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По данным литературы последних лет, определяется по-
вышенный интерес к проблеме диагностики атрофического 
гастрита как предракового заболевания желудка. Каскад па-
тологических явлений в качестве модели развития рака же-
лудка предложил в 1988 году Р. Соrrеа [1], однако в то время 
в этой модели не нашлось места для H. рylori. Двумя годами 
позже автор ввел H. рylori в качестве этиологической причины 

гастрита и соответственно рака желудка [2]. Таким образом, 
геликобактериоз, хронический гастрит, кишечная метаплазия, 
атрофия и рак желудка — звенья одной цепи, в которой ини-
циирующую роль играет микроорганизм. В ответ на инвазию 
у человека развивается хронический воспалительный процесс 
в слизистой оболочке, сопровождающийся дисрегенеторными 
изменениями эпителия, создающими в свою очередь фон для 
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развития рака желудка кишечного типа [3]. Именно кишечная 
метаплазия и атрофия слизистой оболочки создают предпо-
сылки для дисплазии эпителия — практически облигатного 
предракового состояния [4]. 

Международная классификация хронического гастрита 
(Сиднейская система и ее Хьюстонская модификация) в по-
следние годы была дополнена интегральным показателем 
выраженности воспаления — степенью и выраженностью 
атрофии — стадией хронического гастрита. Эта интерпрета-
ция морфологических признаков была разработана между-
народной группой экспертов-патологов (Atrophy Club) и ра-
бочей группой по оценке гастрита (OLGA — Operative Link 
on Gastritis Assessment) [5]. Несмотря на то, что в настоящее 
время установлено значение системы оценки биоптатов OLGA 
[6] для диагностики атрофического гастрита, остается много 
нерешенных вопросов, особенно выделение групп больных 
в стадии субатрофии, а также выделение групп риска по раз-
витию рака желудка [7, 8, 9, 10, 11]. 

Однако эндоскопическая диагностика начинающейся атро-
фии, особенно без морфологического исследования, затруд-
нена, отсутствие проведения серологического неинвазивного 
исследования на наличие атрофии тела и антрального отдела 
желудка в поликлиническом звене также не позволяет во вре-
мя выявить атрофию. 

В современной литературе отсутствуют работы по ком-
плексной диагностике атрофического гастрита с учетом эндо-
скопического, гистологического, лабораторного и клинического 
методов. В Российской Федерации отмечается поздняя диа-
гностика данной патологии, и отсутствуют четкие, приемлемые 
для первичного звена здравоохранения критерии диагностики 
и прогноза развития атрофического гастрита. 

Под нашим наблюдением находились 156 пациентов, кото-
рые были разделены на 3 группы. В 1-ю группу вошли 76 боль-
ных с неатрофическим гастритом; во 2-ю группу — 40 больных 
с атрофическим гастритом без геликобактериоза; в 3-ю груп-
пу — 40 больных с атрофическим гастритом и геликобактерио-
зом. Разделение больных по группам проводили в соответствии 
с Сиднейской классификацией гастритов (1996). Всех боль-
ных в каждой группе разделяли по полу и возрасту, изучали 
характер жалоб, наследственные факторы и факторы риска, 
длительность заболевания и частоту обострений в год.

Средний возраст больных мужчин 1-й группы составил 
43,83 ± 0,99 года, женщин — 45,03 ± 0,92 года; средний воз-
раст мужчин во 2-й группе — 56,00 ± 1,1 года, женщин — 
56,14 ± 1,5 года; средний возраст мужчин в 3-й группе — 
57,61 ± 1,7 года, женщин — 58,82 ± 1,9 года.

При обследовании применяли клинический, эндоскопиче-
ский, морфологический и лабораторный методы. Клиниче-
ский метод включал изучение жалоб и анамнеза пациента, 
а также пальпацию живота. Эндоскопический метод включал 
проведение эзофагогастродуоденоскопии с внутрижелудоч-
ной рН-метрией и биопсией слизистой желудка. Эзофаго-
гастродуоденоскопию проводили с использованием видео-
эндоскопической системы Fujinon (Япония), включающей 
в себя Processor EPX-201H и эндоскоп EG 201FP. 
Для записи видеоизображения использовали Pioner 
HDD/DVD recorder DVR-555H. Для забора биопсийного мате-
риала использовали эндоскопические щипцы фирмы СООК 
ADFS-2.2-160. 

При гастроскопии оценивали характер складок слизистой 
в теле и антруме, вид слизистой, ее цвет, наличие или от-
сутствие отечности, рельеф. Для более детального осмотра 
выявляемых патологических участков слизистой применя-
ли метод «акваэндоскопии», которая позволяла более чет-
ко определить границы и размеры патологических очагов. 

С целью улучшения визуальной картины, ее трактовки, при-
цельной биопсии из патологически измененных участков, 
а также для определения точных границ поражения, применя-
ли технику прижизненной окраски слизистой — хромоскопию. 
Для подтверждения и выявления очагов кишечной метапла-
зии использовали метиленовый синий, для более детального 
осмотра слизистой применяли контрастирующий краситель — 
0,5% раствор индигокармина.

При морфологическом методе биоптаты слизистой желудка 
брались и исследовались в соответствие с модифицирован-
ной Сиднейской системой (Хьюстон, 1994) и с визуально-
аналоговой шкалой, которая включала оценку локализации 
поражения, степени выраженности воспаления, активности 
хронического гастрита, морфологического варианта хрони-
ческого гастрита. 

Для определения кислотопродуцирующей способности 
слизистой оболочки желудка применяли методику эндоскопи-
ческой рН-метрии. С этой целью использовали прибор ацидо-
гастрометр «АГМ-01» и эндоскопический рН-зонд с накожным 
хлорсеребряным электродом сравнения Г1-Э (Россия, НПП 
«Исток-Система» г. Фрязино, Московской обл.). Активность 
кислотообразования оценивали по данным рН в теле и своде 
желудка: рН > 5,0 — анацидное состояние; рН 5,0 — 2,1 — 
гипоацидное состояние; рН 1,2 — 2,0 — нормацидное со-
стояние; рН<1,2 – гиперацидное состояние. Ощелачивающую 
функцию антрального отдела считали сохраненной при рН>5 
в средней трети антрального отдела.

Для определения Helicobacter pylori при ЭГДС применя-
ли уреазный экспресс-тест для НР (Кат. № 602 015) фирмы 
«Biohit» (Финляндия). 

Иммуноферментный анализ (ИФА) с определением уров-
ней биомаркеров — пепсиногена — I (биомаркер атрофии 
тела), гастрина — 17 (биомаркер атрофии антрума), титра 
антител к HР проводили с помощью тестовой системы «Га-
стропанель» («Biohit Plc»., Хельсинки, Финляндия). Иммуно-
ферментный анализ проводился на ИФА анализаторе Stat fax 
2100 awareness tehnologic (США).

При эндоскопическом обследовании в группах больных 
с атрофическим гастритом признаки атрофии слизистой 
в виде истончения слизистой были выявлены у всех 80 па-
циентов (100%) (рис.1, 2), причем во 2-й группе диффузное 
истончение слизистой было отмечено у 12 больных (30,0%), 
очаговое — у 28 (70%), в 3-й группе соответственно — в 13 
(32,5%) и 27 (67,5%). 

Подчеркнутость сосудистого рисунка в 1-й группе выяв-
лялась только у 5 пациентов (6,6%), во 2-й группе она была 
у 34 (85,0%), в 3-й группе — у 36 (90,0%). При постановке 
эндоскопического заключения по классификации OMED при-
знаки атрофии антрума и тела в 1-й группе не выявлялись. 
Атрофия антрума во 2-й группе определялась у 45 пациентов 
(45%), в 3-й группе — у 25 (62,5%). Признаки атрофии антрума 
и тела — соответственно у 12 (30%) и 13 (32,5%). Признаки 
атрофии тела во 2-й группе определялись у 10 (25%), в 3-й 
группе — у 2 (5,0%). При проведении хромоэндоскопии с 0,5% 
раствором метиленового синего очаги кишечной метаплазии 
выявлены во 2-й группе у 9 пациентов (22,%), в 3-й группе — 
у 18 (45,0%). При хромоэндоскопии с 0,5% индигокармином 
определены нарушения архитектуры слизистой во 2-й и 3-й 
группах у всех пациентов. 

 Определение кислотопродуцирующей способности слизи-
стой оболочки желудка при эндоскопической рН-метрии (рис. 
5) позволило оценить кислотопродуцирующую способность 
желез желудка. В 1-й группе сохраненная или усиленная кис-
лотопродукция отмечена у всех 76 пациентов (100%). Во 2-й 
группе нормоацидность была у 16 (40%), гипоацидность — 
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у 14 (35,0%), и анацидность — у 10 (25,0%). В 3-й группе нор-
моацидность была у 16 (40%), гипоацидность — у 12 (30,0%), 
анацидность — также у 12 (30,0%). Выявленные данные под-
твердили снижение или почти полное отсутствие кислотопро-
дукции у большинства пациентов с атрофическим гастри-
том — 48 (60%). Сохраненная кислотопродукция у больных 
с атрофическим гастритом в 32 случаях (40%) может быть 
объяснена или достаточным кислотообразованием, или ком-
пенсаторным усилением синтеза соляной кислоты в оставших-
ся железах. Что касается 1-й группы пациентов, то снижение 
кислотопродукции у них зафиксировано не было, нормоацид-
ность была у 6 (7,9%), гиперацидность – у 69 (91,1%).

По результатам морфо-
логического исследования 
биоптатов, полученных при 
гастроскопии, в 1-й группе 
у всех 76 пациентов (100,0%) 
выставлено заключение хро-
нического гастрита без атро-
фии, во 2-й группе атрофия 
антрума — у 16 (40,0%), атро-
фия антрума и тела (рис. 6) — 
у 14 (35,0%), атрофия тела — 
у 10 (25,0%). В 3-й группе 
атрофия антрума установлена 
у 23 (57,5%), атрофия антрума 
и тела — у 15 (37,5%), атро-
фия тела — у 2 (5,0%). Одно-
временное наличие атрофии 
в теле и в антральном отде-
ле желудка свидетельствует 
о прогрессировании атрофи-
ческого гастрита и о длитель-
ности его течения. Изолиро-
ванное выявление атрофии 
слизистой только тела желуд-
ка позволяет говорить о нали-
чии аутоиммунного гастрита. 

В 1-й группе активность 
гастрита I-й стадии была 
выявлена у 12 (15,8%), II-й 
стадии — у 38 (50,0%), III-й 
стадии — у 20 (26,3%). Во 2-й 
группе соответственно — 25 
(62,5%), 12 (30%), 3 (7,5%). 
В 3-й группе активность I-й 
стадии определилась у 4 
(10,0%), II-й стадии — у 23 
(57,5%) и III-й — у 13 пациен-
тов (32,5%). Большая актив-
ность гастрита среди пациен-
тов 1-й и 3-й групп объясня-
ется присутствием H. pylory 
в слизистой желудка. 

Степень атрофии во 2-й 
и 3-й группах соответственно 
была умеренной у 16 (40,0%) 
и 13 (32,5%) больных, выра-
женной — у 24 (60,0%) и 27 
(67,5%). Степень атрофии 
выставлялась с учетом умень-
шения числа нормальных же-
лез в слизистой. Структурная 
перестройка слизистой по 
типу кишечной метаплазии 

в 1-й группе произошла у 34 (85,0%), в 3-й группе — у 35 (87,5%) 
пациентов, пилорическая метаплазия соответственно — у 4 
(10,0%) и 3 (7,5%). Дисплазия (неоплазия) развилась во 2-й 
группе у 9 (22,5%), в 3-й группе — у 12 пациентов (30,0%). 

Лабораторное исследование с помощью Гастропанели в 1-й 
группе выявило нормальную слизистую в 10 случаях (13,2%), 
неатрофический геликобактерный гастрит в 66 (86,8%). При-
знаков атрофии слизистой в данной группе выявлено не было. 
Что касается групп с атрофическим гастритом, то во 2-й группе 
без геликобактериоза атрофия антрума была установлена 
у 27 (67,5%), атрофия антрума и тела — у 3 (7,5%), только 
атрофия тела — у 10 пациентов (25,0%). В 3-й группе с ге-

Рисунок 1                                                        Рисунок 2 
В 1-й группе больных с хроническим поверхностным гастритом истончение 
слизистой не выявлялось (рис. 3, 4) 

Рисунок 3                                                        Рисунок 4 

Рисунок 5                                                         Рисунок 6 
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ликобактериозом — соответственно в 26 (65,0%), 12 (30,0%) 
и 2 случаях (5,0%).

Предварительное статистическое обследование выборки 
не позволило принять классические предпосылки корреля-
ционного, регрессионного и дисперсионного анализов, а ис-
пользование методов робастного оценивания могло изменить 
феноменологическое содержание медицинских исследова-
ний. Было принято решение обработать выборку тремя много-
мерными мерами статистических связей: корреляционными 
(множественный и парные коэффициенты корреляции), дис-
персионными (множественное дисперсионное отношение, 
парные дисперсионные отношения, дисперсионные отноше-
ния эффектов взаимодействия, дисперсионные отношения 
эффектов взаимосвязей) и информационными (многомерная 
информационная мера, парная информационная мера и пар-
ная условная информационная мера).

Проведя дополнительный статистический анализ, мы вы-
явили ведущие признаки, которые имеют большее значение 
в формировании заключения, и разработали математическую 
модель, позволяющую на основании использования этих наи-
более значимых признаков устанавливать диагноз атрофиче-
ского гастрита. Этими признаками являются: возраст, наличие 
сопутствующей эритематозной и застойной гастропатии, мор-
фологически подтвержденные признаки хронического гастри-
та без атрофии, результаты рН-метрии тела и антрума, уровни 
гастрина-17, стимулированного гастрина-17 и титра антител 
к Helicobacter pylori, результат уреазного теста на Н.р.

На основании выявленных ведущих признаков построили 
регрессионную модель, которая позволяет с высокой степе-
нью вероятности отнести пациента к определенной группе.

Непрерывный диапазон значений регрессионной модели 
был разбит на поддиапазоны. Определение номера группы 
проведено в зависимости от того, в какой диапазон попало 
значение: 

От 0,5 до 1,5 — 1-я группа (хронический поверхностный 
гастрит),

От 1,5 до 2,5 — 2-я группа (атрофический гастрит без ге-
ликобактериоза),

От 2,5 до 3,5 — 3-я группа (атрофический гастрит с гели-
кобактериозом).

Построенная модель позволяет с высокой степенью веро-
ятности отнести пациента в группу хронического гастрита без 
атрофии, атрофического гастрита без геликобактериоза или 
атрофического гастрита с геликобактериозом.

Описанная выше модель для практического применения 
врачами-гастроэнтерологами представлена в виде ком-
пьютерной программы. Врачу достаточно внести значения 
рН-метрии, уровней гастрина 17 и стимулированного гастрина 
17, результаты эндоскопии в таблицу, чтобы получить заклю-
чение о виде гастрита. 

Таким образом, в условиях амбулаторно-поликлинического 
звена, когда у врача-эндоскописта нет возможности выпол-
нения биопсии в необходимом объеме, а также невозможен 
анализ морфологического материала в соответствие с си-
стемой OLGA, применение математической модели, осно-
ванной на возрасте, наличия сопутствующей эритематозной 
и застойной гастропатии, морфологически подтвержденных 

признаков хронического гастрита без атрофии, результатах 
рН-метрии тела и антрума, уровней гастрина-17 и стимули-
рованного гастрина-17, уровня титра антител к Helicobacter 
pylori, результата уреазного теста на Н.р. позволяет не только 
определить принадлежность пациента к той или иной группе, 
но и выявить пациентов, относящихся к группе риска по раз-
витию хронического гастрита или к группе риска по развитию 
рака желудка. Это особенно важно в двух клинических ситуа-
циях: когда по результатам эндоскопического исследования 
врач-эндоскопист устанавливает диагноз «хронический атро-
фический гастрит», основываясь только на визуальной кар-
тине (имеет место гипердиагностика); когда эндоскопическое 
исследование не дает подтверждения наличия предраковых 
изменений слизистой (имеет место гиподиагностика). 
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