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ронический атрофический гастрит – хронический 
воспалительный процесс в слизистой оболочке 
желудка, который ведет к потере железистых клеток 

желудка и их замещению интерстициальной и фиброзной 
тканью. Обширная атрофия слизистой оболочки тела 
желудка, как правило, ассоциируется с гипосекрецией со-
ляной кислоты и нарушением выработки пепсиногена. 

Наиболее частым этиологическим факторам, вы-
зывающим атрофический гастрит, признана инфекция 
Helicobacter рylori (Н.рylori). В 1994 году Международным 
агентством по изучению рака (IARK) H. pylori признан 
главной причиной рака желудка и классифицирован как 
канцерогенное вещество группы I. Н. рylori, персисти-
руя на желудочном эпителии, вызывают хронический 
хеликобактерный поверхностный гастрит. Длительно 
существующий поверхностный хеликобактерный га-
стрит без соответствующего лечения трансформируется 
в гастрит атрофический. Доказано, что при Н. pylori-
ассоциированном гастрите процессы атрофии чаще воз-
никают при инфицировании определенными штаммами 
(Cag A+ и Vac A+) Н. pylori. Атрофический гастрит, как 
правило, в течение длительного времени не проявляется 
клинически, поэтому диагноз хронического гастрита, ско-
рее, морфологический, а не клинический. Морфологически 
атрофия определяется уменьшением числа функциони-
рующих специализированных клеток желудка. Одним 
из морфологических признаков атрофического гастрита 
является кишечная метаплазия, которая традиционно 
рассматривается как предраковое изменение слизистой 
оболочки желудка. 

Проведенные исследования показали, что риск воз-
никновения рака желудка у инфицированных больных 
в 2-4 раза выше, чем у неинфицированных. Эта связь 
опосредована развитием H.pylori ассоциированного хро-
нического атрофического гастрита, играющего ведущую 
роль в патогенетической цепи: норма – поверхностный 
гастрит – атрофический гастрит – кишечная метаплазия 
– дисплазия – рак желудка [1].

Среди известных в настоящее время молекулярных 
механизмов, лежащих в основе канцерогенеза желудка 
выделен частичный полиморфизм кластера гена интер-

лейкина (IL). В проведенных исследованиях Shibata T. et 
al. [8] изучил ассоциации между раком желудка и поли-
морфизмами IL-17A (rs2275913, G-197A) и-17F (rs763780, 
7488 T/C) генов. Было установлено, что полиморфизм 
IL-17A/G-197A значительно связан с развитием рака же-
лудка, особенно кишечного типа. Кроме того, у носителей 
аллели IL-17A/-197A выявлен повышенный риск развития 
атрофии слизистой оболочки желудка. 

Основным методом диагностики атрофического га-
стрита является эндоскопическое исследование. Оконча-
тельный диагноз устанавливается при помощи морфоло-
гического анализа биоптатов слизистой оболочки желудка, 
взятых во время эндоскопии.

Также в постановке диагноза важно рассмотреть 
серологические методы диагностики – биомаркеры атро-
фического гастрита. К ним относиться определение со-
держания в сыворотке крови пепсиногена I, пепсиногена 
II и гастрина–17 в качестве маркеров атрофии слизистой 
оболочки фундального и антрального отделов желудка. 
Этот малоинвазивный метод позволил выделить несколько 
разновидностей атрофического гастрита в теле желудка и в 
антральном отделе. Согласно Европейским рекомендациям 
MAPS [3] уровни сывороточного пепсиногена (PG) могут 
указать на обширный атрофический гастрит. У пациентов 
с низким уровнем пепсиногена, серологические исследова-
ния наличия Н. рylori могут быть полезны для дальнейшего 
выявления группы высокого риска. Сывороточные пепси-
ногены, связанные с атрофическими изменениями слизи-
стой оболочки желудка состоят из двух типов: PGI, который 
в основном выделяется слизистой оболочки фундального 
отдела и PGII, который выделяют главные клетки, а также 
пилорические железы и клетки слизистой проксимального 
отдела слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. 
Воспаление слизистой оболочки желудка приводит к уве-
личению уровня как PGI, так и PGII в сыворотке крови, как 
правило, с более выраженным увеличением уровня PGII и, 
следовательно, снижением соотношения PGI/II. С развити-
ем атрофии и потерей специализированных клеток, уровни 
PGI и PGII могут уменьшиться, но обычно отмечается 
более значительное снижение PGI, чем PGII, что прово-
дит к дальнейшему снижению соотношения PGI/II. Таким 
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образом, низкий уровень PGI, низкое соотношение PGI/II, 
или снижение обоих показателей, являются достоверными 
показателями атрофических изменений в слизистой обо-
лочке желудка. У людей с положительным сывороточным 
пепсиногеновым тестом (PGI менее 70 мкг/л, отношение 
PGI/II менее 3) риск развития рака желудка в течение по-
следующих 14 лет увеличивается в 4 раза по сравнению с 
серонегативной популяцией [4].

В 2012 году Bornschein J. et al. [5] в проведенном ис-
следовании оценил значение серологических тестов при 
раке желудка, придя к выводу, что наличие атрофии и 
положительного статуса CagA являются определяющими 
факторами для снижение PGI в сыворотке крови больных 
раком желудка. У пациентов с раком желудка кишечного 
типа были определены низкий уровень PGI и более низкое 
соотношение PG I/II по сравнению с диффузным типом 
рака (p=0,003). Выявлена тенденция к низкому уровню PGI 
в случае положительного CagA-статуса (p=0,058). Степень 
метаплазии кишечника и атрофии обратно пропорциональ-
но коррелировала с уровнями сыворотки для PGI и PGI/II  
(р<0,01). При этом серологическая оценка желудочной 
атрофии путем анализа в сыворотке пепсиногена достоверна 
только для пациентов с раком кишечного типа.

Таким образом, PGI является хорошим предиктивным 
маркером развития рака желудка. Использование данного 
маркера целесообразно в определении групп риска развития 
дистального рака желудка среди здоровых, с последующей 
концентрацией современных диагностических и лечебных 
средств именно на этой части популяции для достижения 
максимального эффекта [8]. 

Вопрос эрадикационной терапии 
До настоящего времени данные эффективности эради-

кационной терапии при атрофическом гастрите и кишечной 
метаплазии являются противоречивыми. 

Kodama M. с соавторами продемонстрировал благопри-
ятный эффект эрадикационной терапии в предупреждении 
развития рака желудка на фоне хронического атрофического 
гастрита, но не интестистенальной метаплазии [6]. 

Четкое доказательство заслуги эрадикационной те-
рапии H. рylori показали K. Fukase et al. [2,7]. K. Fukase 
с соавторами опубликовал результаты исследования, в 
котором пациентам с эндоскопической резекцией рака же-
лудка ранней стадии была проведена эрадикация H. рylori 
с последующим мониторингом в различные временные 
интервалы (6, 12, 24 и 36 месяцев). Через 3 года наблю-
дения рак желудка развился только у 9 из 225 пациентов 
в группе, где эрадикационная терапия была проведена, 
по сравнению с 24 из 250 пациентов контрольной группы 
(р=0,003). Полученные результаты позволили сделать 
вывод, что профилактическая эрадикация H. рylori при 
атрофическом гастрите может значительно снизить риск 
возникновения рака желудка.

Последние метаанализы по данному вопросу показыва-
ют, что желудочная атрофия может быть обратимой только 
в теле желудка, но не в антральном отделе [9]. Вероятность 
обратимости желудочной атрофии зависит от степени и рас-
положения атрофии [4], однако неясно, зависит ли эффект 
эрадикации H.pylori от локализации и распространенности 
атрофии, что в свою очередь подтверждает Kang JM et al. 

[10] в своем проспективном исследование по установлению 
прогностических факторов по улучшения атрофического 
гастрита и кишечной метаплазии после эрадикационной те-
рапии. Kang JM с соавторами исследовал 400 пациентов (из 
них 116 – H.рylori-негативные и 284 – H.рylori-позитивные), 
определены пепсиноген I и II, их соотношение. Было пока-
зано, что степень атрофии снизилась через 1 и 3 года после 
успешной эрадикации (р<0,001 и р=0,033, соответственно). 
Показано, что прогностически благоприятными факторами 
в проведении эрадикационной терапии являются низкое 
соотношение PGI/II (≤3), преобладание атрофических из-
менений в теле желудка. 

В крупномасштабном проспективном рандомизирован-
ном исследовании, проводимым в Китае Wong B.C et al. 
[14], не удалось доказать, что эрадикация H.pylori ведет к 
значительному снижению скорости развития рака желудка. 
Однако было отмечено, что при рассмотрении группы паци-
ентов, которые не имели предраковых изменений в начале 
исследования, риск развития рака в течение 7,5 года был 
снижен после того, как была проведена эрадикационная 
терапия (0 против 6 случаев, р=0,02).

Kim N. et al. в своем проспективном исследование (сред-
ний период наблюдения составил 9,4 года) представили 
данные, о том, что проведение эрадикации H.pylori, как 
фактора снижения заболеваемости раком желудка, более 
эффективно до развития кишечной метаплазии [13].

В другом исследовании (средний период наблюдения 
составил 8,6 года) было продемонстрировано значительное 
снижение развития рака желудка после успешной эради-
кации H.pylori в сравнению с теми пациентами, у которых 
имелась персистирующая инфекция [15].

Таким образом, эрадикационная терапия H. pylori, по 
крайней мере, уменьшает прогрессирование кишечной ме-
таплазии желудка [3,11, 12]. Однако, даже после успешной 
эрадикации хеликобактерной инфекции отмечается разви-
тие рака желудка из кишечной метаплазии. 

Выводы 
1. Диагностика атрофического гастрита должна про-

водиться не только на основании морфологического ис-
следования биоптатов слизистой оболочки желудка, но и 
на определении сывороточных концентраций пепсиногена 
I, пепсиногена II и гастрина–17, которые отражают функ-
циональную составляющую данной нозологии.

2. Данные литературы свидетельствуют о том, что до сих 
пор до конца не ясно, приводит ли эрадикационная терапия 
к снижению риска развития рака у пациентов с обширной 
кишечной метаплазией или нет, хотя имеются данные, что 
она замедляет его прогрессию.
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АТРОФИЯЛЫ ГАСТРИТ (әдебиеттер шолуы)
Асқазан мен ішек метаплазиясының сілемейлі қабығының 

атрофиясы асқазан обыры дамуының жоғары тәуекелімен 
байланысты. Аталған өзгерістер ішек типіндегі асқазан диспла-
зиясы мен аденокарциноманың дамуы ықтимал болатын фонды 
құрайды. Жүргізілетін эрадикациялық емдеудің асқазан обыры 
дамуының алдын алуға қатысты әлеуеті болады.
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ATROPHIC GASTRITIS (review of the literature) 
The presence of the gastric mucosa atrophy and intestinal 

metaplasia is associated with a high risk of gastric carcinoma 
development. These changes constitute the background against 
which the development of dysplasia and gastric adenocarcinoma 
of the intestinal type becomes possible. The eradication therapy 
performed has the potential for prevention of gastric carcinoma 
development. 

Key words: atrophic gastritis, intestinal metaplasia, H. pylori, 
eradication therapy, gastric carcinoma.


