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11 ноября. Обнаружен труп больной. Боль-
ная повесилась у себя дома – завершенный суи-
цид через повешение. 

Экспертное заключение: при анализе запи-
сей врача в амбулаторной карте обращает вни-
мание отсутствие в большинстве дневников опи-
сания локализации и характера болей. Согласно 
записям интенсивность болевого синдрома была 
максимальной в июне-июле. В дальнейшем, не-
смотря на прогрессирование рака, без расшире-
ния объема противоболевой терапии интенсив-
ность боли стала снижаться (?). Дозы анальгети-
ков, назначаемых врачом в последний месяц 
жизни больной, снижались. 

При анализе фармакотерапии боли можно 
отметить, что: на первых этапах лечения аналь-
гетики назначались не по часам, по требованию – 
«при болях»; в последующем введение препара-
тов осуществлялось без учета длительности их 
болеутоляющего эффекта – «1-2 раза в день»; 
опиоидные препараты назначались на фоне опи-
атных анальгетиков (трамал + промедол); вообще 
не использовались адъювантные средства, с уче-
том локализации опухоли Н2-блокаторы, спазмо-
литики, гемостатическая терапия и др. 

Можно предположить, что проводимое ле-
чение сыграло не последнюю роль в совершении 
самоубийства больной. Хотя для достоверных 
выводов необходим весь комплекс психо-
социальных и медицинских данных. 

Тем не менее, при определенных условиях, 
приведенный клинический случай может подпа-
дать под действие статей 110 и 124 Уголовного 
Кодекса РФ: статья 124 «Неоказание помощи 
больному» и статьи 110 «Доведение до само-
убийства». 

Таким образом, приведенные в настоящей 
работе данные свидетельствуют о важности пра-
вовых аспектов при оказании помощи онкологи-
ческим больным с хронической болью. Работа 
врача должна учитывать не только права пациен-
та, но возможность уголовной ответственности 
за причиненный вред здоровью. 
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Представлен обзор литературы по гастралгии при раке 
желудка. Показано, что в патогенезе боли имеют значе-
ние локализация первичной опухоли, состояние слизи-
стой, уровень секреторной активности, рН-среды, сопут-
ствующая патология и др. Фармакотерапия гастралгии 
при распространенном раке желудка должна проводиться 
с учетом патогенетических факторов. 
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Болевой сндром является наиболее частым 

клиническим признаком при опухолевых заболе-
ваниях желудочно-кишечного тракта. При рас-
пространенном опухолевом процессе желудка 
этот симптом обычно приобретает ведущее зна-
чение, во многом определяя состояние больного, 
уровень показателей качества его жизни [41, 94]. 

В 1986 году экспертами ВОЗ опубликована и 
рекомендована для оказания помощи онкологи-
ческим больным с хронической болью трехсту-
пенчатая схема системной фармакотерапии, под-
разумевающая применение различных классов 
анальгетиков и адъювантных средств, в соответ-
ствие с выраженностью боли [36, 37]. Внедрение 
той схемы во многих странах мира, в том числе и 
России, позволило значительно повысить эффек-
тивность болеутоляющей терапии [2]. Так, если в 
80-е годы неадекватное обезболивание получали 
67% пациентов, то к середине 90-х годов этот 
показатель уменьшился до 37-38% [72, 120]. 

Установлено, что полное контролирование 
болей при использовании комплекса современных 
лекарственных средств и нефармакологических 
методов на основе трехступенчатой схемы ВОЗ, 
можно достичь у 90-93,5% больных распростра-
ненным раком желудка. Однако эти показатели 
относятся лишь к специализированным противо-
раковым центрам. Большинство пациентов полу-
чают лечение амбулаторно, что приводит к недос-
таточной эффективности терапии [120, 126]. 
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Несмотря на широкое внедрение в практику 
программ по борьбе с болью, по данным некото-
рых авторов [98], в настоящее время, до 26% 
онкологических пациентов вообще не получают 
никакого болеутоляющего лечения. Это может 
быть связано с недостатками диагностических и 
лечебных мероприятий, проводимых врачом и 
средним медицинским персоналом [19], а так же 
с нежеланием больных сообщить о боли или 
применять анальгетики. Последний момент часто 
не учитывается, тем не менее, часть пациентов, 
даже при наличии умеренных и сильных болей, 
мотивируют отказ от приема болеутоляющих 
средств опасением привыкания к лекарственным 
препаратам [91]. 

Как показывают данные исследований [20, 
81, 109] при лечении боли при распространенном 
раке используемые подходы нередко ограничи-
ваются лишь назначением болеутоляющих 
средств, основанных на общих рекомендациях 
ВОЗ [37]. И при этом практически не учитыва-
ются патогенетические аспекты формирования 
боли и особенности ее клинических проявлений 
при различных локализациях опухолевого про-
цесса [43]. Между тем, рекомендованный ВОЗ 
системный характер фармакотерапии болевых 
синдромов, кроме анальгетиков, подразумевает 
обязательное применение адъювантных средств, 
оказывающих опосредованное влияние на алги-
ческие проявления. Этот аспект имеет наиболее 
важное значение у больных распространенным 
раком желудка, так как в патогенезе суммарной 
боли могут среди источников алгий при данной 
нозологии могут выступать непосредственно 
пораженный желудок, психалгии, сопутствую-
щая патология и другие факторы [12, 20]. Веду-
щим болевым проявлением при данной локали-
зации рака являются гастралгии, абдоминальные 
боли [30], в формировании которых наиболее 
важное значение имеют патологические процес-
сы, локализованные непосредственно в желудке. 
При этом локализация опухоли может опреде-
лять характер болевых проявлений. Как показы-
вают исследования [49] среди лиц, с установлен-
ным диагнозом распространенного рака в 31,0% 
случаев имеется поражение тела желудка, в 
29,2% - тотальное поражение желудка. Реже 
опухоль локализуется в антральном (18,6%) и 
кардиальном отделах (13,3%). Преимуществен-
ное поражение кардиального отдела сопровож-
дается болью и дисфагией, пилоро-антрального 
отдела – болями и нарушениями эвакуаторной 
функции и др. Между тем, несмотря на широкое 
распространение гастралгии при раке желудка, 
патогенетические аспекты формирования данно-
го болевого синдрома изучены недостаточно.  

Вместе с тем, исключая случаи опухолевой 
инвазии в соседние органы, с большой степенью 
достоверности можно говорить о единых патоге-
нетических основах развития гастралгии при 
раке и другой гастродуоденальной патологии. 
Более того, фоновые заболевания при раке же-
лудка, могут вносить свой «болевой компонент» 
в состав «суммарной боли» [37]. У части пациен-
тов выделить неонкологические компоненты 
боли, обусловленные сопутствующими заболева-
ниями нередко достаточно трудно. Данные, при-
водимые в литературе, указывают на достоверную 
связь рака желудка и хронического атрофического 
гастрита, регистрируемого у 61,2-78,9-98,0% этих 
больных [39, 105, 112]. Значительный вклад так 
же вносят острые и хронические неопухолевые 
язвы, полипы желудка и ДПК [12, 61]. 

Формирование болевого синдрома при гаст-
родуоденальной локализации патологического 
процесса можно объяснить с позиций нарушения 
равновесия между факторами защиты слизистой 
оболочки и факторами агрессии при язвенной 
болезни [57]. К последним относят ацидопепти-
ческий фактор, включающий повышенный уро-
вень кислотопродукции и внутрижелудочного 
протеолиза, избыточную стимуляцию обкладоч-
ных клеток блуждающим нервом и гастрином. К 
факторам агрессии так же относят желудочно-
кишечную дискинезию, приводящую к ускорен-
ной или нерегулярной эвакуации из желудка ки-
слого содержимого с длительной ацидификацией 
дуоденальной среды, а так же Helicobacter pylori 
[51, 78]. К факторам защиты относят слизисто-
бикарбонатный барьер желудка, высокую реге-
неративную активность эпителия, состояние ре-
гионарного кровообращения и микроциркуля-
ции, а так же дуоденальный тормозной меха-
низм, обеспечивающий смену желудочной фазы 
пищеварения кишечной [34, 87]. 

Постоянная и быстрая регенерация эпители-
альных клеток, является одним из важнейших 
механизмов, который обеспечивает функцио-
нальную целостность слизистой оболочки же-
лудка. Пролиферация эпителия – один из основ-
ных компонентов обновления слизистой оболоч-
ки. В нормальных условиях слизистая оболочка 
желудка и ДПК способна после повреждения 
очень быстро (в течение 15-30 минут) восстанав-
ливаться. Однако этот процесс обычно происхо-
дит не за счет деления клеток, а в результате 
движения их из крипт желез вдоль базальной 
мембраны и закрытия, таким образом, дефекта в 
участке повреждения эпителия [87]. Нарушение 
процессов регенерации приводит к развитию 
метапластических и атрофических изменений в 
слизистой с утратой элементов функционально 
активной железистой ткани [29]. 
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Важнейшее цитопротективное значение 
имеет слизь, выделяемая железами и покровным 
эпителием слизистой оболочки. В нормально 
функционирующем желудке слизь, состоит из 
двух компонентов: прикрепленного слоя, пред-
ставляющего собой гель толщиной около 0,2 мм 
и растворимой части, входящей в состав желу-
дочного сока [87]. Основными компонентами 
слизистого геля являются муцины, пептиды и 
фосфолипиды. Они обеспечивают основную ци-
топротекцию слизистой оболочки, определяя ее 
неизменное клеточное обновление [25]. Непо-
врежденный слой геля замедляет диффузию ио-
нов; он непроницаем для крупных молекул. 
Клетки покровного эпителия секретируют в сли-
зистый гель ионы бикарбоната, которые создают 
микросреду со значительным градиентом ионов 
водорода (рН на поверхности геля, обращенной в 
просвет желудка, составляет 1-2, а на поверхно-
сти, обращенной к эпителию – 6-7). Гель замед-
ляет продвижение ионов водорода к слизистой 
желудка, а ионы бикарбоната осуществляют бу-
ферную функцию. Усиление выработки бикар-
боната наблюдается под действием эндогенных 
простагландинов, М-холиномиметиков; умень-
шается при применении НПВС, аспирина, алко-
голя. Действие факторов альтерации позволяет 
ионам Н+ проникать в ткани желудка и повреж-
дать их, способствуют высвобождению гистами-
на из тучных клеток, увеличению секреции соля-
ной кислоты, повреждению мелких сосудов, кро-
воизлиянию и нарушению целостности слизи-
стой оболочки [87].  

Нарушение целостности слизисто - бикарбо-
натного слоя является одним из важнейших па-
тогенетических механизмов, определяющих 
снижение устойчивости слизистой оболочки же-
лудка к повреждающим агентам. Оно делает сли-
зистую уязвимой для обычного уровня секреции 
соляной кислоты [21, 25]. Последний аспект дос-
таточно важен для определения лечебной такти-
ки, так как при многих патологических состоя-
ниях, даже на фоне снижения секреторной ак-
тивности желудка формирование и поддержание 
болевого синдрома происходит под действием 
ацидопептического фактора. Базальная секреция 
соляной кислоты – циркадный ритм с наимень-
шим уровнем секреции утром и максимальным 
ночью, что определяет преимущественно ночной 
характер болей [87]. Так же указывается, что 
болевая чувствительность, обусловленная воз-
действием соляной кислоты, имеет половые раз-
личия: при одних и те же уровнях HCl мужчины 
оказываются более чувствительными, чем жен-
щины [113]. Большое значение имеет и психоло-
гический фактор: стресс снижает скорость опо-
рожнения желудка, удлиняя действие факторов 

агрессии на слизистую оболочку, что способст-
вует потенцированию эндогастральных меха-
низмов болевых проявлений [84].  

Данные, проводимые в литературе, традици-
онно указывают, что у многих больных раком 
желудка наблюдаются нарушения секреторной 
функции вплоть до ахилии [8, 31, 63]. Это объяс-
няют высокой частотой атрофического гастрита, 
наблюдаемого у больных до развития рака, а так 
же дополнительной опухолевой составляющей 
поражения слизистой оболочки [16, 96 и др.]. Ме-
жду тем в отдельных работах [64] приводятся, 
результаты исследований, свидетельствующих о 
том, что даже распространенный рак, нередко, 
характеризуется нормальными и/или повышен-
ными показателями кислотности. Это подтвер-
ждает важность контроля ацидопептического фак-
тора при болевых проявлениях у этих пациентов. 

Помимо изменения секреторной активности 
у больных раком желудка так же регистрируются 
качественные изменения полимеризированных 
гликопротеидов пристеночного слизистого геля. 
Увеличивается доля гексозаминов и фукозы, при 
одновременном снижении галактозы и сиаловой 
кислоты. Снижение содержания сиаловой кисло-
ты считается неблагоприятным процессом для 
выполнения защитной функции пристеночного 
слизистого слоя, поскольку снижается уровень 
межмолекулярных взаимодействий и гель слизи 
становится более жидким. Увеличение парци-
ального состава корпусных моносахаридов и 
уменьшение терминальных моносахаридов ука-
зывает, что процессы гликозилирования идут с 
большей скоростью и не до конца. Мукоциты 
секретируют не полностью сформированные 
гликопротеиды, что ведет в конечном итоге к 
снижению вязкости и защитных свойств надэпи-
телиального слизистого слоя желудка [14]. Эти 
нарушения могут ассоциироваться с отдельными 
гистологическими формами рака. Так, при срав-
нении перстневидно-клеточного рака желудка и 
аденокарциномы, для первого характерно досто-
верное снижение концентрации гексозаминов и 
N - ацетилнейраминовой кислоты, при одновре-
менном повышении концентрации фукозы в со-
ставе гликопротеидов, а так же белков и нуклеи-
новых кислот [22]. 

При исследовании микроэлементов желудоч-
ного сока у многих больных раком желудка так же 
обнаруживается достоверное повышение концен-
трации цинка, меди, марганца. При этом концен-
трация микроэлементов коррелиует с увеличением 
глубины инвазии опухоли, ее распространенно-
стью, уменьшением степени дифференцировки. 
Подобных соотношений не выявляется при анали-
зе уровня кальция, железа и магния [106]. 
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Таким образом, приводимые данные свиде-
тельствуют о снижении цитопротективных меха-
низмов слизистой оболочки желудка при злока-
чественных новообразованиях этой локализации, 
что способствует повышению повреждающего 
влияния факторов агрессии. 

Ацидопептический элемент не является 
единственным среди факторов, влияющим  на 
механизмы болевой перцепции. В последние 
годы все большее внимание исследователей об-
ращается на такой патогенный фактор как 
Helicobacter pylori [15, 46, 69 и др.].  

Выделенный из биоптатов слизистой обо-
лочки желудка больных пептической язвой мик-
роорганизм B.J. Marshall и R. Warren [101] в на-
чале 80-х годов прошлого века привлек большой 
интерес исследователей. В последующие годы 
было показано, что H. Pylori – короткая S-
образная грамотрицательная бактерия, содержа-
щая большое количество уреазы. Бактерию по-
крывает гладкая оболочка, на одном из полюсов 
имеется 5-6 жгутиков, с помощью которых H. 
Pylori активно передвигается в желудочной сли-
зи. Благодаря способности продуцировать уреазу 
H. Pylori может превращать мочевину, которая 
пропотевает в просвет желудка через стенки ка-
пилляров, в аммиак и углекислый газ. Аммиак и 
углекислый газ нейтрализуют соляную кислоту 
желудочного сока, что создает локальное заще-
лачивание вокруг каждой клетки H. Pylori. В 
окружении «облачка» аммиака H. Pylori активно 
передвигается при помощи жгутиков. Пройдя 
через слой защитной слизи, H. Pylori прикрепля-
ется к эпителиальным клеткам (чаще в области 
межклеточных контактов), проникают в складки 
и железы слизистой оболочки. Активность бак-
терий приводит к разрушению слизистого слоя и 
обусловливает контакт желудочного сока со 
стенкой органа. Антигены микроорганизмов 
стимулируют миграцию нейтрофилов и способ-
ствуют развитию острого воспаления. Локализа-
ция H. Pylori в области межклеточных контактов 
обусловлена хемотаксисом к местам выхода мо-
чевины и гемина, образующихся из разрушаю-
щегося гемоглобина эритроцитов в микроцирку-
лярном русле. Под воздействием бактериальной 
уреазы мочевина превращается в аммиак, повре-
ждающий слизистую оболочку [67, 77, 100]. 

Helicobacter pylori подавляет экспрессию ге-
на соматостатина и стимулирует ген гастрина и 
таким образом может влиять на функцию ан-
тральных G- и D-клеток. При этом инфекция 
Helicobacter pylori не влияет на число G-клеток, 
вырабатывающих гастрин, и снижает количество 
D-клеток, определяющих уровень соматостатина 
[124]. В зонах слизистой желудка и ДПК инфи-
цированной H.Рylori отмечается снижении кати-

онных белков в эпителии, определяющих неспе-
цифическую резистентность слизистой [45].  

В настоящее время установлена этиологиче-
ская роль Н. Pylori в развитии язвенной болезни, 
воспалительных изменений слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки, предра-
ковых изменений верхних отделов желудочно-
кишечного тракта (атрофия, кишечная метапла-
зия), при которых инфицирование Helicobacter 
pylori достигает 92,0% и более [4, 32, 45].  

Исследования, проводимые в онкологиче-
ских клиниках, противоречивы - указывают на 
различную частоту инфицированности H. Pylori 
при раке желудка. Так, О.Г. Григорук и соавт. [9] 
при цитологическом методе диагностики выяви-
ли H. Pylori лишь у 10,5% больных. Присутствие 
H. Pylori в язвенном дефекте по данным этого 
исследования было более характерным для яз-
венной болезни желудка, чем при язвенном де-
фекте, обусловленном опухолью. В цитологиче-
ских препаратов чаще находили обильную сме-
шанную микрофлору, в числе которых обнару-
живались длинные нитевидные бактерии. В дру-
гих отечественных исследованиях [56] частота 
выявляемости H. Pylori достигала 40,6%. Но при-
сутствие H. Pylori непосредственно в зоне опу-
холи было, напротив, более частое - в 44,6% слу-
чаев. В работах некоторых зарубежных авторов 
частота выявляемости H. Pylori при раке желудка 
указывается более значительной - 78,9% [99]. Так 
же отмечается, что H.Рylori чаще ассоциируется 
с диффузным опухолевым поражением желудка 
[95]. 

Подобные данные, приводимые многими ис-
следователями, позволили высказать предполо-
жение о возможном участии этого инфекционно-
го агента в процессе канцерогенеза [42, 83, 111]. 
Так, А.М. Осадчук и соавт. [38] при исследова-
нии различных заболеваний желудка, ассоцииро-
ванных с H. Pylori показали, что язвенная бо-
лезнь желудка, хронический атрофический гаст-
рит, аденоматозные полипы и рак желудка явля-
ются последовательными стадиями нарушения 
клеточного обновления эпителиоцитов слизистой 
оболочки желудка, проявляющегося прогресси-
рующим отставанием их апоптозной активности 
от процесса пролиферации. Подтверждением 
этого, по мнению авторов, является возрастание 
экспрессии Ki-67 и Bcl-2.  

В 1994 году эксперты ВОЗ классифицирова-
ли H. Pylori как облигатный канцероген [71, 82]. 
Хотя, высокая распространенность данного ин-
фекциионногоагента в некоторых развивающих-
ся странах (до 47% населения), не коррелирует с 
заболеваемостью раком желудка, что до сих пор 
вызывает споры относительно ведущего канце-
рогенного влияния H. Pylori [116]. Тем не менее, 
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дальнейшие исследования подтвердили роль H. 
Pylori в возникновении ксантом желудка [89], 
MALT-лимфом [6] и других патологических со-
стояний [79].  

В отдельных эпидемиологических исследо-
ваниях было показано, что опасность развития 
рака желудка у лиц, инфицированных H. Pylori в 
3,8-8 раз выше, чем у H. Pylori-негативных боль-
ных [96]. При этом антральный рак чаще ассо-
циируется с H. Pylori, чем проксимальный [50]. 
Это объясняют более выраженными пролифера-
тивными и апоптическими изменениями ан-
трального отдела слизистой желудка, ассоцииро-
ванными с H. Pylori [66, 103]. 

Участию H. Pylori в канцерогенезе посвяще-
но много исследований [65, 75, 104 и др.]. Было 
установлено, что различные штаммы Н. Pylori 
обладают разной степенью патогенности. При 
этом наибольший негативный эффект оказывают 
бактерии с геном СаgА, активация которого кор-
релирует с развитием атрофических изменений в 
слизистой желудка, язвообразованием, процес-
сами деградации и разрушения межклеточного 
матрикса и базальной мембраны, опухолевой 
инвазией и метастазированием [6, 102]. Исследо-
вания Sh. Haim и соавт. [83] показали, что H. 
Pylori (дикого типа, cagA-позитивный) в линии 
раковых клеток  ингибирует прогрессию клеточ-
ного цикла G1-S и индуцирует апоптоз. В проти-
воположность изменениям, индуцированным 
фторурацилом, ингибирование прогрессии G1-S 
клеточного цикла, вызванное H. Pylori не сопро-
вождалось длительными изменениями р53 или 
р21, не связывалось с уменьшением экспрессии 
р27. У многих больных инфицированных 
Helicobacter pylori при биопсии ткани желудка 
так же выявляется изменение числа хромосом, 
что свидетельствует об их нестабильности на 
ранних этапах канцерогенеза [80].  

Среди других негативных клинико - лабора-
торных проявлений, ассоциированных с Н. 
Pylori, указывается на значительное повышение 
уровня гастрина в крови [86], снижение сыворо-
точного пепсиногена [118], повышение кислот-
ности [67, 114 и др.]. 

Большое значение Helicobacter pylori в пато-
генезе рака желудка ставит вопрос о своевремен-
ной и качественной диагностике. Хотя так, назы-
ваемого «золотого стандарта» для диагностики 
Н. Pylori в настоящее время не существует. Все 
многообразие методов диагностики данного 
микроорганизма подразделяют на инвазивные 
(требуют проведения ФГДС – бактериологиче-
ский метод, гистологический метод, уреазный 
тест, молекулярно - генетический метод – поли-
меразно-цепная реакция при исследовании био-
птатов) и косвенные (определение продуктов 

жизнедеятельности Н. Pylori – серологический 
метод, ПЦР-диагностика при исследовании кала, 
уреазный дыхательный тест) [95]. Инвазивные, 
как правило, используются при прохождении 
пациентом комплекса первичных диагностиче-
ских мероприятий. Потенциальные показания 
для использования неинвазивных методов не-
сколько шире [6]. Согласно многочисленным 
источникам, оценку эффективности эрадикации 
следует проводить не ранее чем через 1,5-2 ме-
сяца после окончания терапии и отдавать пред-
почтение неинвазивным методам исследования, 
если нет необходимости в проведении контроль-
ной ФГДС [3, 88 и др.]. 

Большое значение в скриннинговой диагно-
стике имеет серологический метод, который ос-
нован на определении антител IgG к Н. Pylori и 
IgG к цитотоксину CagA Н. Pylori в крови. Дан-
ный метод рекомендован для скрининга, для 
первичной диагностики инфекции Н. Pylori [6]. 
Особенно важное значение он имеет для ранней 
диагностики рака желудка, так как выявление Н. 
Pylori с положительной реакцией на цитотоксин 
CagA при атрофическом гастрите может свиде-
тельствовать о наличии опухолевого процесса. 
Исследования последних лет не позволяют счи-
тать ни один из указанных методов универсаль-
ным [6]. Одним из наиболее перспективных счи-
тается метод ПЦР-диагностики Helicobacter py-
lori, чувствительность и специфичность которого 
составляет более 90% [1].  

Бактериологическое исследование позволяет 
выявить инфекционный агент непосредственно в 
биологическом материале. Однако данные, при-
водимые некоторыми авторами, указывают на 
низкий процент выявляемости Helicobacter pylori 
при данном методе у больных раком желудка. 
Среди причин указывается на замещение нор-
мальной слизистой опухолевой тканью, наруше-
ние местного метаболизма слизистой оболочки и 
иммуноструктурного гомеостаза [9]. 

Вместе с тем, некоторые авторы считают, 
что не стоит слишком переоценивать роль Н. 
Pylori, так как важное значение имеет состояние 
макроорганизма, его способность сопротивлять-
ся инфекции [6]. У большинства больных раком 
желудка имеются нарушениям системного и ме-
стного иммунитета: снижение цитотоксической 
активности натуральных киллеров и количества 
зрелых Т-лимфоцитов, фагоцитарной активности 
нейтрофилов, дисиммуноглобулинемиея. Регист-
рируется снижение способности нейтрофилов 
крови отвечать in vitro на стимуляцию, что про-
является недостаточной генерацией активных 
форм кислорода и отражает пониженные ком-
пенсаторные метаболические возможности дан-
ных клеточных популяций [27, 33 и др.].  
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Нарушения системного и местного иммуни-
тета наряду, изменения метаболизма и секретор-
ной активности определяют присутствие нехели-
кобактерной флоры в пробах желудочного сока и 
обсемененности слизистой оболочки желудка 
[10]. По данным различных авторов у 61,5% 
больных раком желудка высеваются кокки с 
примесью палочек [92]. Среди других инфекци-
онных агентов выявляются клетки Enterobac-
tericeae, дрожжеподобных клеток, а так же насе-
ляющую ротовую полость микрофлора [122], 
длинные нитевидные бактерии [9] и др. Эти фак-
ты могут указывать на возможность включения 
антибиотиков в схемы поддерживающего лече-
ния больных раком желудка. 

Признание большой роли Н. Pylori в процес-
се канцерогенеза явилось основой для разработ-
ки новых подходов к профилактике и лечению 
рака желудка на основе эрадикационной терапии 
[115 и др.]. Хотя, по мнению B. Walt [123] до 
настоящего времени остается не ясной эффек-
тивность избавления от Н. Pylori в профилактике 
рака у больных с предраковыми состояниями 
желудка. Это подтверждают некоторые данные, 
приводимые в отдельных публикациях [54, 117 и 
др.]. Так, было показано, что успешно проведен-
ная эрадикационная терапия улучшает показате-
ли клеточного обновления. При этом отношение 
апоптоза к пролиферации эпителиоцитов имеет 
тенденцию к нормализации, что, по мнению ав-
торов, предполагает возможность обратного раз-
вития атрофических, метапластических и дис-
пластических изменений слизистой желудка [38]. 
Исследования, проведенные в Японии с приме-
нением эндоскопического контроля, подтвердили 
факт улучшения гистологической картины желу-
дочной атрофии после искоренения H. Pylori при 
хроническом атрофическом гастрите [121]. По 
наблюдениям Р.Г. Сайфутдинова [46], успешная 
эрадикация снижает пролиферативную актив-
ность клеток слизистой оболочки желудка, но 
это наблюдается только у пациентов с поверхно-
стным хроническим гастритом. У пациентов с 
хроническими язвами и атрофическими измене-
ниями в слизистой оболочке желудка после эра-
дикации достоверного снижения пролифератив-
ной активности не наблюдалось. Это согласуется 
с данными других авторов [40].  

При работе с онкологическим контингентом 
было установлено, что комплексная  эрадикаци-
онная терапия способствует снижению частоты 
рецидивов случаев эндоскопически проопериро-
ванного раннего рака желудка [59]. По мнению 
авторов, данный метод может рассматриваться 
как метод профилактики рака дистального отде-
ла желудка. Это согласуется с данными зарубеж-
ных исследователей [100]. 

В исследованиях M. Ito [90] было показано, 
что эрадикационная терапия позволила достичь 
искоренения H. pylori у 78,4% больных раком же-
лудка, что сопровождалось улучшением их само-
чувствия. Эндоскопический контроль спустя 1 
месяц после лечения выявил появление нормаль-
ного колончатого эпителия по поверхности злока-
чественных опухолей у 21,6% больных под влия-
нием консервативного лечения. Положительная 
клиническая динамика под влиянием эрадикаци-
онной терапии у больных раком желудка отмечена 
и в некоторых других работах [107 и др.]. 

Исследования, посвященные повышению 
эффективности лечения болевого синдрома у 
больных распространенным раком желудка ме-
тодами, направленных на эндогастральные меха-
низмы, в доступной литературе единичны. Со-
общения, как правило, носят несистемный харак-
тер, что определяет необходимость и важность 
исследований [18, 60]. 

В целом, приведенные выше данные литера-
туры, указывают на важность проблемы разработ-
ки новых подходов к лечению болевого синдрома 
у больных раком желудка, так как применение 
традиционных схем назначения болеутоляющих 
средств рекомендованных ВОЗ не позволяет дос-
тичь высокой эффективности контроля болевых 
проявлений локализованных в желудке.  

Среди основных классов болеутоляющих 
средств, рекомендуемое ВОЗ назначение пери-
ферических анальгетиков в качестве базовых 
препаратов, при раке желудка ограничено из-за 
высокой степени развития осложнений, таких 
как кровотечение из опухоли или ятрогенно обу-
словленных эрозивно-язвенных поражений сли-
зистой [20, 26, 28 и др.]. Некоторыми авторами 
[13] предлагаются алгоритмы безопасной тера-
пии нестероидными противовоспалительными 
препаратами. Тем не менее, при лечении боли, 
обусловленной раковой опухолью желудка реко-
мендуемый выбор болеутоляющих средств, как 
правило, определяется центральными анальгети-
ками [2, 70 и др.] и / или методами немедикамен-
тозной коррекции [30, 62 и др.]. 

С учетом патофизиологических механизмов 
формирования гастралгии обоснованным будет 
применение препаратов, эффект которых обу-
словлена воздействием непосредственно на сли-
зистую оболочку желудка, а так же отдельные 
патогенные агенты и физиологические механиз-
мы регуляции функционирования гастродуоде-
нальной зоны ЖКТ в условиях опухолевого за-
болевания [18, 47 и др.]. 

Данные литературы позволяют определить 
приоритетные направления лекарственной тера-
пии, способной контролировать эндогастральные 
механизмы болевой перцепции: средства направ-
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ленные на усиление цитопротекции слизистой 
желудка, контролирование уровня желудочной 
секреции и антибактериальные препараты. 

Среди отдельных групп препаратов, обла-
дающих цитопротективными эффектами в отно-
шении слизистой, наибольшее распространение 
получили обволакивающие средства – препараты 
висмута, сукральфат и др. Препараты висмута 
образуют в кислой среде желудка комплексные 
соединения с белковым экссудатом. Это защи-
щает поврежденную слизистую, в том числе яз-
венный и опухолевый дефект, от действия соля-
ной кислоты и пепсина, стимулирует процесс 
заживления [48, 78]. Наблюдаемый антибактери-
альный эффект этих препаратов в отношении H. 
Pylori способствует повышению эффективности 
комплексной терапии [87 и др.]. Данных о при-
менении препаратов висмута в лечении болевого 
синдрома у больных распространенным раком 
желудка не отмечено. 

Большее внимание авторов уделяется препа-
ратам группы антацидов. Показано, что фосфа-
люгель положительно влияет на устранение по-
вреждений поверхностного эпителия, обеспечи-
вает нормализацию клеточных размеров, умень-
шает степень инфильтрации слизистой оболочки 
воспалительными элементами и стабилизирует 
показатели клеточной регенерации при хрониче-
ской патологии желудка [53]. Однако, как отме-
чается в отдельных исследованиях, при лечении 
препаратами алюминия возможны запоры и на-
рушение всасывания фосфора, которое может 
привести к гипофосфатемии у больных с недос-
таточным потреблением фосфатов, например при 
нарушении питания, что особенно значимо при 
раке желудка. Такие больные жалуются на сла-
бость, недомогание, потерю аппетита. Магния 
гидроксид может вызвать жидкий стул [78]. По-
явление подобных побочных эффектов может 
значительно ограничить применение антацидных 
средств при раке. 

Традиционно большое внимание в литерату-
ре уделяется применению, средств, направлен-
ных на снижение секреторной активности же-
лудка, которые представены 2 группами препа-
ратов: блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов 
[40, 52, 73] и ингибиторы протонной помпы [23, 
58, 85]. Отмечается, что блокаторы протонной 
помпы обладают более высокой антисекреторной 
активностью [55, 76, 93]. Они способны подав-
лять желудочную секрецию на 90-100%, в отли-
чие от фамотидина (на 70%) [35]. Однако приме-
нение омепразола и его аналогов даже в адекват-
ной дозе, нередко, сопровождается проявления-
ми «ночного кислотного прорыва» [40], что свя-
зывают с неспособностью этих прапаратов под-
держивать необходимый уровень рН в желудке в 

ночное время независимо от того, назначают их 
утром или перед сном, в однократной или много-
кратной дозе [110]. Yu X.F. и соавт. [125] отме-
чают, что действие наступает быстрее при при-
менении 40 мг в/в 2 раза в день. Отдельные пуб-
ликации [97] так же указывают на индуцирова-
ние атрофических явлений в слизистой желудка 
при длительном применении этих препаратов, 
что на фоне снижения протективных эндогаст-
ральных механизмов при раке желудка крайне 
нежелательно. 

Современные Н2-блокаторы обладают высо-
кой специфичностью действия в отношении гис-
таминовых рецепторов париетальных клеток 
слизистой оболочки желудка; не ингибируют 
микросомальные окисление изоферментами сис-
темы цитохром Р-450, поэтому практически не 
вступает в клинически значимые лекарственные 
взаимодействия, а так же безопасны у больных с 
сопутствующей соматической патологией [15, 
68]. Некоторыми авторами [5] указывается воз-
можность влияния блокаторов гистаминовых Н2-
рецепторов на репаративные процессы в слизи-
стой оболочки желудка. Положительными свой-
ствами так же являются их длительный эффект, 
широкая доступность в аптечной сети и ценовая 
категория [44]. В отдельных публикациях [29] 
было показано, что сочетанное применение дик-
лофенака и фамотидина в 2,6 раза уменьшает 
частоту и достоверно снижает выраженность 
болевых симптомов диспепсии, так и неболевых 
ее проявлений. Применение блокаторов Н2-
гистаминовых рецепторов так же позволяет по-
лучить положительный эффект при коррекции 
гастралгии у больных распространенным раком 
желудка [18 и др.] 

Учитывая высокую частоту инфицирования 
Helicobacter pylori при раке желудка, вполне 
обоснованным компонентом комплексной тера-
пии будет являться антибактериальный препарат, 
назначаемый для достижения эрадикационного 
эффекта. Сегодня предложено достаточное коли-
чество классов антибиотиков и схем их примене-
ния, большинство из которых рассматривают 
трехкомпонентный [17, 108] или четырехкомпо-
нентный [7] уровень воздействия.  

Большинство схем включают комбинации 
клоритрамицина, омепрозола, амоксициллина и 
препаратов висмута [24, 74, 108 и др.]. Несмотря 
на имеющиеся публикации, возможность приме-
нения этих схем у больных распространенным 
раком желудка не оценивалась. 

В целом, подводя итог обзору литературы, 
можно сделать вывод о важности новых иссле-
дований в этой области паллиативной онкологии. 
Актуальным является возможное выделение от-
дельных категорий боли на основе единых кли-



Онкология 
 

 

Тюменский медицинский журнал    № 3-4,  2010  62 

нических и патогенетических элементов при 
данной локализации рака. Интересна оценка 
влияния Helicobacter pylori на клинику и течение 
болевого синдрома при распространенном раке 
желудка. Комплексный анализ может так же оп-
ределить приоритетные направления поиска но-
вых подходов, способных улучшить результаты 
лечения болевого синдрома у этой тяжелой кате-
гории онкологических больных. 
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В хирургии злокачественных опухолей лёг-
кого всё чаще применяют резекции и пластику 
трахеи и бронхов в сочетании с удалением всего 
органа или его части. Эта методика имеет целый 
ряд преимуществ. Резекция бифуркации трахеи 
делает операбельными те случаи рака лёгкого, 
которые при стандартной пневмонэктомии ради-
кально оперировать невозможно. Лобэктомия с 
резекцией и пластикой магистральных бронхов 
снижает инвалидизацию пациентов, делает опе-
рабельными больных, которые ранее считались 
неоперабельными по функциональным показате-

лям. Первую пневмонэктомию с резекцией би-
фуркации трахеи выполнил в 1951 году J. 
Matheу. Первую лобэктомию с резекцией и пла-
стикой бронхов выполнил  Price-Thomas в 1952 г. 
В 1978 году Б.В. Петровский и соавт. обобщили 
опыт 546 лобэктомий с резекцией и пластикой 
бронхов. В настоящее время мировой опыт на-
считывает десятки тысяч таких операций. В Тю-
менском онкологическом диспансере начало 
систематического применения бронхопластиче-
ских операций относится к 2003 году (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Количество бронхопластических операций 
 

                Вид  
операции 

 
        
год 
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го

 о
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ра
ци
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2003 3 - 2 5 
2004 5 4 3 12 
2005 6 2 3 11 
2006 7 2 4 13 
2007 7 3 4 14 
2008 5 2 3 10 
2009 5 2 4 11 

Итого 38 15 23 76 
 

2003 год стал годом освоения методики. Бы-
ло выполнено только 5 операций. В последую-
щие годы количество трахеобронхопластических 
оперативных вмешательств увеличилось, они 
выполнялисьь при процессах разной распростра-
ненности (табл. 2). 

Таблица 2  
Распределение по стадиям заболевания 

 

Стадия 
 

Вид операции 

I  IIа IIб IIIа IIIб 

Клин.резекция гл. 
бронха, n=38 13 7 17 1 - 

Цирк.резекция 
гл.бронха, n=15 4 2 6 3 - 

Резекция 
биф.трахеи, n=23 - 2 8 10 3 

Всего, n=76 
 17 11 31 14 3 

 
При Т1 бронхопластика редко бывает оправ-

данной. При IIIб стадии рака лёгкого только в 
отдельных случаях есть возможность выполнить 
радикальную операцию. Большинство пациентов 
имели IIб стадию рака лёгкого (T2N1M0, T3N0M0).    

Подавляющее число оперированных опухо-
лей имели структуру плоскоклеточного рака лёг-
кого, так как аденокарцинома при центральных 




