эндоскопии, у которых 
наблюдается устойчивый контроль за симпто-
мами, следует рассматривать как имеющих 
H. pylori-ассоциированную диспепсию, и наобо-
рот, в случае, если симптомы длительное время 
не уменшаются после успешной эрадикации, это 
означает, что H. pylori-индуцированный гаст рит 
не был причиной симптомов у данных пациен-
тов. Следовательно, у них сохраняется диагноз 
«функциональная диспепсия» (см. рис. 1).

Раздел 3. Диагностика гастрита

Клинический вопрос 12. Возможна ли диагнос-
тика атрофии и/или кишечной метаплазии при 
эндоскопическом исследовании?

Положение 12. Атрофия слизистой оболочки 
или кишечная метаплазия могут быть точно 
диаг ностированы при проведении эндоскопичес-
кого исследования с увиличением разрешения  
после прохождения соответствующего обучения.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 84,2 %.

Комментарий
Традиционная эндоскопия в большинстве 

случаев является неадекватным инструментом 
для диагностики атрофии и кишечной метапла-
зии и поэтому взятие биоптата остается обяза-
тельным, позволяя провести гистоморфологиче-
скую оценку слизистой оболочки желудка в со-
ответствии с Сиднейской классификацией [19, 
20]. Эндоскопическое исследование с усилением 
визуализации повысило точность и воспроизво-
димость эндоскопической диагностики предра-
ковых поражений желудка. Оно включает хро-
моэндоскопию [65], эндоскопию с увеличением 
изображения с высоким разрешением [66, 67] и 
эндоскопию с усилением изображения вместе с 
увеличением [15, 68 — 72] (рис. 2). Данные методы 
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теперь доступны в Японии и все шире использу-
ются в других странах. Адекватная оценка сли-
зистой оболочки желудка при помощи каждого 
из этих методов требует соответствующего обу-
чения [66] и имеет преимущество над целевой 
биопсией.

Клинический вопрос 13. Подходит ли для гис-
тологической диагностики гастрита обновлен-
ная версия Сиднейской классификации?

Положение 13. Для точной гистологической 
оценки гастрита необходимо взятие биоптата из 
антрального отдела и тела желудка.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 92,1 %.

Комментарий
Предраковые поражения желудка могут быть 

распределены неравномерно, поэтому для точ-
ной гистологической оценки гастрита необходи-
мо взять биоптаты как из антрального отдела же-
лудка, так и из тела. Это может облегчить класси-
фикацию и градацию предопухолевых поврежде-
ний желудка [73]. Исследования показали, что 
взятие биоптатов из большего количества мест 
увеличивает диагностическую ценность метода 
для выявления пациентов с предраковыми пора-
жениями и обеспечивает более полное представ-
ление о тяжести и распределении этих пораже-
ний [74 — 76]. Данный метод имеет практические 
ограничения, что привело к появлению обнов-
ленной версии Сиднейской системы. В данной 
системе представлены рекомендации о методах 
взятия биоптатов и гистологической градации 
отдельных патологических признаков, в част нос-
ти воспаления, потери желез и метаплазии [20].

Сиднейская система рекомендует рутинное 
взятие пяти образцов при биопсии желудка: из 
антрума по большой и малой кривизне, incisura 
angularis, а также тела по большой и малой кри-
визне. Образцы должны быть помещены в от-
дельные пробирки и сгруппированы для каждого 
отдела или поражения. Данная система широко 
используется. Наиболее распространенная моди-
фикация данного метода заключается в том, что-
бы не рассматривать отдельно образец вырезки 
[36]. Важное значение имеет то, что отдельные 
образцы получают из эндоскопически видимых 
повреждений. Точность эндоскопического иссле-
дования с усилением визуализации при исполь-
зовании обученным специалистом повышает эф-
фективность целевой биопсии [66, 77, 78].

Клинический вопрос 14. Являются ли систе-
мы, такие как OLGA и OLGIM, полезными для 
стратификации риска?

Положение 14А. Риск рака желудка коррели-
рует с тяжестью и распространенностью атрофи-
ческого гастрита.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 94,7 %.
Положение 14В. Гистологические системы, 

такие как OLGA и OLGIM, являются полезными 
для стратификации риска.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: низкий.
Уровень согласия: 97,3 %.

Рис. 2. Эндоскопическое исследование  
с усилением разрешения изображения:  
А — узкоспектральная эндоскопия слизистой 
оболочки желудка. Видны округлые гомогенные 
вдавления одного размера с правильно 
расположенными собирающими венулами (слева). 
Данный паттерн имеет название «феномен 
правильного расположения собирающих венул 
слизистой оболочки тела желудка» и с высокой 
точностью указывает на отсутствие инфицирования 
Helicobacter pylori [13]. В H. pylori-инфици рованной 
слизистой оболочке с воспалением форма вдавлений 
удлиняется, они отличаются по размерам и форме. 
Отмечено наличие пространств между ними. 
Расположение собирающих венул затемнено 
вследствие воспаления (в центре) [14]. При развитии 
кишечной метаплазии форма вдавлений 
дополнительно удлиняется с возникновением голубых 
линий (светло-голубые возвышающиеся знаки) на 
полях вдавления (справа) [66]. Изображения 
предоставлены д-ром Kazuyoshi Yagi (Япония);  
Б — изображение слизистой оболочки, полученное c 
помощью голубого лазера — нового способа усиления 
изображения [70]. Режим голубого лазера позволяет 
получить увеличение изображения, аналогичное 
полученному при узкоспектральной эндоскопии 
(слева). В режиме увеличения при помощи голубого 
лазера можно получить больше информации, что 
позволяет оценить перигландулярную капиллярную 
сеть (красные линии вокруг вдавлений) (центр). 
Эндоскопия с голубым лазером позволяет выявить 
области кишечной метаплазии, в которых 
преобладают зеленоватые удлиненные вдавления 
(справа). Изображения предоставлены д-ром Hiroyuki 
Osawa, Медицинский университет Дзеити (Jichi 
Medical University)

А

Б
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Комментарий
Причиной большинства случаев рака желуд-

ка является длительно развивающийся гастрит, 
преимущественно обусловленный инфекцией 
H. pylori. Рак желудка может развиться вслед-
ствие многоступенчатых предраковых пораже-
ний, в частности атрофического гастрита, ки-
шечной метаплазии и дисплазии/интраэпите-
лиальной неоплазии. В разных исследованиях 
подтвержден повышенный риск развития рака 
желудка у пациентов с предраковыми измене-
ниями желудка. Например, в общенациональ-
ном исследовании, проведенном в Нидерландах, 
в которое вошло примерно 98 тыс. пациентов с 
предраковыми поражениями желудка, установ-
лен в среднем 2 — 3 % риск рака желудка в тече-
ние 10 лет [79]. Данный показатель изменялся в 
зависимости от стадии предраковых поражений, 
составляя 0,8, 1,8, 3,9 и 32,7 % соответственно 
для пациентов с атрофическим гастритом, ки-
шечной метаплазией, дисплазией легкой и уме-
ренной стадии, тяжелой дисплазией [79].

Эти данные подтвердили взаимосвязь между 
наличием предраковых поражений желудка и 
развитием рака желудка и показали, что риск 
развития рака желудка у пациента с предрако-
выми поражениями невелики (2 — 6 на 1000 че-
ловек в год). Это обосновывает необходимость 
использования методов стратификации риска.

Взятие биоптатов из отделов желудка может 
быть использовано для получения наиболее 
важной информации для классификации рис-
ков. Это способствовало созданию системы 
OLGA [16, 17], которая позволяет классифици-
ровать пациентов с гастритом в зависимости от 
стадии с соответствующим риском развития 
рака желудка. Дальнейшие исследования пока-
зали, что данная система стадий предоставляет 
соответствующую клиническую информацию 
[80 — 82]. Учитывая высокую распространен-
ность атрофического гастрита в группах риска, а 
также ограниченную воспроизводимость и вы-
сокую вариабельность субъективной эксперт-
ной оценки в гистологической диагностике 
атрофического гастрита, была предложена сис-
тема  OLGIM на основе выявления и оценки рас-
пространенности кишечной метаплазии [18].

Высокая вариабельность субъективной экс-
пертной оценки была уменьшена для кишечной 
метаплазии по сравнению с атрофическим гастри-
том, а корреляция между уровнями тяжести гаст-
рита оставалась, по меньшей мере, такой же силь-
ной [18]. Последующие исследования систем 
ОLGA и OLGIM выявили более высокий риск 
развития рака желудка у пациентов на стадии III 

или IV по системе OLGA или OLGIM [82 — 84]. 
Пациентам из данных групп должно быть предло-
жено проведение эндоскопического исследования 
верхних отделов пищеварительного тракта.

Клинический вопрос 15. Полезны ли серологи-
ческие тесты (пепсиноген I, II, I /II, антитела к 
H. pylori) для стратификации риска?

Положение 15. Серологические тесты (пепси-
ноген I и II и антитела к H. pylori) полезны для вы-
явления лиц с повышенным риском рака желудка.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 91,9 %.

Комментарий
Серологические тесты для диагностики хро-

нического гастрита и желудочной атрофии ис-
пользуют в течение более 25 лет. Они включают 
серологические способы диагностики H. pylori 
(неочищенный антиген с или без дополнитель-
ного определения анти-CagA антител) для диаг-
ностики гастрита и сывороточного пепсиногена 
I и II, а также гастрина для диагностики атрофии 
желез, в результате которой развивается гипер-
ацидность [85]. Данные тесты обычно применя-
ют в панелях из нескольких тестов. Показано, 
что они могут быть полезными в качестве ин-
струмента неинвазивной диагностики у отдель-
ного пациента и в качестве способа популяцион-
ного скрининга и наблюдения [86, 87].

Японской когорте из 9293 пациентов, за кото-
рыми осуществляли наблюдение, была проведе-
на серологическая оценка с использованием се-
рологических маркеров H. pylori, а также пепси-
ногена I и II [86]. Частота прогрессирования до 
рака желудка в течение года была очень низкой у 
пациентов с нормальными концентрациями пеп-
синогенов независимо от наличия H. pylori. Этот 
показатель был значительно выше (3,5 — 6,0 на 
1 тыс. в год) у лиц с низким уровнем сывороточ-
ного пепсиногена и сопоставимым с таковым 
при наличии атрофического гастрита [86]. В по-
следней группе заболеваемость раком желудка 
была выше среди пациентов с отрицательным 
результатом анализа серологических маркеров 
H. pylori по сравнению с лицами с положитель-
ным результатом, что свидетельствует о прогрес-
сирующей и распространенной атрофии и мета-
плазии, мешающими дальнейшей колонизации 
H. pylori. Подобные результаты были получены в 
других исследованиях [88, 89].

Клинический вопрос 16. Когда следует прово-
дить исследование и скрининг на наличие H. py-
lori гастрита?
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Положение 16. В зависимости от эпидемиоло-
гической ситуации целесообразно обследовать и 
скринировать на наличие H. pylori гастрит до 
развития атрофического гастрита и кишечной 
метаплазии.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: умеренный.
Уровень согласия: 97,3 %.

Комментарий
Инфицирование H. pylori в основном проис-

ходит в детском возрасте (до 12 лет), в развитых 
странах — преимущественно вследствие внутри-
семейной трансмиссии [90 — 92]. Бактерия и ас-
социированный гастрит сохраняются на протя-
жении всей жизни до проведения эрадикацион-
ной терапии или до формирования конечных 
стадий распространенного атрофического гаст-
рита и кишечной метаплазии. Риск развития 
рака желудка зависит от степени желудочной 
атрофии и кишечной метаплазии [31, 82 — 84, 
86]. Эрадикация H. pylori может снизить риск 
развития рака, но данный эффект в основном на-
блюдается у пациентов без атрофии и метапла-
зии [93 — 95]. У таких больных эрадикация H. py-
lori уменьшает гастрит, но не может остановить 
дальнейшее прогрессирование до рака. В резуль-
тате рак может возникнуть спустя более чем че-
рез 10 лет после эрадикационной терапии H. py-
lori [96]. Поэтому целесообразно проводить об-
следование и скрининг на наличие H. pylori-ин-

ду цированного гастрита в возрасте, когда новое 
инфицирование менее вероятно (старше 12 лет), 
и до развития атрофического гастрита и кишеч-
ной метаплазии. Это зависит от региона и эпиде-
миологической ситуации с учетом распростра-
ненности инфекции и возраст-зависимой часто-
ты развития рака [97].

Раздел 4. Ведение гастрита

Клинический вопрос 17. Всем ли H. pylori-
пози  тивным лицам необходимо проведение эра-
дикационной терапии?

Положение 17. H. pylori-инфицированным ли-
цам следует предложить эрадикационную тера-
пию, если нет обстоятельств, которые не позво-
ляют такое назначение.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
H. pylori является одним из основных патоге-

нов человека, который вызывает хроническое и 
прогрессирующее повреждение слизистой обо-

лочки желудка и этиологически связан с разви-
тием язвенной болезни, рака желудка и атрофии 
слизистой оболочки желудка. Данная инфекция 
также тесно связана с развитием лимфомы же-
лудка, диспепсии, гиперпластических полипов 
желудка и идиопатической тромбоцитопениче-
ской пурпуры [5, 12, 46, 47, 61, 98 — 104]. H. pylori-
позитивные лица также являются основным ис-
точником для передачи инфекции. Решение о 
проведении эрадикации хронической инфекции 
должно основываться на количественных дан-
ных относительно исходов нелеченной инфек-
ции. H. pylori является причиной хронической 
инфекции, как, например, бессимптомный си-
филис или туберкулез, а окончательный исход 
для конкретного человека нельзя спрогнозиро-
вать [105].

Инфекция H. pylori отличается от других хро-
нических инфекционных заболеваний, так как 
она способна к трансмиссии. Поскольку повреж-
дение желудка является прогрессирующим, от-
сутствие явных клинических проявлений на мо-
мент постановки диагноза не имеет прогности-
ческого значения в отношении прижизненного 
риска у конкретного пациента, его семьи или 
общины. Эффективность эрадикации H. pylori 
для отдельного индивида частично зависит от 
степени и распространенности повреждения, а 
также от обратимости данных повреждений. По-
тенциальные преимущества эрадикации вклю-
чают предотвращение прогрессирования по-
вреждений слизистой оболочки, стабилизацию 
или снижение риска развития рака желудка, раз-
решение воспалительных изменений слизистой 
оболочки, стабилизацию или улучшение функ-
ции слизистой оболочки желудка, восстановле-
ние нормальных механизмов, регулирующих 
сек рецию кислоты, рубцевание H. py  lori-ассо-
ции ро ванных язв, снижение риска осложнений 
НПВП-терапии со стороны пищеварительного 
тракта и профилактику развития пептической 
язвы, ассоциированной с H. pylori [2, 5, 11, 28, 46, 
47, 106 — 115].

Для общества преимущества эрадикации 
H. pylori включают уменьшение количества ин-
фицированных лиц, способных передать инфек-
цию другим лицам, и отсутствие расходов, свя-
занных с диагностикой, ведением и исходом за-
болеваний, ассоциированных с H. pylori, кото-
рые могут быть предотвращены. Таким образом, 
H. pylori-инфицированным пациентам должна 
быть предложена эрадикационная терапия, если 
нет обстоятельств, препятствующих этому (со-
путствующие заболевания, вероятность повтор-
ного заражения в своей общине, конкурирую-
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щие приоритеты общественного здоровья и фи-
нансовые затраты). Следует помнить, что суще-
ствуют опасения относительно негативного 
влияния эрадикационной терапии на здоровье 
человека (увеличение распространенности ал-
лергии или ожирения, нарушение микробиоты) 
[116, 117].

Клинический вопрос 18. Каково оптимальное 
время для проведения эрадикационной терапии 
H. pylori у лиц без клинических проявлений?

Положение 18. Максимальная польза от эра-
дикационной терапии H. pylori достигается тог-
да, когда повреждение слизистой оболочки не 
достигает уровня атрофических изменений.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Эрадикация H. pylori всегда приносит пользу 

вследствие предотвращения прогрессирования 
повреждений слизистой оболочки желудка, 
уменьшения количества инфицированных лиц и 
уменьшения или предотвращения развития 
H. pylori-сопутствующих заболеваний. Макси-
мальная польза от эрадикации достигается, если 
H. pylori-индуцированное повреждение слизи-
стой оболочки не выходит за рамки неатрофиче-
ской стадии. Такая категория лиц обнаружена в 
странах, где рак желудка по-прежнему распро-
странен среди молодого поколения. Эрадикация 
H. pylori у подростков и взрослых молодого воз-
раста обладает дополнительными преимуще-
ствами, снижая или предотвращая передачу ин-
фекции их детям.

Как отмечено выше (см. раздел 3), риск разви-
тия рака желудка коррелирует с распространен-
ностью и тяжестью атрофического гастрита. 
Определить индивидуальный риск на основании 
возраста невозможно. Риск рака в любой популя-
ции соотносится с прогрессированием поврежде-
ний слизистой оболочки желудка, частота кото-
рых высокая в популяциях с высоким риском 
развития рака и низкая — в H. pylori-ин фи ци ро-
ван ных популяциях с низким риском возникно-
вения рака. Таким образом, хотя можно опреде-
лить средний возраст, при котором наблюдается 
трансформация из неатрофической стадии в 
атрофический фенотип для любой популяции, 
следует ожидать, что в любой возрастной группе 
будут встречаться лица с широким спектром по-
вреждений — от отсутствия инфицирования 
(нормальной структуры) до тяжелых стадий 
атрофии. Это обосновывает необходимость 
стратификации риска, основанной на объектив-

ных параметрах, включая валидированную сис-
тему гистологической стадий нос ти, а не на воз-
расте, для выяснения того, необходимо ли прове-
дение эрадикационной терапии или же пациент 
нуждается только в наблюдении.

Заболеваемость раком желудка возрастает с 
возрастом, который является суррогатным мар-
кером времени, необходимого для прогрессиро-
вания атрофического гастрита. Когда поврежде-
ния слизистой оболочки при атрофическом 
гаст рите становятся обширными и тяжелыми, 
риск возрастает экспоненциально. Рак является 
кульминацией многоступенчатого процесса ге-
нетической нестабильности с формированием 
раковых клеток, обладающих мутациями в ко-
дирующих регионах, соматическими генными 
перестановками и изменением эпигенетических 
механизмов, например, метилирования.

Имеющиеся данные согласуются с представ-
лениями о том, что эрадикация H. pylori останав-
ливает прогрессирование повреждения, а также 
уменьшает или устраняет H. pylori-связанные 
события, которые увеличивают генетическую 
нестабильность в слизистой оболочке желудка 
(ассоциированные с инфекцией разрывы двух-
цепочечной ДНК [118], нарушения репарации 
ошибочно спаренных оснований ДНК [119], 
аномальная индуцированная активация экс-
прессии цитидиндеаминазы, которая индуциру-
ет нуклеотидные альтерации, участвующие в му-
тациях ДНК [120], аберрантное метилирование 
в ряде промоторов генов в слизистой оболочке 
желудка, в том числе генов, контролирующих 
клеточный рост, генов репарации ДНК, генов-
супрессоров опухоли, гена клеточной адгезии 
Е-кадгерина и CpG островков генов микроРНК 
[121 — 123] и аномальная экспрессия микроРНК 
[124]). Инфекция H. pylori также вызывает вос-
палительную реакцию с инфильтрацией слизи-
стой оболочки клетками острого и хронического 
воспаления. Риск рака увеличивается соответ-
ственно способности инфекционного штамма 
вызывать воспаление (например, штаммов, об-
ладающих островком патогенности Cag).

Воспаление вызывают все штаммы, а рак же-
лудка ассоциирован даже с инфекциями, лишен-
ными предполагаемых факторов вирулентности. 
Таким образом, все инфекции H. pylori следует 
рассматривать как патогенные и они должны 
быть элиминированы.

Вследствие повреждений и предраковых из-
менений эрадикация H. pylori не может полнос-
тью устранить риск, но может предотвратить его 
прогрессирование и стабилизировать или умень-
шить последующий риск.
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Клинический вопрос 19. Необходимо ли при-
менять схемы эрадикации в соответствии с гео-
графическим регионом?

Положение 19. Необходимо использовать 
наиболее эффективную схему эрадикации в дан-
ном регионе, в идеале — с учетом результатов ин-
дивидуального обследования на чувствитель-
ность или популяционной восприимчивости к 
антибиотикам, или данных по использованию 
антибиотиков и клиническим исходам. Доступ-
ные лекарственные препараты отличаются в раз-
ных регионах, и это, в частности, определяет воз-
можные схемы лечения.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Результативность применения схемы эради-

кации H. pylori с доказанной эффективностью 
зависит от характера резистентности в популя-
ции и от общего генотипа ферментов, метаболи-
зирующих лекарственные препараты в данной 
популяции. Распространенность резистентнос-
ти H. pylori к наиболее часто используемым ан-
тимикробным препаратам значительно варьиру-
ет в зависимости от географического региона и 
связана с потреблением антибиотиков в регионе 
[125], поэтому предпочтительные схемы эради-
кации часто отличаются в разных регионах. В 
идеале схемы лечения должны быть выбраны на 
основании определения чувствительности. В 
любом регионе для проведения эмпирического 
лечения следует использовать только схемы, при 
применении которых достигается степень эради-
кационной эффективности ≥ 90 % в данной по-
пуляции [5, 126 — 129].

Клинический вопрос 20. Предотвращает ли 
эрадикация H. pylori развитие рака желудка?

Положение 20. Эрадикация H. pylori снижает 
риск рака желудка. Степень снижения риска за-
висит от наличия, тяжести и степени атрофиче-
ского повреждения на момент эрадикации.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Инфекция H. pylori является наиболее важной 

причиной рака желудка, так как установлено, что 
89 % случаев некардиального рака желудка, на 
долю которого приходится 78 % всех случаев рака 
желудка, могут быть обусловлены хронической 
инфекцией H. pylori [130]. Предотвращение ин-
фекции H. pylori устраняет основную причину 

рака желудка и тем самым будет способствовать 
снижению заболеваемости раком желудка в 
данной популяции. Эффективность эрадикации 
H. pylori c целью профилактики рака желудка за-
висит от тяжести и распространенности атрофи-
ческих повреждений на момент проведения эра-
дикации и варьирует от практически полной про-
филактики для лиц с неатрофическим гастритом 
до стабилизации или снижения риска у пациентов 
с установленными атрофическими изменениями 
[94, 95]. Как отмечено в разделе 3, риск может 
быть стратифицирован с использованием разных 
подходов, например, одной из проверенных гисто-
логических систем оценки стадийности (ОLGA 
или OLGIM) [16 — 18], а эрадикация H. pylori мо-
жет стабилизировать риск и предотвратить его 
прогрессирование [28, 94]. Профилактика инфи-
цирования H. pylori и эрадикация инфекции до 
развития атрофических изменений являются 
формами первичной профилактики. Вторичная 
профилактика включает выявление и наблюде-
ние за лицами из группы риска с целью устране-
ния интраэпителиальных поражений и раннего 
рака(ов) желудка, прежде чем они станут инва-
зивными [5, 71, 72, 77, 131]. Для лечения предра-
ковых повреждений и предотвращения прогрес-
сирования до более тяжелых стадий может иметь 
важное значение иммунотерапия рака [132].

Клинический вопрос 21. Всегда ли необходимо 
оценивать эффективность эрадикационной те-
рапии (то есть обследовать на наличие инфек-
ции H. pylori после проведения эрадикационной 
терапии и подтверждать элиминацию)?

Положение 21. Эффективность эрадикацион-
ной терапии следует оценивать всегда, предпоч-
тительно неинвазивным методом.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 100 %.

Комментарий
Неэффективность эрадикации встречается 

часто, что позволяет повреждениям слизистой 
оболочки прогрессировать. Таким образом, эра-
дикация должна всегда быть подтверждена, 
предпочтительно с использованием неинвазив-
ных тестов, таких как дыхательный тест с моче-
виной или валидированный тест выявления ан-
тигенов в кале на основе моноклональных анти-
тел [5]. Для пациентов, нуждающихся в эндоско-
пическом наблюдении, например, после эндо-
скопического удаления аденомы желудка, может 
быть использована гистологическая оценка. 
Подтверждение излечения также обеспечивает 
систему раннего предупреждения возрастающей 
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устойчивости к антибиотикам в популяции, ко-
торая будет проявляться в виде увеличения тем-
пов неэффективности терапии [125, 128, 129].

Клинический вопрос 22. Каким пациентам не-
обходимо длительное наблюдение после эради-
кации?

Положение 22. Эрадикация H. pylori может не 
полностью устранить риск развития рака желуд-
ка. Пациентам, которые остаются в группе риска, 
согласно результатам определения распростра-
ненности и тяжести атрофии, должно быть пред-
ложено эндоскопическое и гистологическое на-
блюдение.

Класс рекомендаций: сильный.
Уровень доказательств: высокий.
Уровень согласия: 97,3 %.

Комментарий
После эрадикации H. pylori долгосрочное на-

блюдение с проведением эндоскопического ис-
следования должно осуществляться с учетом 
риска развития рака  желудка (то есть его стра-
тификации) [95, 133]. Риск рака коррелирует со 
степенью распространенности и тяжести атро-
фического гастрита, а стратификация риска 
должна быть подтверждена с использованием 
валидированной системы гистологической 
оценки (ОLGA или OLGIM) [16 — 18]. В райо-
нах, в которых эксперты уже обладают опытом 
использования эндоскопической классифика-
ции   могут использовать системы, предложен-
ные Кимура и Такемото, хотя все же рекоменду-
ется проводить гистологическое подтверждение 
[134, 135]. Для пациентов, у которых инфекция 
H. pylori была диагностирована неинвазивным 
способом (дыхательный тест с мочевиной или 
антигенный стул-тест), следует рассмотреть 
возможность проведения гистологической 
оценки. К данной группе относятся пациенты в 
возрасте, при котором в данной популяции ча-
сто выявляются атрофические изменения, а так-
же лица с наличием язвы желудка в анамнезе, 
лица, у которых до начала лечения концентра-
ция пепсиногена I в сыворотке крови составля-
ла ≤ 70 нг/мл, а отношение пепсиноген I : пепси-
ноген II ≤ 3 [136 — 138].

Все лица из группы високого риска, в том чис-
ле пациенты с риском развития интраэпители-
альной неоплазии (дисплазии) или раннего рака 
желудка, являются кандидатами для регулярно-
го эндоскопического наблюдения.

Обсуждение
Международное совещание по H. py lori-инду-

ци  ро ван ному гастриту установило новый ориен-

тир для гастрита, который по-преж нему является 
недостаточно проработанным клиническим по-
нятием, интерпретируемым разнообразно, начи-
ная от гистологических изменений и заканчивая 
клиническими симптомами со стороны  верхних 
отделов пищеварительного тракта.

Несмотря на то, что гастрит уже давно при-
знан важным клиническим состоянием, гастро-
энтерологи по-прежнему пренебрегали важнос-
тью лечения данной нозологической единицы. 
Рудольф Шиндлер описал хронический гастрит 
как серьезное заболевание и предшественник 
рака желудка и рассматривал его лечение как 
имеющее важное значение в борьбе с раком же-
лудка [139].

Открытие инфекции H. pylori произвело рево-
люцию в понимании гастрита вследствие при-
знания ее как этиологического фактора данного 
состояния, лежащего в основе язвенной болезни 
и рака желудка. Большинство из упомянутых 
серь езных состояний являются проявлениями, 
развивающимися на фоне хронического гастри-
та, обусловленного уникальным инфекционным 
агентом H. pylori. Для язвенной болезни реко-
мендации единогласно рекомендуют эрадика-
цию в качестве основного метода лечения для 
лиц с положительными результатами обследова-
ния на H. pylori. Тем не менее не удалось достичь 
единого мнения относительно того, как и когда 
вести лиц с H. pylori-ассоциированным гастри-
том, что имеет решающее значение для эффек-
тивной профилактики рака желудка, поскольку 
у большинства пациентов с хроническим гастри-
том заболевание может протекать бессимптомно 
до появления серьезных осложнений. Кроме 
того, как гастрит, так и дуоденит были признаны 
важными причинами кровотечения из верхних 
отделов пищеварительного тракта [140] из-за 
возрастающей частоты проведения антитромбо-
тической терапии.

Термин «гастрит» ошибочно был использо-
ван в качестве замены для клинического диагно-
за ФД. Однако в исследованиях не удалось про-
демонстрировать существенную связь между 
гис тологическими признаками гастрита и симп-
томами диспепсии [141, 142]. Поэтому потенци-
альная патогенетическая роль H. pylori в каче-
стве причины симптомов диспепсии изначально 
считалась сомнительной, а его эрадикация при 
ФД спорной [143, 144]. Метаанализ большого 
количества контролируемых исследований с бо-
лее длительным периодом наблюдения подтвер-
дил, что эрадикация H. pylori у пациентов с ФД 
имеет небольшую, но статистически значимую 
пользу [12]. Следовательно, в основе диспепсии, 
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обусловленной H. pylori-гаст ритом, лежит орга-
ническая причина, и данное состояние должно 
быть исключено из категории ФД. Кроме того, 
пациентов с клиническими признаками диспеп-
сии не следует автоматически рассматривать 
как лиц с гастритом без гистологического под-
тверждения.

В диагностической оценке гастрита наблюда-
ется прогресс после начала использования эндо-
скопического исследования с высоким разреше-
нием и усилением визуализации, а эндоскопия с 
увеличением в настоящее время широко приме-
няется в крупных больницах Японии. Данная 
эндоскопическая технология позволяет более 
точно идентифицировать изменения слизистой 
оболочки (для проведения целевой биопсии), 
что улучшает оценку риска развития предрако-
вых состояний. Широкое использование этой 
технологии за пределами Японии в настоящее 
время может быть ограничено.

Консенсусная встреча в Киото привлекла вни-
мание к гастриту во всех его клинических прояв-
лениях. Были рассмотрены четыре основные 
темы: классификация гастрита в свете текущего 
пересмотра МКБ, ФД и инфекция H. pylori, диаг-
ностика и ведение гастрита. Методологическое 
сопровождение встречи включало все современ-
ные средства для достижения консенсуса, а так-
же доступный в интернете метод Дельфи с пол-
ным доступом к опубликованным данным в со-
вершенно «нейтральной» среде. На встрече в 
Киото была предложена классификация гастри-
та на основе этиологических факторов. Эксперты 
пришли к выводу о том, что H. pylori-гастрит яв-
ляется инфекционным заболеванием. Таким об-
разом, H. pylori-индуцированный гастрит требует 
лечения независимо от наличия или отсутствия 
клинической симптоматики, так как представля-
ет собой состояние, которое может прогрессиро-

вать с развитием серьезных осложнений, в том 
числе пептической язвы и неоплазии желудка.

Был достигнут консенсус относительно выде-
ления отдельной категории больных с симпто-
мами диспепсии, которые обусловлены H. pylori-
индуцированным гастритом. У этих больных в 
качестве лечения первой линии рекомендуется 
проведение эрадикационной терапии. Вслед-
ствие диагностических проблем, связанных с га-
стритом, данных пациентов следует рассмат-
ривать как лиц с H. pylori-ассоциированной дис-
пепсией. Для их выявления следует использо-
вать устойчивое улучшение симптомов диспеп-
сии после эрадикации.

Принято решение, что для диагностики гаст-
рита использование таких систем стратифика-
ции риска, как OLGA и OLGIM, полезно наряду 
с серологическими маркерами.

С учетом последних технологических дости-
жений следует поощрять использование эндо-
скопического исследования с усилением визуа-
лизации для выявления изменений слизистой 
оболочки, относящихся к высокому риску раз-
вития неоплазии желудка.

Рекомендовано проведение ранней эрадика-
ционной терапии, оптимально — до формирова-
ния предраковых изменений. Однако целесо-
образность данной стратегии должна быть уста-
новлена с учетом региональных условий. По-
скольку эрадикационная терапия не гарантирует 
устранение риска развития рака желудка, для 
пациентов с предраковыми состояниями следует 
рассмотреть возможность наблюдения.

Хотя еще много вопросов остаются открыты-
ми для обсуждения, мы считаем, что результаты 
консенсусной встречи в Киото, представленные в 
данном отчете, будут способствовать улучшению 
оказания помощи пациентам и послужат основа-
нием для дальнейших исследований гастрита.

Перевод Е. Г. Куринной
Национальный институт терапии  
имени Л. Т. Малой НАМН Украины

Звіт про Кіотський міжнародний консенсус з гастриту, 
асоційованого з Helicobacter pylori 
Мета — представити результати міжнародної погоджувальної зустрічі, яка відбулася в 2014 році в Кіото, 
для розроб лення міжнародного консенсусу з питань: 1) класифікації хронічного гастриту і дуоденіту, 
2) клінічної диференціації диспепсії, зумовленої інфекцією Helicobacter pylori, від функціональної дис-
пепсії, 3) діагностичної оцінки гастриту, 4) коли, кому і як проводити лікування гастриту, який асоціюєть-
ся з H. pylori.

Со списком литературы можно ознакомиться на сайте журнала Gut
http://gut.bmj.com/content/64/9/1353.full.pdf+html?sid=e471ee0d-24ee-4009-bac0-6245c14526c2.
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Дизайн. Розроблено 23 клінічних питання, які належать до згаданих чотирьох груп, відносно яких екс-
пертні групи повинні були сформулювати відповідні положення. З метою досягнення консенсусу, рівень 
якого був визначений заздалегідь і становив 80 % і вище, застосовано метод Дельфі з використанням 
анонімної електронної системи. Остаточні варіанти клінічних питань і консенсус були обговорені на 
зустрічі у присутності відповідних представників у Кіото.

Результати. Після істотних змін і виключення одного клінічного питання 24 положення з 22 клінічних 
питань були сформульовані з рівнем узгодженості понад 80 %. З метою поліпшення організації етіологіч-
ної класифікації гастриту і дуоденіту для 11-ї міжнародної класифікації було рекомендовано нову класи-
фікацію гастриту і дуоденіту. Запропоновано нову категорію — H. pylori-асоційована диспепсія разом з 
діагностичним алгоритмом. Рекомендовано прийняття класифікації системи стратифікації ризику раку 
шлунка і сучасної технології підвищення роздільності зображення для діагностики гастриту. За наявнос-
ті можливостей для мінімізації ризику серйозніших ускладнень інфекції H. pylori рекомендовано прове-
дення ерадикаційної терапії до формування передракових змін.

Висновки. Уперше розроблено міжнародний консенсус щодо гастриту, який є основою для міжнародної 
системи класифікації та для подальших досліджень з цієї теми.

Ключові слова: Кіотський міжнародний консенсус, гастрит, асоційований з Helicobacter pylori

Kyoto global consensus report  
on Helicobacter pylori gastritis
Objective — to present results of the Kyoto Global Consensus Meeting, which was convened to develop global 
consensus on (1) classification of chronic gastritis and duodenitis, (2) clinical distinction of dyspepsia caused by 
Helicobacter pylori from functional dyspepsia, (3) appropriate diagnostic assessment of gastritis and (4) when, 
whom and how to treat H. pylori gastritis.

Design. Twenty-three clinical questions addressing the above-mentioned four domains were drafted for which 
expert panels were asked to formulate relevant statements. A Delphi method using an anonymous electronic 
system was adopted to develop the consensus, the level of which was predefined as ≥ 80 %. Final modifications 
of clinical questions and consensus were achieved at the face-to-face meeting in Kyoto.

Results. All 24 statements for 22 clinical questions after extensive modifications and omission of one clinical 
question were achieved with a consensus level of > 80 %. To better organise classification of gastritis and duode-
nitis based on aetiology, a new classification of gastritis and duodenitis is recommended for the 11th interna-
tional classification. A new category of H. pyloriassociated dyspepsia together with a diagnostic algorithm was 
proposed. The adoption of grading systems for gastric cancer risk stratification, and modern image-enhancing 
endoscopy for the diagnosis of gastritis, were recommended. Treatment to eradicate H. pylori infection before 
preneoplastic changes develop, if feasible, was recommended to minimise the risk of more serious complications 
of the infection.

Conclusions. A global consensus for gastritis was developed for the first time, which will be the basis for an 
international classification system and for further research on the subject.

Key words: Kyoto global consensus, Helicobacter pylori gastritis.
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