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Цель публикации. На примере клинических 
наблюдений проанализировать тактику длительно-
го ведения больных хроническим гастритом после 
эрадикации инфекции H. pylori для профилактики 
рака желудка.

Основные положения. Тактика ведения паци-
ентов с хроническим гастритом после ликвидации 
H. pylori представлена на примере больных с раз-
личным риском развития рака желудка. Через пол-
тора года после успешной эрадикационной терапии 
у женщины 57 лет подтверждена легкая атрофия 
и кишечная метаплазия антрального отдела без 
атрофии и кишечной метаплазии тела желудка. При 
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The aim of publication. To analyze approach for 
long-term management of patients with chronic gastritis 
after H. pylori eradication for stomach cancer preven-
tion by the example of clinical cases.

Key points. The management approach of patients 
with chronic gastritis after eradication of H. pylori is 
presented by the example of patients with various risk 
of development of stomach cancer. In one and half 
year after successful eradication therapy in 57 year-old 
female patient mild atrophy and intestinal metaplasia of 
antrum without atrophy and intestinal metaplasia of cor-
pus of the stomach was confirmed. At absence of other 
risk factors for cancer development further endoscopic 
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Атрофический гастрит — доказанное пред-
раковое заболевание желудка, и этот факт 
открывает возможности для создания 

успешных программ профилактики и ранней диа-
гностики рака желудка [1–5]. Наиболее значимым 
этиологическим фактором хронического гастрита 
служит бактерия H. pylori. Эпидемиологические 
исследования и несколько мета-анализов про-
демонстрировали, что инфекция H. pylori (теку-
щая или перенесенная) ассоциирована с высоким 
риском развития рака желудка по сравнению 
с неинфицированными лицами: отношение шан-
сов (ОШ) 2,97; 95% доверительный  интервал 
(ДИ) 2,34–3,77 [6].

Положение о том, что атрофия и кишечная 
метаплазия повышают риск развития рака, было 
признано задолго до описания P. Correa (1988) 
каскада патологических явлений в слизистой обо-
лочке желудка, ведущих к карциноме кишечного 
типа [1]. Современные возможности диагности-
ки предраковых изменений слизистой оболочки 
желудка и эрадикационной терапии H. pylori 
определяют актуальный тренд таких исследований 
и огромное количество накопленных фактов, кото-
рые позволяют оценить прогностическую важность 
атрофического гастрита и кишечной метаплазии.

В когортном исследовании 4655 здоровых 
добровольцев с длительностью наблюдения 
в среднем более 7 лет было зарегистрировано 
45 случаев рака желудка. Риск его развития 
увеличивался в зависимости от выраженности 
атрофии: у H.  pylori-позитивных лиц без атро-
фического гастрита он составил по показателю 
пропорционального риска (hazard ratе) 7,13 (95% 
ДИ 0,95–53,33), у H. pylori-позитивных лиц 
с атрофией — 14,85 (1,96–107,7), а при выра-

женной атрофии и кишечной метаплазии, когда 
H. pylori уже невозможно определить, достигал 
61,85 (5,6–682,64) [7]. При длительном наблюде-
нии (в среднем около 8 лет) 1246 больных с явле-
ниями кишечной метаплазии в слизистой оболочке 
желудка относительный риск карциномы составил 
6,4 (95% ДИ 2,6–16,1) [8]. В европейском иссле-
довании у 61 707 пациентов с кишечной метапла-
зией за 10 лет наблюдения было установлено 874 
случая рака желудка (1,8%) [9].

То, что атрофический гастрит с кишечной 
метаплазией повышают риск рака желудка, для 
многих врачей стало аксиомой. Тем не менее 
практическое ведение пациентов с атрофическим 
гастритом вызывает целый ряд затруднений. 
Возникают вопросы, связанные с оценкой опас-
ности выявленных изменений и медицинским про-
гнозом, необходимостью повторных эндоскопиче-
ских исследований и взятия биоптатов, временным 
интервалом эндоскопического наблюдения, интер-
претацией показателей пепсиногена I, пепсиногена 
II и гастрина 17 в сыворотке крови, целесообраз-
ностью назначения других методов исследования.

Целью настоящей публикации служит анализ 
тактики длительного ведения больных хрони-
ческим гастритом после эрадикации инфекции 
H. pylori для профилактики рака желудка на при-
мере клинических наблюдений.

Клиническое наблюдение № 1
Больная Х. 57 лет поступила в Клинику про-

педевтики внутренних болезней, гастроэнтероло-
гии, гепатологии им. В.Х. Василенко ПМГМУ 
им. И.М. Сеченова с жалобами на ноющие боли 
в эпигастрии без четкой связи с приемом пищи, 
ощущение распирания после еды. Эти жалобы 

отсутствии других факторов риска возникновения 
рака дальнейшее эндоскопическое наблюдение не 
требуется. Пятилетнее наблюдение за мужчиной 62 
лет после успешной эрадикационной терапии про-
демонстрировало стабильную морфологическую 
картину без прогрессирования предраковых изме-
нений. Учитывая выраженную атрофию и кишечную 
метаплазию антрального отдела и легкую атрофию 
тела желудка, а также отягощенный семейный анам-
нез пациенту показано ежегодное выполнение эзо-
фагогастроскопии с биопсией.

Заключение. Прогноз и тактика ведения боль-
ных хроническим гастритом после эрадикации 
инфекции H. pylori определяются в зависимости 
от выраженности атрофии и кишечной метаплазии 
антрального отдела и тела желудка, а также другими 
факторами риска развития рака, например отяго-
щенным семейным анамнезом.

Ключевые слова: хронический гастрит, H. pylori, 
атрофия, кишечная метаплазия, эрадикационная 
терапия.

follow-up is not required. Monitoring of 62 year-old 
male patient after successful eradication for 5 years has 
shown stable morphological pattern without progres-
sion of premalignant lesions. Taking into account both 
severe atrophy and intestinal metaplasia of antral region 
and mild atrophy of body of the stomach, as well as pos-
itive family history, esophagogastroscopy with biopsy is 
recommended once per year to this patient.

Conclusion. Prognosis and management approach 
of patients after eradication of H. pylori infection are 
determined by chronic gastritis in relation to severity of 
atrophy and intestinal metaplasia of antral region and 
corpus of the stomach, along with other risk factors for 
cancer development e.g. positive family history.

Key words: chronic gastritis, H. pylori, atrophy, 
intestinal metaplasia, eradication therapy.



103

Обмен опытом4,  2015

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

появились в 2012 г. В августе того же года обрати-
лась в поликлинику по месту жительства, где была 
выполнена эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), 
при которой сделано заключение о поверхностном 
гастрите и отмечена гиперплазированная складка 
в препилорическом отделе желудка, из которой 
взят биоптат. В биоптате выявлены умеренная 
атрофия и явления тонкокишечной метаплазии.

Пациентка самостоятельно стала искать 
информацию об атрофическом гастрите, в интер-
нете прочитала о том, что атрофический гастрит 
служит предраковым заболеванием, а кишечная 
метаплазия — это предраковое изменение сли-
зистой оболочки желудка. Больная восприняла 
эти сведения очень эмоционально, испугавшись, 
что она обязательно заболеет раком желудка. 
Обратилась в поликлинику по месту жительства 
и настояла на назначении ей лечения по устране-
нию H. pylori.

В декабре 2012 г. был проведен 10-днев-
ный курс эрадикационной терапии пантопразолом 
(Нольпаза®), амоксициллином и кларитромици-
ном (Фромилид®). Несмотря на удовлетворитель-
ное самочувствие, беспокойство не оставляло паци-
ентку, и в феврале 2012 г. она обратилась с прось-
бой о проведении повторной ЭГДС. Заключение 
после выполненного исследования: поверхностный 
гастрит, гиперплазированная складка в препило-
рическом отделе, при повторной биопсии из этой 
области — умеренно выраженный хронический 
гастрит.

Больная продолжала искать возможность кон-
сультации у гастроэнтеролога, так как хотела 
предотвратить развитие рака желудка и опре-
делить необходимый интервал проведения 
гастроскопии и биопсии. В сентябре 2013 г. 
обратилась в Клинику пропедевтики внутрен-
них болезней, гастроэнтерологии, гепатологии 
им. В.Х. Василенко ПМГМУ им. И.М. Сеченова.

Обследование в Клинике было направлено на 
то, чтобы дать оценку риска возникновения рака 
желудка и создать адекватную индивидуальную 
программу профилактики для конкретного случая. 
В первую очередь, следовало определить, успеш-
но ли прошла эрадикационная терапия в 2012 г. 
Необходимо было установить, есть ли иные 
факторы риска рака желудка, кроме инфекции 
H. pylori, например курение, профессиональные 
вредности, наследственная предрасположенность 
[10].

Для оценки атрофии и кишечной метапла-
зии слизистой оболочки желудка недостаточно 
биопатата лишь из гиперплазированной складки 
антрального отдела. Требуется проведение ЭГДС 
с биопсией минимум из пяти точек (по большой 
и малой кривизне антрального отдела, по малой 
кривизне в области incisura angularis, по большой 
и малой кривизне проксимального отдела тела 
желудка) с последующей оценкой прогноза по 

системе OLGA. Прогностическая система OLGA 
(Operative Link for Gastritis Assessment) предло-
жена для облегчения диагностики и стандартиза-
ции определения прогноза хронического гастрита, 
в первую очередь для оценки риска развития рака 
желудка. Этот подход предусматривает использо-
вание визуально-аналоговой шкалы Сиднейской 
классификации. Для определения стадии гастрита 
соотносят гистологическую выраженность атрофии 
с ее топографией: стадия 0 означает минимальный 
риск канцерогенеза, а стадия IV — соответственно 
максимальный [11, 12].

13С-уреазный дыхательный тест у пациентки 
был отрицательным, что свидетельствовало об 
успешности эрадикационной терапии, проведенной 
в 2012 г. При ЭГДС в сентябре 2013 г.: пищевод 
проходим, зубчатая линия выражена, кардия смы-
кается не плотно. Складки желудка рельефные, 
невысокие, расположены продольно. Слизистая 
оболочка пятнисто гиперемирована в антральном 
отделе. Угол желудка не изменен. Привратник 
проходим. Луковица двенадцатиперстной кишки 
не деформирована. Гистологическое заключение 
при исследовании биоптатов тела желудка: хрони-
ческий, слабо выраженный, неактивный поверх-
ностный гастрит. В антральном отделе в соб-
ственной пластинке минимальный лимфоплаз-
моцитарный инфильтрат. В одном из биоптатов 
очаги кишечной метаплазии общей площадью не 
более 5%. При исследовании биоптатов из угла 
желудка — хронический, слабо выраженный, 
неактивный поверхностный гастрит. Отсутствие 
признаков гистологической активности служит 
косвенным признаком, подтверждающим эради-
кацию H. pylori. Сформулирован клинический 
диагноз: функциональная диспепсия, хронический 
гастрит с легкой атрофией антрального отдела — 
H. pylori-негативный после эрадикационной тера-
пии в 2012 г.

Таким образом, атрофии антрального отдела 
по анализу двух биоптатов антрального отдела 
и биоптата из угла желудка (атрофия не более 
5%) присваиваем 1-ю степень (легкая атрофия), 
что при отсутствии атрофии тела желудка (нуле-
вой уровень) соответствует I стадии по системе 
OLGA. Это минимальная стадия атрофического 
гастрита. Согласно рекомендациям экспертов — 
авторов системы OLGA, программы эндоскопи-
ческого наблюдения должны быть применены 
для пациентов с III–IV стадиями атрофии, отли-
чающимися максимальным риском рака желудка 
[11, 12].

Успешная эрадикация инфекции H. pylori 
у больной с минимально выраженной атрофией 
антрального отдела желудка определяет благопри-
ятный прогноз в данном клиническом наблюдении. 
Больная не курит, у нее нормальный индекс массы 
тела (ИМТ), отсутствует влияние профессиональ-
ных вредностей, нет близких родственников, кото-
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рым установлен диагноз рака желудка. То есть 
основные факторы риска развития рака отсутству-
ют. Требуется ли пациентке периодические эндо-
скопические наблюдения с проведением биопсии? 
По заключению Европейского общества гастроин-
тестинальной эндоскопии в настоящее время нет 
доказательств, чтобы рекомендовать их больным 
с легкой и умеренной атрофией или кишечной 
метаплазией слизистой оболочки, ограниченной 
только антральным отделом желудка [13]. Таким 
образом, наблюдаемая пациентка не нуждает-
ся в периодических эндоскопических осмотрах, 
ей необходимо следовать общим гигиеническим 
рекомендациям по соблюдению здорового образа 
жизни.

Клиническое наблюдение № 2
Пациент Х. 65 лет поступил в Клинику про-

педевтики внутренних болезней, гастроэнтероло-
гии, гепатологии им. В.Х. Василенко ПМГМУ 
им. И.М. Сеченова с жалобами на боль в эпи-
гастрии без четкой связи с приемом пищи, боль 
в правом подреберье, как правило, после еды, 
отрыжку воздухом, вздутие и урчание в живо-
те, беспокоящими в течение более пяти лет. 

В 2009 г. при амбулаторном обследовании про-
ведена ЭГДС, состояние расценено как «гастро-
дуоденит». Принимал висмута трикалия дицитрат 
с положительным эффектом, который проявлялся 
в уменьшении симптомов диспепсии.

С ноября 2010 г. вновь отметил усиление боли 
в эпигастрии, после выполненной ЭГДС сде-
лано заключение об Н. pylori-ассоциированном 
гастрите с лимфоидной гиперплазией. Проведена 
10-дневная стандартная тройная терапия пан-
топразолом (Нольпаза) 40 мг 2 раза в сутки 
в сочетании с кларитромицином (Фромилид) 
500 мг 2 раза в сутки и амоксициллином 1000 
мг 2 раза в сутки, усиленная висмута трика-
лия дицитратом. Впервые был госпитализирован 
в гастроэнтерологическое отделение Клиники про-
педевтики внутренних болезней, гастроэнтероло-
гии, гепатологии им. В.Х. Василенко ПМГМУ 
им. И.М. Сеченова в ноябре 2010 г. и с тех пор 
наблюдается в ней с плановыми госпитализациями 
в 2011, 2013 и 2014 гг. Провести диагностику на 
наличие H. pylori для оценки эффективности эра-
дикационной терапии удалось в 2011 г., так как 
в 2010 г. соответствующие тесты решено было не 
применять в связи с приемом ингибиторов  про-

Рис. 1. Гистологическое исследование антрального 
отдела желудка (2013 г.): а — ×100, окраска гема-
токсилином и эозином; б — ×100, окраска гемато-
ксилином и эозином

a

б

a

б

Рис. 2. Гистологическое исследование тела желуд-
ка (2013 г.): а — ×100, окраска гематоксилином 
и эозином; б — ×400, окраска гематоксилином 
и эозином
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тонной помпы (ИПП) по поводу диспептических 
жалоб. Быстрый уреазный тест и 13С-уреазный 
дыхательный тест оказались отрицательными.

Таким образом, мы представляем итоги пяти-
летнего наблюдения за пациентом с гастритом 
после устранения инфекции H. pylori и проде-
монстрируем сравнительные результаты обследо-
вания.

Пациент родился в 1948 г. Работал инженером-
строителем. Влияния профессиональных вредно-
стей не имел, курил с 1960 по 1970 г. по 10 сигарет 
в день, употреблял спиртные напитки по 200 г. 
3 раза в неделю, с 2003 г. прием алкоголя отрица-
ет. Страдает гипертонической болезнью, регулярно 
принимает бисопролол по 2,5 мг. Наследственный 
анамнез: мать умерла в возрасте 64 лет от острого 
нарушения мозгового кровообращения, отец умер 
в возрасте 75 лет от рака желудка.

При поступлении в Клинику в ноябре 2014 г. 
состояние удовлетворительное. ИМТ — 25 кг/м2. 
Кожные покровы нормальной окраски, чистые, 
умеренной влажности. Дыхание везикулярное, 
хрипов нет, частота дыхания — 16 в минуту. 
Тоны сердца ясные, ритм правильный, частота 
сердечных сокращений — 72 в минуту. АД — 
130/80 мм рт. ст. Живот мягкий, болезненный 
в эпигастрии. При пальпации слепая кишка без-
болезненная, определяется урчание, сигмовидная 
ободочная кишка гладкая, эластичная, болезнен-
ная. Печень не выступает из-под края реберной 
дуги, селезенка не пальпируется.

В общем анализе крови (19.11.2014): Нb — 
166 г/л, эритроциты — 4,9×1012/л, гематокрит — 
47,35%, объем эритроцита (MCV) — 96,6 фл, цвето-
вой показатель — 1,02; лейкоциты — 8,57×109/л, 
сегментоядерные нейтрофилы — 62,6%, лимфо-
циты — 28,6%, моноциты — 6,7%, эозинофи-
лы — 1,6%, базофилы — 0,6%, тромбоциты — 
183,4×109/л, СОЭ — 6 мм/ч. В биохимическом 
анализе крови: общий белок — 77 г/л, альбу-
мин — 49 г/л, железо — 23,4 мкмоль/л, щелоч-
ная фосфатаза — 124 ЕД/л, АлАТ — 21 ЕД/л, 
АсАТ — 21 ЕД/л, глюкоза — 5,5 ммоль/л, 
креатинин — 1,1 мг/дл, общий билирубин — 
19,4 мкмоль/л, амилаза — 55,4 ЕД/л.

Цветовой показатель в 2010, 2011 и 2013 гг. 
составлял соответственно 1,03, 0,99 и 1,03, MCV 
98,5, 99,2 и 96,8 фл. Для объяснения тенденции 
к макроцитозу мы исключали дефицит витамина 
В12 и фолиевой кислоты. В 2013 г. показатель 
фолиевой кислоты равнялся 14 нмоль/л, уровень 
витамина В12 был снижен — 128 пмоль/л (при 
норме 142–725), после курса цианкобаламина 
в 2014 г. он повысился до 199 пмоль/л. В каче-
стве основной причины дефицита В12 мы рас-
сматривали атрофический гастрит тела желудка, 
аутоиммунная природа которого была исключена 
(антитела к париетальным клеткам желудка и вну-
треннему фактору не обнаружены).

При оценке результатов УЗИ органов брюш-
ной полости констатирован билиарный сладж. 
Фиброколоноскопия проведена в ноябре 2013 г.: 
в сигмовидной ободочной кишке выявлены мел-
кие дивертикулы до 0,4 см без воспалительных 
изменений слизистой оболочки. Для исключения 
мальабсорбции витамина В12 в рамках синдро-
ма избыточного бактериального роста проведен 
дыхательный водородный тест — результат отри-
цательный.

Эндоскопическая картина за время наблю-
дения существенно не менялась. При ЭГДС от 
21.11.2014 г. пищевод свободно проходим, слизи-
стая оболочка розовая. Кардия смыкается полно-
стью. В просвете желудка умеренное количество 
желчи. Слизистая оболочка неравномерно окраше-
на, складки ее невысокие, ровные; в нижней трети 
желудка гиперемирована и истончена, там же 
видны множественные очаги кишечной метапла-
зии. Привратник округлой формы. Луковица две-
надцатиперстной кишки средних размеров, слизи-
стая оболочка гиперемирована, постбульбарный 
отдел проходим. Область большого дуоденального 
сосочка визуально не изменена. Заключение: 
гастрит с атрофией слизистой оболочки и нали-
чием кишечной метаплазии, дуоденогастральный 
рефлюкс. 

В 2010, 2011, 2013 и 2014 гг. была выполне-
на биопсия из пяти точек для оценки прогноза 
по системе OLGA. В 2010 г. в антральном отде-
ле выявлена атрофия и кишечная метаплазия, 
занимающая 100%, 80% и 40% площади биопта-
тов, в теле желудка — поверхностный гастрит 
с очаговым кистозным расширением просвета 
отдельных желез по типу полипа фундальных 
желез. В 2011 г. — атрофия антрального отдела 

Рис. 3. 24-часовое мониторирование рН в пищеводе 
и желудке
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с распространенной кишечной метаплазией (100%, 
100% и 0%), материал тела желудка скудный. 
В 2013 г. в антруме — хронический атрофический 
гастрит с распространенной кишечной метапла-
зией (более 90% и более 75% площади биопта-
тов) — рис. 1 а, б; в теле желудка — хронический 
поверхностный гастрит с очаговым кистозным 
расширением просвета отдельных желез по типу 
полипа фундальных желез — рис. 2 а, б. В 2014 г. 
в материале из антрального отдела и угла желуд-
ка — хронический атрофический гастрит с диф-
фузной кишечной метаплазией (до 100%). В био-
птате из верхней трети тела желудка по малой 
кривизне — хронический слабо выраженный 
поверхностный гастрит с одиночными мелкими 
кистами и мелкими лимфоидными скоплениями, 
по большой кривизне — хронический атрофиче-
ский гастрит (убыль желез до 50%) с очаговой 
пилорической метаплазией и формированием лим-
фоидных скоплений.

Сывороточные маркёры состояния слизистой 
оболочки коррелируют с морфологическими дан-
ными и позволяют оценить функциональные воз-
можности желудка [14]. Пепсиноген I находится 
в пределах нормальных значений — 64,6 мкг/л 
(N 30–165), пепсиноген II — 3,4 мкг/л (N 3–15), 
соотношение пепсиногена I/II — 19 (N 3–20). 
Таким образом, атрофия тела желудка не имеет 
функционального эквивалента в виде снижения 
показателей сывороточного пепсиногена I и соот-
ношения пепсиногена I/II. Гастрин 17 был 
низким — 1,2 пмоль/л (N 1–10), гастрин 17 
стимулированный — 17 пмоль/л (N 5–30), что 
свидетельствует об атрофии антрального отде-
ла. Анти-Н. pylori IgG — 37 EД (N 0–30), что 
отражает длительную циркуляцию антител после 
эрадикации инфекции.

По данным 24-часовой рН-метрии желудка 
(рис. 3), регистрируется нормацидность, время 
с рН в теле желудка <4 составляет 40%. Имеется 
кратковременный дуоденогастральный щелочной 
рефлюкс в ночные и утренние часы, время с рН 
>7 в теле желудка — 6,3%.

Был сформулирован клинический диагноз: хро-
нический гастрит с выраженной атрофией и кишеч-
ной метаплазией антрального отдела и легкой 
атрофией тела желудка — Н. pylori-негативный 
после курса эрадикационной терапии в 2010 г. 
Дивертикулы толстой кишки, без признаков дивер-
тикулита. Гипертоническая болезнь II стадии. 
Атеросклероз аорты, коронарных артерий.

Таким образом, у пациента с успешно прове-
денной эрадикацией H. pylori наблюдается доста-
точно стабильная морфологическая картина: атро-
фия и кишечная метаплазия антрального отдела 
и тела желудка спустя пять лет после устранения 
инфекции не прогрессируют. Это ожидаемый 
результат. Согласно нашим данным, гистологи-
ческое исследование через полтора года после 

успешной антигеликобактерной терапии показа-
ло, что регресс атрофии не достигнут, но про-
грессирования процессов атрофии и кишечной 
метаплазии нет [15]. Одно из положений доклада 
согласительной конференции Европейской груп-
пы по изучению Helicobacter (Маастрихтский 
консенсус IV) гласит, что эрадикация H. pylori 
ликвидирует воспалительный ответ и замедляет, 
а возможно, и останавливает прогрессирование 
атрофии. Предполагается, что в некоторых слу-
чаях ликвидация инфекции даже может привести 
к обратному развитию атрофии [2].

Следует отметить адекватный подбор лекар-
ственных препаратов для многокомпонентной 
схемы эрадикационной терапии в 2010 г., который 
обеспечил уничтожение H. pylori и длительное 
положительное влияние на слизистую оболочку 
желудка, что мы можем сейчас констатировать. 
Такой ИПП, как пантопразол, представленный 
на отечественном фармацевтическом рынке пре-
паратом Нольпаза®, служит классической осно-
вой для режимов эрадикационной терапии. Так, 
в мета-анализе (n>500 пациентов) эффективность 
тройной схемы лечения с пантопразолом соста-
вила 83% [16]. Пантопразол отличается высокой 
безопасностью из-за крайне низкой вероятно-
сти наступления лекарственного взаимодействия. 
Это объясняется низкой аффинностью препарата 
к цитохрому Р-450 (гораздо ниже, чем у омепра-
зола) и особенностями биотрансформации [17]. 
Современная тенденция эрадикационной терапии, 
направленная на повышение ее эффективности, 
связана с назначением 4 препаратов. Выбор схемы 
с пантопразолом, усиленной висмутом трикалия 
дицитратом [18], у пациента, находящегося на 
гипотензивной терапии, обеспечил эффективность 
четырехкомпонентного режима с минимальным 
риском лекарственного взаимодействия.

Атрофия тела желудка в рассматриваемом 
наблюдении по данным морфологического иссле-
дования выражена незначительно. Минимальная 
атрофия подтверждена также нормальным уров-
нем сывороточного пепсиногена I, соотношени-
ем пепсиногена I/II и результатами 24-часо-
вой рН-метрии, при которой не выявлено гипо-
хлоргидрии. Интересно подчеркнуть, что даже 
минимальная атрофия тела желудка, вероятно, 
смогла стать причиной снижения уровня витамина 
В12, что потребовало назначения цианкоболамина 
с последующей нормализацией показателей.

Вместе с тем оценка по системе OLGA указыва-
ет на неблагоприятный индивидуальный прогноз, 
особенно с учетом отягощенного наследственного 
анамнеза. Принимая во внимание выраженную 
атрофию антрального отдела желудка (степень 3) 
и легкую атрофию тела желудка (степень 1), 
у нашего пациента диагностируется IV стадия 
по системе OLGA, что соответствует высокому 
риску развития рака желудка (увеличен в 5–6 
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раз) [11, 12]. Это, безусловно, свидетельствует 
о необходимости периодических эндоскопических 
осмотров. Согласно рекомендациям Европейского 
общества гастроинтестинальной эндоскопии, боль-
ным с выраженной атрофией и/или кишечной 
метаплазией (например, атрофией и/или кишеч-
ной метаплазией антрального отдела и тела желуд-
ка) должно быть предложено эндоскопическое 
наблюдение раз в три года [13]. У наблюдавшего-
ся нами пациента имеются обстоятельства, усугу-
бляющие отмеченный риск. Доказано, что наличие 
близких родственников, больных раком желудка, 
увеличивает риск онкологического заболевания 
(ОШ 1,98, 95% ДИ 1,36–2,88) [19]. С учетом 
отягощенного наследственного анамнеза по раку 
желудка мы предложили больному проходить 
ЭГДС с морфологическим контролем 1 раз в год.

В качестве ключевых положений, важных для 
ведения пациентов с хроническим гастритом, пере-
числим следующие.

Эрадикация H. pylori — необходимая мера, 
позволяющая предотвратить или замедлить про-

грессирование предраковых изменений слизистой 
оболочки желудка. Во всех случаях ведения боль-
ных хроническим гастритом следует убедиться 
в том, что эрадикационная терапия прошла успеш-
но и инфекция H. pylori устранена.

Невозможно установить полный диагноз 
гастрита и определить прогноз исходя из данных 
единичной биопсии. Требуется взятие биоптата 
минимум из пяти точек, что позволяет объектив-
но оценить состояние слизистой оболочки тела 
и антрального отдела желудка, сформулировать 
правильный диагноз и оценить прогноз.

Частота и временные интервалы эндоскопи-
ческого наблюдения зависят от выраженности 
атрофии и кишечной метаплазии слизистой тела 
и антрального отдела желудка.

Серологические маркёры пепсиноген I, пепси-
ноген II, гастрин 17 могут быть полезными для 
оценки состояния слизистой оболочки желудка 
конкретного пациента и дополнять данные морфо-
логического исследования.
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