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ПОВЫШЕНИЕ ИНФОРМАТИВНОСТИ ЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ 
ДИАГНОСТИКИ ПРЕДРАКОВЫХ ИЗМЕНЕНИЙ И РАКА ЖЕЛУДКА 

У БОЛЬНЫХ С АТРОФИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ 

Резюме. В статье представлены данные об изучении характера эндоскопических изменений слизи
стой оболочки желудка у больных с атрофическим гастритом с различной выраженностью структурных 
нарушений. Показано, что эндоскопические проявления атрофического гастрита являются неоднород
ными и характеризуются, помимо атрофических изменений, наличием изменений рельефа слизистой 
оболочки (узловатость, бугристость), очаговых гиперплазии, полипов, ксантом. Указанные изменения 
коррелируют с наличием кишечной метаплазии и дисплазии слизистой желудка. Частота атрофически-
гиперпластических гастритов достоверно выше у пациентов с наличием предраковых изменений сли
зистой желудка. 
Показано, что применение пеногасителя симетикона повышает диагностическую эффективность эзо-
фагогастродуоденоскопии, способствуя выявлению предраковой патологии и рака желудка. 
Ключевые слова: предраковые изменения желудка, ранний рак желудка, атрофический гастрит, эзо-
фагогастродуоденоскопия, симетикон. 

В структуре онкологической патологии населе
ния земного шара рак желудка (РЖ), несмотря на 
тенденцию к снижению заболеваемости и смертно
сти, остается одной из ведущих форм и занимает 
второе место после рака легких. В мире ежегодно 
регистрируется около 1 млн новых случаев и уми
рает более 700 000 больных РЖ [1—3]. По данным 
ВОЗ, из 100 заболевших РЖ половина пациентов, 
которым был поставлен этот диагноз, умирает в те
чение года, 6—7 % живут до 5 лет и лишь 1—2 % име
ют 10-летнюю выживаемость [2, 4]. 

В Украине заболеваемость РЖ в 2006 г. состави
ла 27,4 на 100 тыс. населения, в 2010 г. — 30,9 на 
100 тыс. [1, 5]. Ежегодно регистрируется око
ло 11 тыс. новых случаев этого заболевания, 
при этом у 61,8 % пациентов — в III и IV ста
диях. Согласно статистическим данным, в те

чение года в стране умирает 58,1 % больных с 
впервые диагностированным РЖ. Всего в Ук
раине, по данным на 2005 г., на учете находится 
34 тыс. больных РЖ [2]. 

Наиболее частой злокачественной формой РЖ 
является аденокарцинома, которая составляет 97 % 
всех опухолей желудка, в то время как 3 % прихо
дится на лимфомы и лейомиосаркомы [6—8]. Пер
вичные аденокарциномы желудка по топографии 
классифицируют на проксимальные или карди-
альные (cardia adenocarcinoma) и дистальные (поп-
cardia adenocarcinoma), гистопатологически — на 
диффузный и кишечный типы [6, 9, 10]. 
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Диффузный тип РЖ (недифференцированный, 
undifferentiated) развивается преимущественно в 
кардиальном отделе желудка, встречается у лип 
более молодого возраста, предположительно, име
ет генетическую этиологию и не ассоциирован с 
кишечной метаплазией и инфекцией Helicobacter 
pylori, встречается в разных регионах мира. 

Возникновение рака желудка кишечного типа 
(дифференцированный, well-differentiated) чаще 
является спорадическим и связано с воздействием 
факторов окружающей среды. Этот тип опухоли 
чаще встречается у лиц мужского пола, пожилого 
возраста, преимущественно в регионах с высокой 
заболеваемостью РЖ, локализуется преимущест
венно в антральном отделе. РЖ кишечного типа, 
как правило, развивается на фоне хронического 
атрофического гастрита [6, 8, 11]. 

Рисунок 3 — Дифференцированная 
аденокарцинома (рак кишечного типа) 

Встречается также РЖ смешанного типа. 
Клинически выявляемые раковые опухоли по

дразделяют на две основные стадии: 
1. Ранний рак желудка (РРЖ) — опухоль, рас

тущая в пределах слизистой (СО) и подслизистой 
оболочек без инвазии в мышечный слой (такое 
определение имеют новообразования независимо 
от величины площади опухолевой поверхности и 
метастазирования в лимфатические узлы). 

2. Распространенный, или запущенный, рак же
лудка — опухоль, инвазирующая мышечный слой 
[4,6, 12]. 

Одним из главных критериев полезности при
веденной классификации является ее прогностиче
ская ценность. Процент выживаемости пациентов с 
ранним и распространенным РЖ резко отличается. 
Следует отметить, что термин «РРЖ» указывает не 

Рисунок 2 — Ранний рак желудка. Тип Не 

Рисунок 4 — Недифференцированный 
(перстневидноклеточный) рак 
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на размеры опухоли и продолжительность сущест
вования симптомов заболевания, а на стадию, на 
которой еще возможно полное излечение пациента. 
После проведения оперативного вмешательства па
циентам с РРЖ прогноз весьма благоприятный, так 
как 5-летняя выживаемость таких больных состав
ляет около 90 %, а 10-летняя — около 80 % [4, 6, 13]. 

Статистика выявляемое™ РРЖ наиболее высока 
в Японии и составляет около 50 %. Доля выявления 
такой патологии в Америке и странах Европы со
ставляет около 20 % [4]. В России среди диагности
руемых эндоскопическими методами ранние фор
мы РЖ составляют не более 3—6 % [4, 13]. 

РРЖ определяется при тщательном эндоскопи
ческом исследовании желудка, с помощью хромо-
эндоскопии, биопсии. Для определения РЖ на ран
ней стадии необходимо осознавать, что даже самое 
незначительное изменение цвета СО может быть 
индикатором раннего поражения. Общепризнано, 
что диагностика ранних неопластических пораже
ний желудка представляет трудности для многих эн
доскопистов. Большую помощь в диагностике РРЖ 
играет поиск так называемых сателлитов (ксантом, 
очагов гиперплазии, язв, эрозий и т.д.) [4, 8, 12]. 

Выделяют три основных макроскопических типа 
РРЖ. 

Тип I — возвышающийся, или полиповидный, 
при котором высота опухоли больше толщины сли
зистой оболочки (рис. 1). 

Тип II — плоский, подразделяющийся на три 
подтипа: 

Па — плосковозвышающийся, при котором вы
сота опухоли меньше толщины СО; 

lib — плоский, при котором определяется нару
шение строения и окраски СО; 

Пс — плоско углубленный, при котором опреде
ляется плоский дефект СО по типу эрозии (рис. 2). 

Тип III — углубленный, или язвенный, при 
котором выявляется дефект СО по типу язвы 
[4, 12, 14, 15]. 

Известно, что на доступность эндоскопической 
диагностики РЖ влияет гистологическая форма 
опухоли. Формирование опухоли при раке кишеч
ного типа ведет либо к избыточному появлению 
ткани (полиповидное образование, гиперплазия), 
либо, наоборот, к ее недостатку (дефект, западение) 
[6, 8, 12]. Именно этот тип РЖ уже на ранних ста
диях может определяться при эндоскопическом об
следовании (рис. 3). 

Диффузные формы РЖ на начальных стадиях 
эндоскопически определить достаточно сложно 
вследствие того, что эти опухолевые формы лише
ны формообразующих свойств, так как обладают 
максимальной инфильтрирующей способностью. 
Их элементы, например перстневидные клетки, 
на начальных стадиях равномерно распределяют
ся между неизмененными структурами СО, не со
здавая видимых через эндоскоп грубых нарушений 
архитектоники органа на макроскопическом уров

не. Исходя из этого диагностическими критери
ями определения диффузных форм РЖ являются 
утолщение стенки желудка, изменение ее рельефа 
[6,8, 15] (рис.4). 

Важным этапом решения проблемы своевре
менной диагностики злокачественных опухолей 
желудка является диагностика патологических из
менений, предшествующих или способствующих их 
развитию. В желудке среди преканцерозов различа
ют предраковые состояния и предраковые измене
ния [1, 4]. 

Предраковые состояния — это различные забо
левания, при которых велик риск развития РЖ. К 
ним относятся атрофический гастрит (АГ), полипы 
желудка, резецированный желудок, болезнь Мене-
трие и др. [1, 4, 16]. 

Атрофический гастрит занимает центральное 
место в проблеме предраковых состояний желудка. 
Именно этим определяется его основная клиниче
ская значимость [17—20]. Атрофия СО желудка вы
является в 61 % случаев при РЖ. Риск появления 
рака желудка повышается в соответствии с выра
женностью и распространенностью АГ [17, 18]. Еще 
до открытия H.pylori P. Соггеа предположил нали
чие последовательного ряда событий в желудочном 
канцерогенезе: хронический гастрит — хрониче
ский атрофический гастрит — кишечная метапла
зия (КМ) — дисплазия — рак in situ [20]. В оцен
ке значимости АГ как предракового заболевания 
важную роль играет определение выраженности 
и распространенности атрофии СО желудка, что 
предложено в новой классификации хронического 
гастрита — системе OEGA [21]. По мнению специа
листов, наибольшему риску развития РЖ подверже
ны пациенты, заболевшие АГ в молодом возрасте. 
Особое внимание при эндоскопическом обследова
нии требуется при выявлении атрофически-гипер-
пластического гастрита, когда на фоне атрофии СО 
желудка наблюдаются мелкие очаги фовеолярной 
гиперплазии, поскольку такие признаки зачастую 
сочетаются с кишечной метаплазией [4, 19]. Стан
дартная диагностика хронического АГ основана на 
эндоскопии и морфологическом исследовании би-
опсийного материала. 

Повышенный риск малигнизации имеют адено-
матозныеполипы,посколькув50%случаеввполипах, 
диаметр которых превышает 2 см, происходит зло
качественная трансформация, в то время как малиг-
низация гиперпластических полипов не превышает 
0,5% [1,4]. 

Предраковые изменения — это изменения, ко
торые могут быть непосредственными предшест
венниками опухолевого роста. К ним относятся 
кишечная метаплазия и дисплазия (неоплазия) СО 
желудка [1, 4, 16, 18]. 

Под кишечной метаплазией понимают заме
щение желудочного эпителия кишечным. При АГ 
и кишечном РЖ она наблюдается почти в 100 % 
случаев, при язвах желудка — в 81 — 100 % случаев, 
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при дуоденальных язвах — в 47—54 % [1, 16, 17,22]. 
Наличие кишечной метаплазии увеличивает ве
роятность развития рака желудка в 10 раз. КМ до 
недавнего времени диагностировалась только с по
мощью гистологического исследования. Современ
ные технологии эндоскопического исследования 
позволяют выявить КМ с помощью NBI-режима и 
витальных красителей, то есть хромоэндоскопии 
с метиленовым синим [1, 13, 16]. Преимуществом 
эндоскопических методов является возможность 
определить распространенность КМ, уточнить тип, 
отметить признаки прогрессирования. Значимость 
ранней диагностики КМ обусловлена не только ее 
предраковым характером, но и широкой распро
страненностью при различных хронических заболе
ваниях (рис. 5). 

Метаплазия с наличием клеточных элементов 
тонкой или толстой кишки расценивается соот
ветственно как тонко- или толстокишечная. Ранее 
тонкокишечную метаплазию квалифицировали как 
полную метаплазию, с наличием всех клеток, свой
ственных тонкой кишке, а толстокишечную — как 
неполную. Нередко встречается смешанный тип 
кишечной метаплазии. Неполная КМ по своей па-
томорфологической основе сходна с дисплазией. 
Полная КМ не имеет морфологического сходст
ва с дисплазией, поэтому данный тип зачастую не 
относят к предраковым изменениям. Кроме того, 
тонкокишечный эпителий, образующий участки 
метаплазии, вообще мало склонен к малигнизации 
(известно, что рак тонкой кишки является большой 
редкостью) [22]. 

В широком смысле слова под дисплазией пони
мают отклонение от нормальной структуры клеток 
и всего тканевого комплекса в направлении нео
пластического развития. Экспертами ВОЗ диспла-
зия определена как изменение, при котором часть 
эпителия замещается клетками с различной степе
нью атипии, утраченной полярностью или слоисто
стью. Следует отметить, что дисплазия СО желудка 

Рисунок 5 — Очаговая кишечная метаплазия 

может возникать как в неизмененной слизистой, 
так и в очагах КМ [1, 4, 18]. Различают слабую, 
умеренную и тяжелую дисплазию. По мнению не
которых специалистов, выявление тяжелой диспла-
зии свидетельствует не о том, что у пациента может 
возникнуть рак, а о том, что он у него уже есть, но 
эндоскопически негативен вследствие низких фор
мообразующих свойств опухоли. 

Учитывая наличие разногласий в трактовке мор
фологических изменений, в частности термина 
«дисплазия», в 2000 г. была предложена новая со
гласительная международная (Венская) классифи
кация эпителиальных неоплазий пищеварительно
го тракта [23]. В данной классификации дисплазия 
была определена как неоплазия. Классификация 
включает пять категорий: отсутствие неоплазий 
(дисплазии); неопределенная неоплазия (диспла
зия); неинвазивная неоплазия низкой степени; не-
инвазивная неоплазия высокой степени; инвазив-
ная неоплазия. 

В настоящее время основным и незаменимым 
инструментом в диагностике РЖ и предраковой па
тологии является эндоскопическое исследование 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Ме
тодика эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) за по
следние 20 лет была значительно усовершенствова
на. Внедрение таких методов, как видеоэндоскопия 
с высоким разрешением, увеличивающая эндоско
пия, эндоскопия с NBI-режимом, хромоэндоско-
пия, оптическая спектроскопия, эндомикроскопия 
и др., дало возможность определять мельчайшие об
разования гастроинтестинального тракта, выявлять 
ранние раковые поражения. 

Но на каком бы оборудовании ни проводилось 
исследование (традиционный фиброэндоскоп или 
новейшая видеосистема с цифровым изображе
нием), всегда должно соблюдаться правило: мак
симальный доступ и полноценный осмотр иссле
дуемого участка СО. Основными условиями для 
качественной эндоскопической диагностики яв
ляются: подготовка желудка (очищение от слизи), 
премедикация (использование холинолитиков), 
правильная техника исследования (использование 
инверсионных методик). 

Известно, что проведение ЭГДС может быть 
затруднено в связи с наличием большого количе
ства пенистой слизи в желудке, что осложняет ос
мотр и визуализацию эндоскопических изменений 
небольших размеров (в том числе предраковых и 
раннего рака), удлиняет время проведения иссле
дования, ухудшает переносимость манипуляции 
пациентом. 

Для очистки желудка предложены пеногасители 
(симетикон), протеолитические препараты. На се
годняшний день более удобными в применении и 
доступными являются пеногасители. Особый инте
рес представляет изучение информативности ЭГДС 
с использованием пеногасителя симетикона (Эспу-
мизан®, «Берлин-Хеми»). Препарат выпускается в 
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форме капсул и эмульсии. Симетикон, входящий в 
состав препарата Эспумизан®, после приема внутрь 
уменьшает газо- и пенообразование в желудке, не 
всасывается при прохождении через пищеваритель
ный канал и выводится из организма в неизменен
ном виде. Описано несколько вариантов приме
нения препарата Эспумизан® перед проведением 
ЭГДС: в виде капсул и в виде эмульсии [24]. 

Цель исследования: повышение информативно
сти эндоскопического исследования при выявлении 
признаков предраковых изменений СО желудка пу
тем применения различных форм пеногасителя си-
метикона. 

Материалы и методы 
Исследование проведено в два этапа. На первом 

этапе обследован 101 пациент с атрофическим га
стритом, в том числе 21 мужчина, 80 женщин, в воз
расте от 25 до 71 года ((49,3 + 1,16) года). В группе 
сравнения наблюдался 21 больной с неатрофиче-
ским гастритом (НАГ). 

На втором этапе проведен ретроспективный ана
лиз протоколов эндоскопических исследований 52 
пациентов с АГ, которые повторно обследовались в 
диагностическом отделе ГУ «Институт гастроэнте
рологии НАМН Украины». 

Проведение исследования на первом этапе 
предусматривало повышение информативности 
эндоскопического обследования. Для улучшения 
визуализации нами была использована методика 
предварительного приема пеногасителя (Эспуми
зан®), заключающаяся в приеме 3 капсул, обеспе
чивающих пеногасящий эффект, которые пациент 
раскусывал за 20 минут до исследования, удалив 
из полости рта оболочку капсулы. Другим вариан
том подготовки больных был пероральный прием 
препарата Эспумизан® в виде эмульсии из расчета 
3 мл эмульсии на 3 мл воды непосредственно перед 
ЭГДС. 

Среди обследованных больных 45 пациентов 
принимали капсульный, 56 — эмульсию Эспуми
зан®. 

В процессе ЭГДС оценивали степень очищения 
СО желудка от слизи как хорошую (пенистая слизь 
отсутствует), удовлетворительную (пенообразова
ние незначительное, слизь легко аспирируется), 
неудовлетворительную (выраженное пенообразова
ние). 

В зависимости от выраженности морфологиче
ских изменений в СО желудка больные основной 
группы были разделены следующим образом: I груп
па (53 пациента) — атрофия СО желудка, II группа 
(35 пациентов) — атрофия СО желудка с кишечной 
метаплазией, III группа (13 пациентов) — атрофия с 
кишечной метаплазией и дисплазией эпителия. 

Полученные данные обработаны статистически 
с применением методов вариационной статистики, 
реализованных стандартным пакетом прикладных 
программ SPSS 13.0 for Windows. 

Результаты 
Изучение частоты и выраженности макроско

пических атрофических изменений СО желудка 
больных с АГ показало, что атрофия СО антраль-
ного отдела наблюдалась у всех больных, в теле — у 
половины пациентов (51,5 %) и значительно реже 
— в кардиальном отделе (23,8 %), что подтверждает 
известный факт о распространении атрофического 
процесса в проксимальном направлении, начиная с 
антрального отдела (табл. 1) [17, 20]. 

При этом во всех отделах желудка усугубление 
морфологических изменений СО (развитие КМ, 
дисплазии) сопровождалось и нарастанием выра
женности эндоскопических признаков атрофии. 

Практически у всех пациентов наблюдали раз
личные изменения окраски СО желудка: очаговую 
гиперемию, пестроту, бледность. 

У значительного количества обследованных паци
ентов выявлены разнообразные изменения рельефа 
СО: узловатость, бугристость, очаговые гиперплазии. 

Узловатость характеризовалась наличием не
больших выпячиваний (протрузий) разного разме
ра, расположенных очагово или диффузно по СО, 
и расценивалась как регенераторная гиперплазия 
эпителия, а при сочетании с атрофией СО — как 
признак атрофически-гиперпластического гастри
та. Узловатый рельеф СО, преимущественно ан
трального отдела желудка, достоверно чаще выяв
лялся у пациентов основной группы (с АГ) (28,7 %, 
р < 0,05), с преобладанием частоты этого признака 
у больных II и III групп. Узловатость СО, как пра
вило, соответствовала морфологическим гиперпла
стическим изменениям и/или наличию КМ СО. 

Крайняя степень узловатости — бугристая сли
зистая в виде неравномерных участков отечной СО, 
разделенных углубленными плоскими участками, 
чаще становится проявлением атрофически-гипер
пластического гастрита, реже — неравномерного 
отека СО при выраженной полиморфноклеточной 
инфильтрации [3]. Такой тип рельефа чаще выяв
лялся в антральном отделе при АГ (20,8 %, р < 0,05) 
и сопровождался изменениями СО по типу КМ (II 
группа) и КМ с дисплазией (III группа). 

При проведении корреляционного анализа ука
занные изменения рельефа были обусловлены ря
дом морфологических процессов. Так, узловатость 
была связана с наличием КМ СО желудка (г = 0,37, 
р < 0,003), гиперплазии поверхностного эпителия 
(г = 0,41, р < 0,024), склеротических процессов в СО 
(г = 0,40, р < 0,026), с выраженностью атрофии СО 
тела желудка (г = 0,36, р < 0,005). В свою очередь, 
бугристый рельеф СО тела желудка был обуслов
лен наличием дисплазии (г = 0,43, р < 0,001) и КМ 
(г = 0,39, р < 0,029), а в антральном отделе, поми
мо КМ (г = 0,46, р < 0,001) и дисплазии (г = 0,41, 
р < 0,021), еще и гиперплазией поверхностного эпи
телия (г = 0,51, р < 0,019), выраженной атрофией 
СО (г = 0,41, р < 0,024) и активным воспалением СО 
(г = 0,42, р < 0,014). 
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Во всех группах больных с несущественными 
различиями по частоте, но с преобладанием в III 
группе были выявлены очаговые гиперплазии СО, 
наличие которых было связано с дисплазией эпите
лия (г = 0,45, р < 0,001), гиперплазией поверхност
ного эпителия (г = 0,42, р < 0,014). 

Итак, изменения рельефа СО желудка в виде 
бугристости, узловатости, очаговых гиперплазии на 
фоне атрофии СО свидетельствуют о наличии атро-
фически-гиперпластического гастрита, который в 
целом был выявлен у 37 больных с АГ (36,6 %). 

Частота выявления эндоскопических измене
ний по типу атрофически-гиперпластического про
цесса, верифицированного при гистологическом 
исследовании (атрофия СО желудка в сочетании с 
гиперпластическими изменениями поверхностно
го эпителия), у больных с НАГ и АГ представлена 
в табл. 2. 

Представленные данные свидетельствуют о 
существенном увеличении частоты атрофиче-

ски-гиперпластических гастритов у больных с 
морфологическими изменениями предраковой на
правленности. 

Полипы СО желудка были выявлены только при 
АГ у 7 больных (6,9 %) (р < 0,05), с существенным 
превалированием их частоты в III группе. Полипы с 
одинаковой частотой локализовались в различных 
отделах желудка и по структуре были гиперплазио-
генными. Наличие полипов коррелировало с микро
скопическими атрофическими изменениями того 
отдела, где полип локализовался (г = 0,42, р < 0,016), 
а полипов кардиального отдела — с дисплазией 
поверхностного эпителия (г = 0,38, р < 0,05). 

Один из сателлитов РРЖ — ксантомы — были вы
явлены только у пациентов с АГ (10,9 %, р < 0,05), 
преимущественно во II и III группах (14,3 и 23,1 % 
соответственно). Если в I группе ксантомы локализо
вались только в антральном отделе, то во II и III груп
пах они были распространены по разным отделам 
желудка, то есть усугубление структурных морфо-

Таблица 1 — Макроскопические изменения слизистой оболочки желудка обследованных больных 
поданным эндоскопического исследования 

Эндоскопический 
признак 

Атрофия СО 
(кардия): 
1 -я ст. 
2-я ст. 
3-я ст. 
Всего 

Атрофия СО (тело): 
1 -я ст. 
2-я ст. 
3-я ст. 
Всего 

Атрофия СО 
(антрум): 
1 -я ст. 
2-я ст. 
3-я ст. 
Всего 

Антральная 
атрофия СО 

Диффузная 
атрофия СО 
Узловатый рельеф 

Бугристый рельеф 

Полипы 

Очаговые 
гиперплазии 
Ксантомы 

Неатрофический 
гастрит 
(п=21) 

Абс. 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 

0 

0 

2 

0 

0 

1 

0 

% 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 

0 

0 

9,5 

0 

0 

4,8 

0 

Атрофический гастрит 
1 группа 
(п = 53) 

Абс. 

3 
3 
0 
6 

11 
7 
1 

19 

27 
25 
1 

53 

34 

19 

12 

3 

2 

3 

3 

% 

5,7 
5,7 
0 

11,3 

20,8 
15,1 
1,9 

35,9 

50,9 
47,2 
1,9 
100 

64,2 

35,8 

22,6 

5,7 
3,8 

5,7 

5,7 

// группа 
(п = 35) 

Абс. 

5 
6 
1 

12 

9 
12 
1 

22 

12 
19 
4 

35 

13 

22 

11 

12 

3 

7 

5 

% 

14,3 
17,1 
2,9 

34,3 

25,7 
34,3 
2,9 

62,9 

34,3 
54,3 
11,4 
100 

37,1 

62,9 

31,4 

34,3 

8,6 

20,0 

14,3 

/// группа 
(п = 13) 

Абс. 

3 
3 
0 
6 

4 
7 
0 
11 

0 
11 
2 
13 

2 

11 

6 

6 
2 

5 

3 

% 

23,1 
23,1 

0 
46,2 

30,8 
53,8 

0 
84,6 

0 
84,6 
15,4 
100 

15,4 

84,6 

46,2 

46,2 

15,4 

38,5 

23,1 

Всего 
(п= 101) 

Абс. 

11 
12 
1 

24 

24 
27 
1 

52 

39 
55 
7 

100 

49 

52 

29 

21 

7 

15 

11 

% 

10,9 
11,9 

1 
23,8* 

23,8 
26,7 

1 
51,5* 

38,6 
54,5 
6,9 

100* 

48,5* 

51,5* 

28,7* 

20,8* 

6,9* 

14,9 

10,9* 

Примечание. * — Р<0,05 — достоверная разница показателей при НАГ и АГ. 
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логических изменений СО желудка сопровождалось 
и распространением ксантоматоза. Причем частота 
выявления ксантом коррелировала с выраженностью 
атрофии СО тела желудка на макро- и микроуровнях 
(г = 0,48, р < 0,05, и г = 0,41, р < 0,001 соответствен
но), с наличием гиперплазии (г = 0,52, р < 0,001) и 
полипов (г = 0,47, р < 0,001), КМ (г = 0,44, р < 0,009) 
и дисплазии СО желудка (г = 0,53, р < 0,001). 

У двух пациентов выявлен рак желудка. В одном 
случае — ранний рак препилорического отдела же
лудка I типа (полиповидный) согласно Японской 
классификации, который при гистологическом 
исследовании биоптатов был верифицирован как 
высокодифференцированная аденокарцинома (ки
шечный тип РЖ). Пациентка направлена на опе
ративное лечение, произведена эндоскопическая 
мукозэктомия. В другом случае выявлен рак тела 
желудка, предположительно ранний; гистологиче
ски — недифференцированный (диффузный РЖ). 
При оперативном лечении выявлено прорастание 
опухоли в мышечную пластинку и наличие метаста
зов в лимфоузлах. То есть диагностирован распро
страненный РЖ. 

Такие результаты эндоскопического об
следования удалось получить благодаря пред
варительной подготовке больных с помощью 
препарата Эспумизан®. Применение этого препа
рата (и капсульной, и эмульсионной форм) у по
давляющего большинства пациентов вызывало 
«эффект очищения»: в желудке практически отсут
ствовала пенистая слизь, либо наблюдалось ско
пление жидкой слизи на большой кривизне, ко
торая легко удалялась с помощью электроотсоса 
(табл. 3). 

При этом у больных с дуоденогастральным реф-
люксом (ДГР) пенистая желчь под действием пре

парата становилась хлопьевидной, что существенно 
облегчало осмотр желудка. У больных с резециро
ванным желудком при проведении ЭГДС эффект от 
применения рекомендуемой дозы препарата Эспу
мизан® был выражен недостаточно, вследствие чего 
дозу препарата приходилось увеличивать. 

Неудовлетворительный результат отмечен у па
циентки, перенесшей в анамнезе холецистэктомию 
и имеющей на момент осмотра выраженный ДГР 
(наличие жидкой и хлопьевидной желчи). Дозу пе-
ногасителя у таких пациентов необходимо увеличи
вать. 

Наиболее удобным оказался пероральный прием 
эмульсии Эспумизан® непосредственно перед про
ведением ЭГДС. 

При применении капсул был отмечен ряд про
блем: некоторые больные забывали раскусить кап
сулы, у пожилых пациентов возникали сложности 
с раскусыванием капсул, некоторые проглатывали 
раскушенные капсулы, которые иногда мешали 
во время исследования. В связи с этим подготовка 
больного должна проводиться непосредственно под 
наблюдением медицинского персонала. 

Учитывая полученные результаты, был проведен 
ретроспективный анализ. 

На втором этапе работы при ретроспективном 
анализе выявлено, что изменения рельефа СО же
лудка в виде узловатости или бугристости были за
фиксированы в эндоскопических протоколах только 
в 15,4 % случав. Из 11 случаев ксантоматоза же
лудка только у одного больного было отмечено их 
наличие. Такие результаты, на наш взгляд, могут 
быть обусловлены недостаточной визуализацией 
СО в связи с запениванием желудка больных, что 
затрудняло диагностику этих важных предраковых 
изменений. 

Таблица 2 — Частота эндоскопических атрофически-гиперпластических изменений 
слизистой оболочки желудка обследованных больных 

Эндоскопический 
признак 

Диффузные 
атрофически-
гиперпластические 
изменения 
Очаговые 
гиперплазии 
Всего 

Неатрофический 
гастрит 
(п=21) 

Абс. 

0 

0 

0 

% 

0 

0 

0 

Атрофический гастрит 
1 группа 
(п = 53) 

Абс. 

0 

3 

3 

% 

0 

5,7 

5,7 

// группа 
(п = 35) 

Абс. 

15* 

7* 

22* 

% 

42,9 

20,0 

62,9 

/// группа 
(п = 13) 

Абс. 

7* 

5* 

12* 

% 

53,9 

38,5 

92,3 

Всего 
(п= 101) 

Абс. 

22* 

15* 

37* 

% 

21,8 

14,6 

36,6 
Примечание. * — Р<0,05— достоверная разница показателей при НАГиАГ. 

Таблица 3 — Эффективность пеногашения при использовании разных форм 
препарата Эспумизан®, п (%) 

Эффект пеногашения 
Хороший 

Удовлетворительный 
Неудовлетворительный 

Капсулы (п = 30) 
18(60,0) 
11 (36,7) 

1 (3,3) 

Эмульсия перорально (п = 40) 
30(75,0) 
10(25,0) 

-
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Рисунок 6 — ЭГДС без пеногасителя. 
Антральный отдел желудка 

Рисунок 7 — ЭГДС без пеногасителя. 
Тело желудка 

Gastrointestinal Tract 

Ниже приводим 2 клинических примера, свиде
тельствующих о повышении информативности ре
зультатов ЭГДС после применения пеногасителя. 

Пациент Б., 41 год, с диагнозом «хронический 
гастрит» (группа сравнения). 

ЭГДС от 12.05.2007 г. (рис. 6-8). Визуали
зируется СО только средней и верхней тре
ти пищевода. Из-за недостаточной замы-
кательной функции нижнего пищеводного 
сфинктера отмечается обильный желудочно-пи-
щеводный рефлюкс пенистым желудочным содер
жимым, что затруднило осмотр СО нижней трети 
пищевода и зоны кардии. Во всех отделах желудка — 
значительное количество светлой пенистой слизи, 
практически сплошь покрывающ ей стенки; аспи
рация слизи неэффективна. В связи с отсутствием 
визуализации СО осмотр прекращен. 

Получено согласие пациента на повторный ос
мотр после приема пеногасителя. Эспумизан® в 
дозе 3 капсулы больной раскусил и запил глотком 
воды. Повторная ЭГДС проведена через 40 минут. 

ЭГДС от 12. )5.2007 г. (через 40 минут) 
(рис. 9—11). Нижнепищеводный сфинктер не смы
кается, отмечается значительный желудочно-пи-
щеводный рефлюкс. В желудке — незначительное 
количество светлой слизи, находящейся в теле по 
большой кривизне, легко аспирируется. Просвет 
желудка обычной формы. Складки желудка хорошо 
выражены. СО верхних отделов желудка розовая, в 
антральном отделе — с умеренной очаговой гипер
емией. Привратник округлый. Слизистая двенадца
типерстной кишки розовая, складчатая. 

Заключение: недостаточность нижнего пищевод
ного сфинктера. Эритематозная антральная гастро-
патия. 

Пациент Д., 4° лет. Диагноз «хронический га
стрит». Жалобы нч общую слабость, снижение ап
петита, потерю веса на 5 кг. Уровень гемоглобина 
82 г/л. В течение 6 месяцев выполнено 3 ЭГДС в 
различных лечебных учреждениях города. Выяв
лены признаки хронического гастрита с очаговой 
атрофией слизистой. 

Рисунок 8 — ЭГДС без пеногасителя. 
Дно желудка 
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Рисунок 9 — ЭГДС с пеногасителем. 
Антральный отдел желудка 

Рисунок 10 — ЭГДС с пеногасителем. 
Тело желудка 

ЭГДС от 16.10.2007 г. с предварительным при
менением пеногасителя (Эспумизан® L — 5 мл) 
(рис. 12). Желудок натощак пуст. Складчатость со
хранена. Слизистая желудка бледно-розовая, ане
мичная, окраска неравномерная. В нижней трети 
тела по большой кривизне отмечается деформация 
складок в виде конвергенции. При инсуффляции 
воздуха в центре деформации визуализируется де
фект слизистой до 6—7 мм диаметром, средней глу
бины. Взята биопсия. В гистологическом материале 
выявлен перстневидноклеточный (диффузный) рак 
желудка. Больному проведено оперативное лече
ние. 

Выводы 
Ретроспективный анализ протоколов эндоско

пических обследований показал, что при атрофи-
чески-гиперпластических гастритах изменения 
рельефа СО желудка были отражены врачами-эн
доскопистами только в 15,4 % случаев, наличие 
ксантом не зафиксировано вовсе, что обусловлено 
недостаточной визуализацией СО в связи с запени-
ванием желудка обследованных больных. 

Применение и капсульной, и эмульсионной 
формы препарата, не приводя к существенному 
удорожанию процедуры, способствует повышению 
качества осмотра вследствие быстрого очищения 
желудка от пенистой слизи и создания условий для 
детального осмотра, а также облегчает выявление 
макро- и микропатологии, в том числе предрако
вых изменений СО желудка, приводит к уменьше
нию длительности проведения ЭГДС, увеличивает 
комфортность проведения исследования для врача 
и пациента. 

Для качественной визуализации СО желудка оп
тимальной дозой препарата Эспумизан® является 
3 мл эмульсии либо 3 капсулы; у больных, перенес
ших холецистэктомию, дозу препарата необходимо 
увеличить до 5 мл/капсул. 

Адекватная подготовка больных с АГ с помо
щью препарата Эспумизан® позволила повысить 
информативность ЭГДС в диагностике предрако-

Рисунок 11 — ЭГДС с пеногасителем. 
Свод желудка 
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Рисунок 12 — Тело желудка, 
большая кривизна: а) рак желудка в нижней трети 
тела по большой кривизне (в виде конвергенции 

складок); б) дефект в центре конвергенции 

вой патологии и рака желудка, выявить гиперпла
стические гастриты при наличии КМ и дисплазии 
( р < 0,05). 

Развитие в СО желудка предраковых изменений 
(КМ, дисплазии) проявляется усугублением макро
скопических изменений: увеличением распростра
ненности и интенсивности атрофии СО желудка, 
частоты полипоза, ксантоматоза, изменениями ре
льефа СО желудка (узловатость, бугристость). 
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ПІДВИЩЕННЯ ІНФОРМАТИВНОСТІ 
ЕНДОСКОПІЧНОЇ ДІАГНОСТИКИ ПЕРЕДРАКОВИХ 

ЗМІН І РАКУ ШЛУНКА У ХВОРИХ 
НАХРОНІЧНИЙ АТРОФІЧНИЙ ГАСТРИТ 

Резюме. У статті наведено дані з вивчення характеру ендо-
скопічних змін слизової шлунка у хворих на атрофічний га
стрит із різним ступенем структурних порушень. Показано, 
що ендоскопічні прояви атрофічного гастриту е неоднорід-
ними і характеризуються, окрім атрофічних змін, наявністю 
змін рельефу слизової (вузлуватість, бугристість), вогнище-
вих гіперплазій, поліпів, ксантом. Указані зміни корелюють 
із наявністю кишкової метаплазії і дисплазії слизової гплунка. 
Частота атрофічно-гіперпластичного варіанту гастрита віро-
гідно вища у хворих із наявністю передракових змін слизової 
гплунка. 

Показано, гцо застосування піногасника симетикону підви-
щуе діагностичну ефективність езофагогастродуоденоскопії, 
сприяе виявленню передракової патологїї і раку гплунка. 

Ключові слова: передракові зміни, ранній рак шлунка, атро-
фічний гастрит, езофагогастродуоденоскопія, симетикон. 

Российский журнал гастроэнтерол., гепатологии, 
колопроктологии. — 2002. — Т. 12, № 3. — С. 15-17. 

24. Щербаков П.Л. Использование пеногасителей в ме
дицинской практике / П.Л. Щербаков, И. В. Дворяковский, 
Г.М. Дворяковская //Русский медицинский журнал. —2005. — 
Т. 13, № 3. - С. 3-6 

Получено 10.11.13 U 

Stepanov YUM., Simonova Ye. V. 
State Institution «Institute of Gastroenterology 
of National Academy of Medical Sciences of Ukraine», 
Dnipropetrovsk, Ukraine 

INCREASE OF INFORMATIVENESS OF ENDOSCOPIC 
DIAGNOSIS FOR PRECANCEROUS CHANGES 

AND GASTRIC CANCER IN PATIENTS 
WITH ATROPHIC GASTRITIS 

Summary. The article presents data on the study of the nature 
of endoscopic changes of gastric mucosa in patients with atrophic 
gastritis with varying severity of structural damage. It is shown that 
endoscopic manifestations of atrophic gastritis are heterogeneous 
and are characterized, in addition to atrophic changes, by changes 
in mucosal relief (nodularity tuberosity), focal hyperplasia, polyps, 
xanthomas. These changes correlate with the presence of intestinal 
metaplasia and dysplasia of the gastric mucosa. Incidence of atro-
phic-hyperplastic gastritis is significantly higher in patients with pre-
cancerous changes of the gastric mucosa. 

It is shown that the use of anti-foaming agent simethicone im
proves diagnostic efficiency of EGDS, helping to identify premalig-
nant disease and gastric cancer. 

Key words: premalignant gastric lesions, early gastric cancer, atro
phic gastritis, esophagogastroduodenoscopy simeticon. 
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