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The aim of review. To analyze modern aspects of 
management of patients with premalignant changes in 
the stomach.

Key points. According to requirements of system 
OLGA or OLGIM application of modern endoscopic 
methods and morphological investigation is necessary 
for expert diagnostics of atrophy, metaplasia and dys-
plasia in the stomach. Detection of Helicobacter pylori 
infection and its eradication are important principles 
of management of patients with stomach premalignant 
lesions.

Conclusion. Monitoring methods of patients with 
stomach mucosa dysplasia are specified. Modes of 
H. pylori eradication are presented.

Key words: atrophy, metaplasia, dysplasia, 
Helicobacter pylori, diagnostics, prophylaxis, stomach 
cancer.
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Цель обзора. Проанализировать современные 
аспекты тактики ведения пациентов с предраковыми 
изменениями в желудке.

Основные положения. Для квалифицирован-
ной диагностики атрофии, метаплазии и диспла-
зии в желудке необходимо применение современ-
ных эндоскопических методов и морфологических 
исследований в соответствии с требованиями 
системы OLGA или OLGIM. Выявление инфекции 
Helicobacter pylori и ее эрадикация являются важны-
ми принципами ведения больных с предраковыми 
изменениями в желудке.

Заключение. Указаны методы наблюдения 
за пациентами с дисплазией в желудке. Описаны 
схемы эрадикации H. pylori.

Ключевые слова: атрофия, метаплазия, дис-
плазия, Helicobacter pylori, диагностика, профилак-
тика, рак желудка.
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ся необратимыми [36]. Дисплазия представляет 
собой предпоследнюю стадию канцерогенеза и 
гистологически определяется как однозначно опу-
холевый эпителий без признаков тканевой инва-
зии и таким образом является непосредственно 
предраковым изменением [9]. Правильная диа-
гностика и стадирование дисплазии имеют реша-
ющее значение, поскольку предопределяют риск 
злокачественного перерождения.

Положение MAPS 4. Обычное эндоскопи­
ческое исследование не позволяет точно диф­
ференцировать и диагностировать предраковые 
состояния желудка.

В работе A. Eshmuratov и соавт. [16] было 
показано, что корреляция между эндоскопически-
ми и гистологическими данными очень слабая. Ряд 
других исследований продемонстрировали невоз-
можность эндоскопии в белом свете точно диа-
гностировать H. pylori-ассоциированный гастрит, 
атрофию и кишечную метаплазию [6, 28].

Положение MAPS 5. Увеличительная хро­
моэндоскопия и узкоспектральная эндоскопия 
(как с увеличением, так и без него) улучшают 
диагностику предраковых изменений слизистой 
оболочки желудка.

Установлено, что хромоэндоскопия, особенно с 
увеличением, помогает идентифицировать кишеч-
ную метаплазию и дисплазию. М. Dinis-Ribeiro 
и соавт. [12] предложили эндоскопическую клас-
сификацию с применением окраски метиленовым 
синим для выявления предраковых изменений, 
которая оказалась хорошо воспроизводимой и 
точной [5]. Хромоэндоскопия с использованием 
других красителей, например индиго кармина и 
уксусной кислоты, также продемонстрировала 
высокую точность для диагностики этих изме-
нений. K. Tanaka и соавт. [31], обследовав 380 
пациентов при помощи увеличительной хромоэн-
доскопии с окраской уксусной кислотой, показали 
высокую корреляцию с результатами морфологи-
ческих исследований слизистой оболочки желудка 
(чувствительность 100%, специфичность 89,7%). 
Добавление 0,2% индиго кармина к уксусной кис-
лоте позволяет повысить точность диагностики 
предраковых изменений [23]. I. Hirata и соавт. 
[21] в систематическом обзоре продемонстриро-
вали, что узкоспектральная эндоскопия – отлич-
ный метод диагностики предраковых изменений 
желудка.

Положение MAPS 7. Атрофия и кишечная 
метаплазия, как правило, неравномерно рас­
пределены в слизистой оболочке желудка. Для 
адекватной диагностики предраковых изменений 
необходимо выполнять как минимум 4 нецелевые 
биопсии из двух топографических зон (тело, 
антрум) и брать целевой биопсийный материал 
из визуально измененных зон.

В части исследований с хорошей доказательной 
базой показано, что для адекватного стадирова-

Рак желудка в настоящее время находится 
на четвертом месте в структуре онкологи-
ческой заболеваемости во всем мире [17]. 

Считается, что выявление пациентов с предра-
ковыми изменениями желудка и наблюдение за 
ними способствуют ранней диагностике адено-
карциномы и более эффективному лечению [27]. 
Однако, несмотря на то что предраковые измене-
ния слизистой оболочки желудка часто встречают-
ся в повседневной врачебной практике, в нашей 
стране до сих пор не существует общепринятых 
рекомендаций по ведению таких больных.

В 2012 г. были опубликованы рекомендации 
по ведению пациентов с предраковыми состоя-
ниями и изменениями желудка (Guidelines for 
the Management of Precancerous Conditions and 
Lesions in the Stomach – MAPS) [13]. Следует 
отметить, что эти рекомендации были созданы 
тремя группами специалистов: Европейским обще-
ством гастроинтестинальной эндоскопии (ESGE), 
Европейской группой по изучению Helicobacter 
(ESHG) и Европейским обществом патологоанато-
мов (ESP), что особенно важно для диагностики 
патологии желудка.

Положение MAPS 1. Пациенты с хрониче­
ским атрофическим гастритом или кишечной 
метаплазией подвергаются повышенному риску 
развития рака желудка.

Это известное положение было принято 
уже 2-м и 3-м Маастрихтскими консенсусами в 
2000 г. и 2005 г. [24, 25] и подтверждено 4-м 
Маастрихтским консенсусом в 2010 г. [26]. Одна 
из работ, верифицирующая этот тезис, была 
выполнена на территории России совместны-
ми усилиями отечественных и итальянских уче-
ных [33].

Положение MAPS 2. При ведении пациентов 
с хроническим атрофическим гастритом и кишеч­
ной метаплазией развитие дисплазии высокой 
степени и инвазивный рак желудка должны быть 
определены как исходы, которые необходимо 
предотвратить.

Эти положения рекомендаций базируются 
на доминирующей сейчас концепции патогене-
за некардиального рака желудка, описанной 
P. Correa [8]. В настоящее время превалирует 
точка зрения, что канцерогенез в желудке иници-
ируется H. pylori. Эта бактерия запускает после-
довательность изменений слизистой оболочки: 
хронический поверхностный гастрит, атрофиче-
ский гастрит, кишечную метаплазию, дисплазию 
и рак желудка. Развитие желудочной атрофии 
– критический шаг каскада Correa, терапевтиче-
ское воздействие на который может прервать цепь 
трагических событий [15].

Кишечная метаплазия считается ключевым 
биомаркёром предраковых поражений и часто 
рассматривается в качестве «точки невозврата», 
после которой изменения слизистой становят-
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эндоскопию с обширными биопсиями и внима­
тельным наблюдением от 6 мес до 1 года.

Среди больных с предраковыми новообразова-
ниями желудка примерно у 25% пациентов с дис-
плазией высокой степени в течение года наблю-
дения был диагностирован рак желудка [30]. У 
лиц с дисплазией низкой степени по сравнению 
с пациентами с дисплазией высокой степени риск 
развития инвазивного рака желудка на 7% ниже 
(95% доверительный интервал 6–8%) [34].

Положение MAPS 18. Эрадикация H. pylori 
способствует достижению положительных 
результатов при лечении неатрофического 
гастрита и может вести к регрессии атрофи­
ческого гастрита. Эрадикационная терапия у 
пациентов с кишечной метаплазией не приво­
дит к обратному развитию последней, но может 
замедлить прогрессирование до неоплазии.

Согласно консенсусу Маастрихт IV [26] суще-
ствуют убедительные доказательства того, что 
эрадикация H. pylori снижает риск формирования 
рака желудка. Более эффективно он может быть 
уменьшен с помощью эрадикационной терапии до 
развития предраковых состояний. Наблюдение в 
течение 10 лет когорты пациентов в Финляндии 
(n=26 700) подтвердило сказанное [22].

Маастрихт IV [26] и ежегодное итоговое сове-
щание EHSG [32], состоявшееся в сентябре 2012 г. 
в г. Любляна (Словения), пришли к выводу, что 
тройная терапия по-прежнему сохраняет ведущие 
позиции в качестве терапии первой линии для 
эрадикации H. pylori. Эта точка зрения поддер-
живается рекомендациями Российской гастроэнте-
рологической ассоциации [1]. Последние исследо-
вания резистентности H. pylori к кларитромицину 
в России не подтверждают необходимость пере-
смотра этого подхода [2, 3].

Напомним, что стандартная схема тройной 
терапии включает ингибитор протонной помпы 
(ИПП) 2 раза в день, амоксициллин 1 г 2 раза 
в день и кларитромицин 500 мг 2 раза в день, 
применяемые в течение 7–10–14 дней. Для повы-
шения эффективности терапии первой линии 
целесообразно преимущественно назначать ориги-
нальные ИПП (эзомепразол или рабепразол) [35].

Сохранение позиций тройной терапии опира-
ется на следующие работы. J.P. Gisbert и соавт. 
провели мета-анализ 32 исследований (4727 чело-
век) и продемонстрировали, что эффективность 
эрадикации H. pylori при помощи тройной тера-
пии в Испании за последние 10 лет не снизилась и 
составляет 80% [19]. В большом мультицентровом 
исследовании в Японии, в ходе которого тройная 
7-дневная терапия применялась для эрадикации 
H. pylori у 3162 человек, эффективность лечения 
составила 80,7% [18]. W.Q. Dai и соавт. провели 
сравнение результативности тройной терапии раз-
ной продолжительности в Китае [10]. Пациенты, 
получавшие стандартную тройную терапию, были 

ния предрака желудка требуются минимум четыре 
и максимум восемь биопсий [11, 20]. Исходя из 
этого, исследовательская группа пришла к выво-
ду, что следует выполнять нецелевые биопсии из 
двух точек в антральном отделе желудка и двух 
точек в теле желудка (по большой или малой 
кривизне) для выявления атрофического гастрита 
и кишечной метаплазии.

Положение MAPS 8. Для оценки степени риска 
развития рака желудка следует использовать сов­
ременные диагностические системы гистопатологи­
ческого стадирования изучаемой патологии.

В 2008 г. международной группой гастроэн-
терологов и морфологов была предложена новая 
система стадирования атрофического гастрита 
OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment). 
Эта система суммирует показатели атрофии в теле 
и антральном отделе желудка с определением бал-
лов в каждом биоптате. III и IV стадии выражен-
ности атрофического гастрита по системе OLGA 
свидетельствуют о высокой вероятности развития 
рака желудка [29]. На основании классификации 
OLGA была разработана модификация OLGIM, 
основанная на оценке кишечной метаплазии [7].

Положение MAPS 9. По уровню сывороточ­
ных пепсиногенов можно прогнозировать разви­
тие распространенного атрофического гастрита. 
У пациентов с низким уровнем пепсиногена реко­
мендовано проводить серологическую диагности­
ку H. pylori для дальнейшего выявления субъ­
ектов с высоким риском развития рака желудка.

Этот подход также содержится в консен-
сусе Маастрихт IV, принятом в 2010 г. [26]. 
Определение уровня пепсиногенов в сыворотке 
крови для диагностики атрофического гастрита 
проводилось в различных странах и популяци-
ях. В мета-анализе, опубликованном в 2004 г., 
M. Dinis-Ribeiro и соавт. [14] проанализировали 
42 исследования (27 популяционных – 296 553 
человека и 15 выборочных популяционных – 
4385 пациентов) и попытались установить опти-
мальный уровень пепсиногенов для диагностики 
дисплазии. Сочетание уровня ПГ1<50 нг/мл 
и отношения ПГ1/2<3,0 показало наилучшие 
результаты с чувствительностью 65% и специ-
фичностью 74–85%. Российские исследования 
подтверждают рациональность серологической 
диагностики атрофического гастрита как метода 
скрининга повышенного риска рака желудка [4].

Положение MAPS 13. Пациенты с низкой 
степенью дисплазии и без эндоскопических 
повреждений могут проходить следующую эндо­
скопию через 1 год. При наличии эндоскопи­
ческих повреждений желательна эндоскопиче­
ская резекция с внимательным морфологическим 
исследованием.

Положение MAPS 14. При высокой степе­
ни дисплазии и отсутствии эндоскопических 
повреждений требуется немедленно повторить 
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желудка играют важную роль во вторичной про-
филактике развития злокачественных новооб-
разований. Применение указанных принципов 
в ежедневной клинической практике позволит 
стандартизировать подход к ведению пациентов с 
предопухолевой патологией в России. Одним из 
оптимальных методов профилактики и лечения 
предраковых изменений в желудке является эра-
дикация H. pylori. Лидирующие позиции в тера-
пии первой линии сохраняет тройная схема (ИПП 
+ амоксициллин + кларитромицин).

разделены на 3 группы: A (39 человек) лечились 
3 дня, B (37 человек) – 5 дней, C (40 человек) – 
7 дней. Эффективность эрадикации H. pylori 
составила: в группе A 76%, в группе B – 89%, 
в группе C– 91%.

Заключение

Таким образом, в соответствии с европейски-
ми рекомендациями своевременная диагностика, 
адекватное лечение и последующее наблюдение 
за пациентами с предраковыми изменениями 
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