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ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ 

В обзоре освещены основные аспекты скри-
нинга раннего рака желудка (EGC), включая сбор 
анамнеза и использование комбинированного оп-
ределения в сыворотке крови антител класса IgG к 
H. pylori и пепсиногена (PGI, PGI/PGII) методом 
АВС для скрининга хронического атрофического 
гастрита (ХАГ) и EGC.  

Неинвазивный скрининг в популяции использу-
ется для выявления среди населения пациентов с 
высоким риском развития ХАГ и EGC с целью 
дальнейшего эндоскопического и морфологическо-
го исследования. По результатам неинвазивного 
скрининга пациенты определяются в группы A, B, 
C, D. Группа А не нуждается в дальнейшем эндо-
скопическом и морфологическом обследовании. В 
группах B, C, D эти обследования проводятся со-
ответственно 1 раз в 3, 2 года и ежегодно. 

Подчеркнута роль H. pylori как канцерогена 
первого порядка, однако эрадикация наиболее 
эффективна до развития выраженных необрати-
мых изменений в слизистой оболочке желудка. 
Антихеликобактерная терапия в большей степени 
уменьшает атрофию в слизистой оболочке тела 
желудка, в определенной мере уменьшая хрониче-
ское воспаление. Воздействие на все механизмы 
воспалительного процесса в слизистой оболочке − 
важная стратегическая задача в уменьшении про-
грессирования атрофических изменений в слизи-
стой оболочке. Отмечено, что эрадикация H. pylori 
наиболее эффективна в замедлении прогрессиро-
вания канцерогенеза, если проводится до разви-
тия стадии H. pylori-ассоциированного атрофиче-
ского гастрита и/или дисплазии. 

Сочетанное использование неинвазивных и 
инвазивных методов в выявлении хронического 

атрофического гастрита и EGC позволяет выявить 
в популяции группы повышенного риска и прово-
дить целенаправленно эндоскопическое и морфо-
логическое исследование. Стратегия использова-
ния этих методов позволяет осуществлять эффек-
тивную профилактику и выявление хронического 
атрофического гастрита, дисплазии, раннего рака 
желудка. 

Ключевые слова: антитела к H. pylori, пеп-
синоген, атрофический гастрит, скрининг рака же-
лудка. 

 
Введение. Хронический атрофический гастрит 

(ХАГ) и кишечная метаплазия (КМ)− патология, 
связанная с риском развития рака желудка (РЖ). 
Эндоскопическое и морфологическое исследова-
ния, а также неинвазивные методы важны в диаг-
ностике предраковой патологии и раннего РЖ 
(EGC). Helicobacter pylori (H. pylori) − канцероген-
ный патоген первого порядка, эрадикация которого 
приводит к уменьшению активности хронического 
воспалительного процесса, наличие которого свя-
зано с риском развития РЖ. Уменьшение воспале-
ния слизистой оболочки желудка (СОЖ) − одна из 
основных задач в предупреждении EGC. Быстрое 
прогрессирование ХАГ через стадию КМ приводит 
к дисплазии. Факторы внешней среды, генетиче-
ские особенности, H. pylori способствуют прогрес-
сированию атрофических изменений СОЖ [2, 6, 8]. 

Эрадикация H. pylori наиболее эффективна в 
замедлении канцерогенеза, если проводится до 
развития стадии H. pylori- ассоциированного ХАГ 
и /или дисплазии. Назначение антихеликобактер-
ной терапии неэффективно при наличии прогрес-
сирующих необратимых атрофических изменений 
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СОЖ. Развитие ХАГ и РЖ происходит не у всех 
больных, инфицированных H. pylori. Факторами 
риска развития ХАГ являются: 1) возраст более  
60 лет; 2) длительное употребление снотворных 
препаратов или транквилизаторов; 3) избыточное 
употребление кофе; 4) наличие антител к Cag A и 
Vac A H. pylori (при наличии двух видов антител в 
сыворотке крови риск развития ХАГ выше);  
5) алкоголь; 6) повышенное употребление пова-
ренной соли; 7) семейный анамнез рака желудка. 
Также важным фактором развития ХАГ является 
чрезмерное попадание нитратов в организм с про-
дуктами питания [16].  

Инфекция H. pylori наиболее важна в развитии 
ХАГ, а факторы окружающей среды более важны в 
развитии КМ [20]. Выделяют два основных гисто-
логических типа РЖ − кишечный и диффузный. 
Кишечный тип вторичен по отношении к ХАГ и КМ. 
Диффузный РЖ чаще возникает независимо от КМ 
и имеет генетическую предрасположенность. Ин-
фекция H. pylori − наиболее важный фактор риска 
ХАГ и КМ [9]. Гены бактериальной вирулентности 
Cag A и Vac A ускоряют развитие ХАГ и КМ [5]. 
Гастроскопия и гистологическое исследование 
биоптатов − «золотой стандарт» в диагностике 
ХАГ и КМ. Атрофические изменения СОЖ нерав-
номерны в различных отделах желудка, в то же 
время множественная биопсия проводится не все-
гда, использовать инвазивные методы для дина-
мического наблюдения за всем населением опре-
деленного возраста невозможно [1, 12]. 

Своевременная диагностика и лечение хелико-
бактерной инфекции у пациентов молодого возрас-
та до развития ХАГ и КМ − эффективная стратегия 
для профилактики РЖ. Эрадикация H. pylori до раз-
вития ХАГ и КМ уменьшает интенсивность про-
грессирования предраковой патологии [11, 17, 19].  

Однако эрадикация уменьшает прогрессирова-
ние ХАГ, но не КМ [20]. H. pylori-ассоциированный 
ХАГ − ведущее звено в цепи: норма-поверх-
ностный гастрит-атрофический гастрит-кишечная 
метаплазия-дисплазия-рак желудка. 

Биомаркеры атрофического гастрита. Для 
проведения неинвазивного скрининга ХАГ и КМ в 
большой популяции населения в качестве биомар-
керов используются сывороточный уровень анти-
тел класса IgG к H. pylori, пепсиногена I (PG I), пеп-
синогена II (PGII) и соотношение PGI/PGII. Синтез 
PGI преимущественно осуществляется в слизи-
стой оболочке фундального отдела, PGII образует-
ся главными клетками, пилорическими железами, 
клетками слизистой оболочки проксимального от-
дела двенадцатиперстной кишки.  

При поверхностном гастрите воспалительный 
процесс сопровождается повышением уровня как 

PGI, так и PGII в сыворотке крови, значительно 
чаще с более выраженным повышением PGII и 
снижением соотношения PGI/PGII. Прогрессирова-
ние ХАГ сопровождается атрофией желез с гибель-
ю специализированных клеток. При этом снижают-
ся уровни PGI и PGII, в большей мере уменьшает-
ся уровень PGI, чем PGII, снижается соотношение 
PGI/PGII. Положительным сывороточным пепсино-
геновым тестом считается уровень сывороточного 
PGI ≤ 70 мкг/мл и отношение PGI/GII ≤ 3. У этой 
категории пациентов риск развития РЖ увеличива-
ется в 4 раза по сравнению с лицами с отрицатель-
ным пепсиногеновым тестом (PGI ≥ 70 мкг/мл и 
PGI/PGII ≥ 3). 

При развитии РЖ кишечного типа на фоне ХАГ 
уровень снижения PGI и PGI/PGII более выражен, 
чем при диффузном РЖ. Наличие антител в сыво-
ротке крови к Cag A H. pylori является важным 
фактором развития атрофии СОЖ, приводящим к 
снижению PGI и ускорению развития канцерогене-
за. Чем ниже уровень PGI и PGI/PGII, тем более 
вероятна КМ и возможность развития РЖ кишеч-
ного типа. Неинвазивный скрининг, включающий 
анамнез, определение в сыворотке крови антител 
класса IgG к H. pylori, PGI, PGII, PGI/PGII (метод 
АВС) позволяет выявить в популяции группу паци-
ентов с высокой вероятностью развития РЖ, в ко-
торой, в первую очередь, планируется проведение 
гастроскопии и морфологического исследования, 
что особенно важно, учитывая бессимптомность 
течения EGC. Очевидна экономическая выгода, 
учитывая высокую стоимость эндоскопического и 
морфологического исследований в популяции [10]. 

Стратификация риска развития EGC с помо-
щью неинвазивного метода А, В, С проводится с 
2011 года по инициативе Медицинской ассоциации 
Nishitokyo [13, 19]. Около 70% случаев РЖ ассо-
циированы с инфекцией H. pylori, около 30% слу-
чаев РЖ не коррелируют с этой инфекцией и свя-
заны с демографическими факторами и образом 
жизни. Эрадикация H. pylori может существенно 
повлиять на прогрессирование ХАГ и замедлить 
развитие H. pylori-ассоциированного ХАГ и РЖ. 
Метод А, В, С позволяет стратифицировать риск 
развития EGC и определить 4 группы пациентов с 
учетом дальнейшей тактики ведения [4]. 

Группы пациентов в зависимости от ре-
зультатов не инвазивного скрининга методом 
А, В, С 

Группа А [H. pylori (=), PG (=)]. Пациенты этой 
группы (титр антител к H. pylori ≤ 10 ед/мл,  
PGI ≥ 70 нг/мл или отношение PGI/PGII ≥3) имеют 
самый низкий риск развития EGC, нет инвазии  
H. pylori, эндоскопическое и морфологическое об-
следование не проводится. 
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Группа В [H. pylori (+), PG(=)]. Пациенты  
с активной инфекцией и титром антител IgG к  
H. pylori ≥10 ед/мл, PGI ≥ 70 мг, соотношение  
РGI/PGII ≥ 3.У пациентов этой группы повышен 
риск возникновения диффузного РЖ. Более высо-
кий титр антител IgG к H. pylori соответствует бо-
лее выраженному воспалительному процессу в 
СОЖ с прогрессированием в ХАГ и в дальнейшем 
в РЖ. Рекомендуется регулярно проводить эндо-
скопическое и морфологическое обследование 
пациентов этой группы (1 раз в 3 года). 

Группа С [H. pylori (+), PG (+)]. У пациентов этой 
категории титр антител IgG к H. pylori ≥ 10 ед/мл, 
PGI ≤ 70 мг/мл, PGI/PGII ≤ 3. Эрадикацию  
H. pylori целесообразно проводить до развития 
выраженных атрофических изменений в СОЖ. Эн-
доскопическое и морфологическое исследование 
рекомендовано 1 раз в 2 года. 

Группа D [H. pylori(=), PG (+)]. Пациенты со 
спонтанной регрессией инфекции H. pylori с титром 
антител ≤ 10 ед/мл, PGI ≤ 70 нг/мл, соотношение 
PGI/PGII ≤ 3. Контингент этой группы имеет  
самый высокий риск развития РЖ [15]. Эндоскопи-
ческое и морфологическое исследование рекомен-
дуется проводить ежегодно. Для пациентов этой 
группы характерен тяжелый ХАГ и самая высокая 
вероятность среди всех групп развития РЖ  
[3, 4, 7]. 

Особо важно провести своевременную эради-
кационную терапию H. pylori в группе В еще до 
развития выраженных необратимых атрофических 
изменений СОЖ и предупредить переход больных 
в группы B и D с более высоким риском развития 
РЖ [14, 18]. 

Заключение. ХАГ с выраженной желудочной 
атрофией − качественно другой патологический 
процесс по сравнению с предыдущими стадиями с 
высоким риском развития РЖ. Профилактика EGC 
с использованием не инвазивных методов (А, В, С) 
наиболее эффективна в группах пациентов А и В, 
учитывая отсутствие у пациентов выраженных не-
обратимых атрофических изменений СОЖ. Соче-
тание не инвазивных методов контроля хеликобак-
терной инфекции (антитела класса IgG к H. pylori) 
и маркеров атрофии СОЖ (PGI, PGI/PGII) позволя-
ет провести скрининг в популяции для выявления 
групп пациентов с определенным интервалами 
эндоскопического и морфологического исследова-
ний: в группах B, C, D соответственно 1 раз в  
3, 2 года и ежегодно. Использование сочетания не 
инвазивных и инвазивных методов имеет стратеги-
ческое значение в профилактике и раннем выявле-
нии ХАГ с выраженной атрофией желез, КМ,  
дисплазии, EGC. Особенно важен скрининг у паци-
ентов с впервые выявленной атрофией СОЖ, учи-
тывая максимально возможную эффективность 
профилактики EGC в этой группе. 
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ХРОНІЧНИЙ АТРОФІЧНИЙ ГАСТРИТ:  
ФАКТОРИ РИЗИКУ І СКРИНІНГ ПАЦІЄНТІВ  
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Євстігнєєв І. В. 
Резюме. В огляді висвітлено основні аспекти скринінгу раннього раку шлунка (EGC), включаючи збір 

анамнезу та використання комбінованого визначення в сироватці крові антитіл класу IgG до H. pylori і пе-
псиногену (PGI, PGI / PGII) методом АВС для скринінгу хронічного атрофічного гастриту і EGC. Не інвази-
вний скринінг в популяції використовується для виявлення серед населення пацієнтів з високим ризиком 
розвитку хронічного атрофічного гастриту і EGC з метою подальшого ендоскопічного і морфологічного 
дослідження. За результатами не інвазивні скринінгу пацієнти визначаються в групи A, B, C, D. Група А не 
потребує подальшого ендоскопічному і морфологічному обстеженні. У групах B, C, D ці обстеження про-
водяться відповідно 1 раз в 3, 2 роки і щорічно. Підкреслено роль H. pylori як канцерогену першого поряд-
ку, однак ерадикація найбільш ефективна до розвитку виражених необоротних змін в слизовій оболонці 
шлунка. Антигелікобактерної терапії більшою мірою зменшує атрофію в слизовій оболонці тіла шлунка, в 
певній мірі зменшуючи хронічне запалення. Вплив на всі механізми запального процесу в слизовій  
оболонці – важливе стратегічне завдання в зменшенні прогресування атрофічних змін у слизовій оболон-
ці. Відзначено, що ерадикація H. pylori найбільш ефективна в уповільненні прогресування канцерогенезу, 
якщо проводиться до розвитку стадії H. pylori-асоційованого атрофічного гастриту і / або дисплазії. 

Одночасне використання не інвазивних і інвазивних методів у виявленні хронічного атрофічного гаст-
риту і EGC дозволяє виявити в популяції групи підвищеного ризику і проводити цілеспрямовано ендоско-
пічне та морфологічне дослідження. Стратегія використання цих методів дозволяє здійснювати ефектив-
ну профілактику та виявлення хронічного атрофічного гастриту, дисплазії, раннього раку шлунка. 

Ключові слова: антитіла до H. pylori, пепсиноген, атрофічний гастрит, скринінг раку шлунка. 
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Chronic Atrophic Gastritis: Risk Factors and Patient Screening  
(Literature Review) 
Yevstihnieiev I. V. 
Abstract. The review highlights the main aspects of screening for early gastric cancer (EGC), including the 

collection of an anamnesis and the use of the combined serum antibody determination of IgG class to H. pylori 
and pepsinogen (PGI, PGI / PGII) by ABC for screening of chronic atrophic gastritis (CAG) and EGC. Non-
invasive screening in the population is used to identify patients at high risk for developing CAG and EGC for 
further endoscopic and morphological studies. According to the results of non-invasive screening, patients are 
identified in groups A, B, C, D. Group A does not need further endoscopic and morphological examination. In 
groups B, C, D, these examinations are conducted every 1, 3, 2 years and annually, respectively. The role of  
H. pylori as a carcinogen of the first order is emphasized, however eradication is most effective before the de-
velopment of pronounced irreversible changes in the gastric mucosa. Anti-Helicobacter therapy largely reduces 
atrophy in the mucous membrane of the body of the stomach, to a certain extent reducing chronic inflammation. 
The impact on all mechanisms of the inflammatory process in the mucosa is an important strategic task in re-
ducing the progression of atrophic changes in the mucosa. It is noted that eradication of H. pylori is most effec-
tive in slowing the progression of carcinogenesis, if performed prior to the development of the stage of  
H. pylori-associated atrophic gastritis and / or dysplasia. 

For the management of patients with CAG, two integral indicators are important according to the results of 
endoscopic examination with a biopsy of gastric mucosa: 1) the severity of the inflammatory process (infiltration 
with neutrophils and mononuclear cells); 2) the severity of atrophy – the so-called Operative Link for Gastritis 
Assessment (OLGA-2008). This system makes it possible to determine the stage of atrophy with stratification of 
the risk of gastric cancer (GS). After treatment, it is important to determine the degree of regression of inflamma-
tion and atrophy. 

In stage I atrophy of the gastric mucosa, the risk of developing gastric cancer is minimal, in stage II it is 
moderate, and in stage III and IV atrophy it is high. It can be reduced more effectively if the eradication of  
H. pylori is carried out before precancerous gastric mucosa measurements with minimal risk on the OLGA  
system. 

Conclusion. Combined use of non-invasive and invasive methods in the detection of chronic atrophic gastri-
tis and EGC allows to identify in the population of the high-risk group and to carry out purposefully endoscopic 
and morphological research. The strategy of using these methods allows for effective prevention and detection 
of chronic atrophic gastritis, dysplasia, and early gastric cancer. 

Keywords: antibodies to H. pylori, pepsinogen, atrophic gastritis, gastric cancer screening. 
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