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РАК ЖЕЛУДКА: ФАКТОРЫ РИСКА, 
ДИАГНОСТИКА РАКА И ПРЕДШЕСТВУЮЩИХ ПОРАЖЕНИЙ

МУЗ «Центральная районная больница», г. Николаевск-на-Амуре

По прогнозам специалистов, онкологическая патоло-
гия в XXI в. станет ведущей причиной смерти [6, 15], а рак 
органов пищеварения по заболеваемости и смертности к 
2010 г. выйдет на первое место [4, 15]. По данным IARS 
(International Agency for Research on Cancer), рак желуд-
ка (РЖ) по заболеваемости среди всех онкологических 
заболеваний занимает четвертое место, а по смертности 
— второе место [4, 13, 45], среди органов пищеварения в 
структуре заболеваемости — второе, в структуре смерт-
ности — первое место [4, 15]. Наилучших успехов в вы-
явлении РЖ на ранних стадиях достигла Япония: до 60% 
случаев диагностируется на стадиях раннего рака, высо-
ка выявляемость пограничных изменений [19, 28, 32, 45]. 
В России при высоком уровне заболеваемости только в 
5-10% рак выявляется на ранних стадиях [2, 4, 6, 19].

В развитии РЖ выделяют взаимодействие трех фак-
торов: генетических, наличие H.pylori, повреждающих 
факторов окружающей среды [7, 10, 11, 13, 32, 46, 49]. 
У большинства пациентов в анамнезе наблюдались за-
болевания желудка у ближайших родственников [17]. 
В 1994 г. международное агентство по изучению рака 
(IARC) зарегистрировало инфекцию H.pylori как канце-
роген первого порядка. Риск развития рака желудка у лиц, 
зараженных H.pylori, в 2-6 раз больше, чем у неинфици-
рованных [6, 10, 13, 24, 39, 41, 48]. Особо вирулентным 
считается CagA-положительный штамм, который увели-
чивает риск развития атрофии и метаплазии с последую-
щей злокачественной трансформацией [2, 10, 11, 41].

Примерно 80% всех новообразований возникает под 
влиянием факторов внешней среды [38, 46]. При этом 

самыми распространенными и представляющими реаль-
ную опасность для человека являются нитрозосоедине-
ния [6, 32]. Особенно чувствительны к их воздействию 
очаги кишечной метаплазии и дисплазии. Способствуют 
развитию РЖ дисбаланс в рационе питания, недостаток 
антиоксидантов; курение повышает риск развития рака 
желудка в 1,5-3 раза [3, 15]. Увеличение потребления мо-
лока и молочных продуктов, свежих фруктов и овощей 
коррелирует со снижением смертности от РЖ (примерно 
в 1,4 раза у мужчин и 1,3 раза у женщин) [7, 11, 28, 56].

Большинство авторов указывают на взаимосвязь фо-
новых заболеваний и РЖ [7, 17, 22, 28, 34, 39, 49, 53]. 
Предопухолевым (предраковым) состоянием принято 
считать различные патологические процессы, которые 
предшествуют развитию злокачественной опухоли, но не 
обязательно переходят в нее.

Предрак в клиническом аспекте — состояние или за-
болевание, на фоне которого может развиваться рак, в 
биологическом и морфологическом расцениваемые как 
начало рака, характеризующееся появлением клеточной 
атипии и/или структурных перестроек и изменениями 
метаболизма [11, 17, 25, 33, 46, 49]. По последней класси-
фикации ВОЗ (2000), среди предопухолевых поражений 
и опухолей желудка выделяют следующие состояния: 
предшествующие поражения, ранний РЖ и РЖ [46]. К 
предшествующим поражениям относят хронический ат-
рофический гастрит, кишечную метаплазию, интраэпи-
телиальную неоплазию (дисплазию), аденомы, семейный 
аденоматозный полипоз, фовеолярную гиперплазию, 
синдром Пейтца-Егерса.
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Резюме

Обзор литературы посвящен вопросам диагностики од-
ного из самых распространенных злокачественных новооб-
разований — рака желудка. Рассмотрены предопухолевые 
процессы, которые увеличивают риск развития карцино-
мы. В обзоре литературы рассмотрено значение инфекции 
Н.pylori, генетических нарушений, повреждающих факто-
ров внешней среды в патогенезе рака желудка. В статье 
приводятся сравнение различных методов диагностики 
предшествующих поражений и рака желудка, их достоинс-
тва и недостатки. Дается сопоставление различных мето-
дов диагностики инфекции Н.pylori в желудке. Высокие 
показатели заболеваемости и смертности, установление 
диагноза рака желудка в поздних стадиях обусловливает 
необходимость поиска диагностического алгоритма.

Ключевые слова: рак желудка, предшествующие пора-
жения, факторы риска, диагностика.

L.V. Nikitina

THE GASTRIC CANCER RISK FACTOR, 
DIAGNOSIS OF CANCER AND PRECURSOR LESIONS

The hospital of Nikolaevsk-on-Amur 

Summary

Literature review is devoted to the issues of prophylaxis 
and early diagnostics of one of the most wide-spread malig-
nant neoplasms — carcinoma of the stomach. Precancerous 
conditions are considered to increase the risk of gastric cancer 
development. In the literature review signifi cance of H.pylori 
infection, genetic factors and harmful factors of our environ-
ment in pathogenesis of gastric cancer are discussed. The 
article presents comparison of precursor lesions and gastric 
cancer diagnostic methods, their merits and shortcomings. As-
sessment of different methods of H.pylori detection in stomach 
is given. High morbidity and mortality of gastric cancer, long 
asymptomatic course require serach for diagnostic algorithm 
in the diagnosis of this pathology. 

Key words: gastric cancer, precursor lesions, risk factors, 
diagnostics.

Многие авторы отмечают связь атрофического гастри-
та и рака желудка [3, 6, 12, 19, 28, 40, 46, 50]. В соответс-
твии с моделью развития рака желудка, предложенной 
Р. Соrrеа, к РЖ ведет серия патологических процессов в 
слизистой оболочке желудка: нормальная слизистая обо-
лочка — атрофический гастрит — кишечная метаплазия 
— дисплазия — карцинома кишечного типа [6, 15, 22]. 
При раке желудка диффузного типа такая последова-
тельность отсутствует. Предшествующие поражения для 
такой опухоли неизвестны, предположительно играют 
роль генетические факторы [7, 32]. При тяжелой атрофии 
эпителия риск развития рака желудка в 5 раз выше, чем 
при неатрофическом гастрите [13, 28, 50]. При аутоим-
мунном атрофическом гастрите рак желудка встречается 
в 16% [6, 40].

В группу повышенного риска злокачественной транс-
формации полипов входят пациенты с аденоматозными 
полипами желудка [4, 19, 46]. Для синдрома Гарднера 
(семейный аденоматозный полипоз) характерен 100% 
риск малигнизации [4, 11, 19, 46]. Ряд специалистов ука-
зывают, что существует повышенный риск возникнове-
ния рака желудка на фоне фовеолярной гиперплазии при 
хроническом гастрите и язве [3, 21, 27]. По мнению дру-
гих, больные, у которых диагностирована фовеолярная 
гиперплазия, не требуют ни «онкологической насторо-
женности, ни дальнейшего наблюдения» [21, 27].

По Международной классификации (ВОЗ, 2000), вы-
делены два основных типа кишечной метаплазии: тонко-
кишечная, или тип I, и неполная (тип II и III). В странах 
с высокой частотой рака желудка кишечная метаплазия 
выявляется значительно чаще, чем в странах, где рак же-
лудка сравнительно редок [6, 12, 28, 45, 50]. Считается, 
что развитие опухоли связано с неполной кишечной ме-
таплазией, что подтверждается молекулярно-генетичес-
кими исследованиями [3, 6, 42, 57]. В ранней стадии рака 
желудка кишечная метаплазия выявляется в 65% случаев. 
Чем больше объем замещения эпителия кишечной мета-
плазией, тем больше условий для развития аденокарци-
номы [3, 19, 46, 53].

По Международной классификация неоплазий пище-
варительного тракта (ВОЗ, 2000), выделяются 3 степени 
дисплазии (DI-DIII). Дисплазия определена как отклоне-
ние клеток и всего тканевого комплекса от нормальной 
структуры в направлении неопластического развития [3, 
46]. Риск развития рака зависит от степени выраженности 
дисплазии: при низкой степени выраженности — около 
10%, при высокой — до 96% [12, 19, 20, 32].

В последнее время ВОЗ исключила язвенную болезнь 
желудка из списка предшествующих поражений, однако, 
в связи с тем, что при язвенной болезни желудка нередко 
встречается кишечная метаплазия, это исключение пред-
ставляется нецелесообразным. Последние исследования 
в этом вопросе показали, что малигнизация желудочных 
язв действительно является редкостью, однако у 2% па-
циентов с язвенной болезнью желудка обнаруживают РЖ 
[4, 13, 19, 24, 34]. 

Длительное время в России проводилась резекция 
желудка по поводу язвенной болезни желудка (Бильрот 
II), однако установлено, что после данной операции риск 
развития аденокарциномы желудка возрастает в 2 раза и 
достигает 50-70%. Причем рак развивается в зоне анасто-
моза [6, 11, 15, 34].

Ранний рак желудка. По определению ВОЗ (Lion, 
2000), под термином «ранний рак желудка» понимается 
карцинома, ограниченная слизистой или слизистой и под-
слизистой оболочкой независимо от статуса узлов. Если 
опухоль удалена в ранней стадии, то показатель 5-летней 
выживаемости составляет примерно 100% [6, 15]. Ранняя 
стадия РЖ даже при максимальной скорости роста опу-
холи занимает период длительностью не менее 5 лет [19], 
поэтому имеются все условия для успешной диагности-
ки этой стадии болезни. Частота развития рецидивов при 
раннем РЖ составляет от 0,3 до 7,5% [6, 21, 45].

В этой же редакции в соответствии с классификацией 
Lauren выделяют две основные морфологические формы 
аденокарциномы желудка, которая составляет основную 
часть злокачественных опухолей желудка: интестиналь-
ный и диффузный тип.

При эндоскопическом обследовании диспансерных 
групп больных, страдающих хроническими заболевани-
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ями желудка, рак выявляют у 5-10% пациентов, причем у 
30% из них в самой ранней стадии болезни [21, 54].

Однако при эндоскопическом исследовании могут 
быть не замечены до 10% наблюдений раннего и до 
9% распространенного рака желудка [6, 54, 55]. Чувс-
твительность хромогастроскопического метода в оп-
ределении предшествующих поражений и раннего РЖ 
составляет 86,9% [5, 54]. Флуоресцентная эндоскопия 
позволяет определить очаги дисплазии и раннего рака 
с чувствительностью 71% и выполнить прицельную 
биопсию [21, 23]. Точность ультразвуковой эндоскопии 
(ультросонографии) приближается к 90% [15, 55]. Метод 
позволяет провести дифференциальную диагностику 
между воспалительными и опухолевыми изменениями, 
оценить глубину инвазии опухоли, точно произвести 
оценку протяженности и определить границы пораже-
ния [8, 21].

Рутинным рентгенологическим методом ранний 
РЖ «пропускается» почти в 25% [8, 19]. Дополнитель-
ным методом диагностики предшествующих пораже-
ний слизистой оболочки желудка после предварительно 
проведенных рентгенологического и эндоскопического 
методов может быть рентгеновская компьютерная томог-
рафия [6, 8, 21]. 

Диагностическая лапароскопия с биопсией позволя-
ют правильно установить и подтвердить гистологически 
диагноз у 96% больных с диссеминацией рака по брюш-
ной полости и тем самым избежать пробной лапарото-
мии у 36% больных. У 72% пациентов с установленным 
диагнозом РЖ лапароскопия помогает правильно оце-
нить состояние регионарных лимфатических узлов [6, 
21, 23, 54].

Для проведения скрининга на H.pylori чаще использу-
ют неинвазивные (иммунологические) методы. В Евро-
пе самым эффективным скрининговым тестом считается 
дыхательный тест и гастропанель (S-PG1, S-G-17, Ab 
H.pylori) [9, 10, 31, 51]. Более широко распространены 
инвазивные методы диагностики H.pylori (цитологичес-
кий, гистологический, культуральный посев, уреазный 
тест (на фрагментах слизистой оболочки), ПЦР. Наибо-
лее чувствительными из методов диагностики Н. pylori 
являются дыхательный тест (90-95%) и гистологичес-
кое исследование (93-98%), наиболее специфичными 
— культуральный посев (100%) и морфологическое (гис-
тологическое и цитологическое исследование (95-98%). 
Достаточно большой разброс данных, представленный 
разными авторами по гастропанели (чувствительность 
— 86-100%, специфичность — 82-100%) [6, 20, 37, 41, 
47, 48, 51].

Чувствительность гистологического метода в опре-
делении предшествующих поражений и раннего рака 
желудка составляет 85-90%, специфичность — 93-100%. 
Однако прицельная биопсия не всегда позволяет устано-
вить предопухолевую патологию и ранние формы рака 
по небольшому биоптату, а в случаях раннего рака уста-
новить степень инвазии опухоли [3, 19, 35].

Для цитологического метода характерны значитель-
ные диагностические возможности, в том числе и при экс-
пресс-диагностике. Клеточный материал можно получить 
с обширных поверхностей, которые практически не могут 
быть исследованы гистологически [16, 21]. Правильно оп-
ределить степень пролиферативных изменений в клетках 

при изучении мазков-отпечатков с кусочков слизистой 
оболочки желудка при предшествующих поражениях же-
лудка удается в 76-83%, а выявить рак — у 78-98% [5, 16, 
18]. Чувствительность цитологического метода в диагнос-
тике кишечной метаплазии составляет 96,6%, специфич-
ность — 98,8% [5, 53]. Информативность цитологического 
метода в дооперационном распознавании раннего РЖ не 
уступает гистологическому, а с учетом предположитель-
ной формы заключения несколько превосходит его. При 
обследовании больных при инвазивном раке желудка зло-
качественный характер процесса на основании цитограмм 
был установлен или заподозрен в 93%, а по гастробио-
псийному материалу — в 73% [16, 18, 19].

По данным Л.Б. Клюкиной (1991), выявленная ци-
тологическим методом дисплазия подтверждена гис-
тологически в 46%, но при выполнении в динамике 
последующих морфологического и эндоскопического 
исследований, проведенных по рекомендации цитолога, 
дисплазия эпителия подтвердилась у 54% пациентов.

Жидкостная цитология — новая перспективная техно-
логия цитологической диагностики. При использовании 
этого метода снижается количество ложноотрицательных 
результатов цитологического исследования. Жидкий ма-
териал может применяться для молекуярно-биологичес-
ких исследований. Однако в доступной литературе мы не 
встретили работ по использованию жидкостной цитоло-
гии при заболеваниях желудка.

Для качественной морфологической диагностики су-
щественное значение имеет одновременное проведение 
цитологического и гистологического исследований. Это 
позволяет не только выявить рак у 81,3% пациентов, но 
и определить дисплазию; эффективность одновременно-
го применения исследований в выявлении дисплазии со-
ставляет около 78,2% [12, 16, 32, 35].

Морфометрическое исследование дает возможность 
выделить количественные характеристики патологичес-
ки измененных клеток, провести объективную оценку 
тех или иных предшествующих поражений слизистой 
оболочки желудка и РЖ. Типы распределения ядер эпи-
телиальных клеток в препаратах по плоидности и индекс 
накопления ДНК могут служить объективным доказа-
тельством предшествующих поражений желудка и нача-
ла злокачественной трансформации клеток [1, 3].

Молекулярная диагностика. Рак желудка рассмат-
ривается как конечный результат длительного много-
ступенчатого и многофакторного процесса накопления 
генетических и эпигенетических изменений, который 
продолжается, как минимум, 5 лет. Эти изменения при-
водят к нарушению клеточного цикла, апоптоза, диф-
ференцировки, морфогенетических реакций клетки, а 
также, вероятно, к неэффективному функционированию 
факторов специфического и неспецифического противо-
опухолевого иммунитета [15, 17, 20, 49].

При развитии РЖ отмечены следующие эпигенети-
ческие альтерации [7, 17, 29, 33, 42, 43, 46]: гипермети-
лирование ДНК; аберрантная транскрипция гена CD44; 
инактивация антионкогена pS2 гена, специфичного для 
желудка. Наиболее часто из генетических нарушений 
встречается анэуплодия ДНК, микросателлитная неста-
бильность [33, 42].

Мутация гена р53 может быть ранним признаком рака 
кишечного типа [3, 17, 30, 49]. Уровень р53 при истин-
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ной дисплазии в 100 раз выше, чем при хроническом гас-
трите, а в раковых тканях его экспрессия увеличивается 
в 400 раз [3, 20, 30]. Экспрессия гена bcl-2 выявляется 
при предшествующих поражениях: неполной кишечной 
метаплазии в 91%, дисплазии в 81% [2, 17, 32].

При раке желудка увеличивается активность теломе-
разы и обратной транскриптазы (hTERT), причем уровень 
обоих этих показателей коррелирует со степенью инфи-
цированности H.pylori [17, 25, 33, 46, 52, 57]. В Японии 
в клиническую практику внедрены достижения молеку-
лярной диагностики, позволяющие выявить генетичес-
кие изменения, характерные для злокачественного роста, 
и сформулировать молекулярный патогистологический 
диагноз [33, 43].

Иммунологическая диагностика. Результаты опре-
деления РЭА, СА-19-9, β-1МА в сыворотке и биоптатах 
показали незначительную диагностическую значимость 
в определении  раннего рака желудка [3, 25, 49]. Уста-
новлена связь экспрессии CD25, CD71, CD95 и CD98 с 
прогнозом заболевания [37]. Герпесвирусы (вирус про-
стого герпеса, цитомегаловируса, вируса Эпштейна-Бар-
ра) оказывают влияние на функционирование систем 
местного иммунитета слизистых оболочек и способству-
ют формированию и поддержанию локальной иммунной 
недостаточности, а в дальнейшем — злокачественной 
трансформации тканей [7, 14, 33].

Биохимические методы исследования. Перспектив-
ными в диагностике рака желудка считают определение 
белка nm23 (non-metastatic cells protein), особенностей 
продукции основных компонентов системы активации 
плазминогена, метаболического онкомаркера Ти М2-РК 
[17, 33]. Плазменная концентрация в плазме ингибито-
ра матрицы металлопротеиназы I (TIMP-I) у пациентов 
с РЖ являлась существенным предсказателем агрессив-
ности опухолей и метастазирования [29, 49].

Разработан высокочувствительный колориметри-
ческий чип-мембранный метод, предназначенный для 
выявления в периферической крови клеток опухоли с по-
мощью панели маркеров, включающей hTERT, цитокера-
тин-19, PЭA, MUC1 [26].

К категории диагностически чувствительных тестов, 
обеспечивающих своевременное распознавание злока-
чественных опухолей, относятся те, которые дают мини-
мум ложноотрицательных результатов. Этому критерию 
наиболее соответствуют эндоскопический и морфоло-
гические (гистологический и цитологический) методы 
исследований, которые взаимно дополняют друг друга 
(специфичность 99%). При проблемах морфологической 
диагностики важную роль играют молекулярные иссле-
дования.
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ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ ГРУДНОГО 
ОТДЕЛА АОРТЫ В ПРАКТИКЕ ТЕРАПЕВТА
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Приморская краевая клиническая больница №12, г. Владивосток

Общепринято, что болевой синдром, локализующийся 
в области грудной полости, является уделом кардиологии 
и связан с заболеванием сердца. В настоящее время уве-
личение продолжительности жизни, распространенность 
гипертонической болезни способствуют росту количест-
ва пациентов, имеющих патологию грудного отдела аор-
ты, для которой боль в грудной полости является одним 
из ранних симптомов. В большинстве случаев именно те-
рапевт является первым врачом, к которому обращается 
пациент. Однако не каждый терапевт имеет обширный 
опыт диагностики и лечения острой патологии грудного 
отдела аорты. По данным литературы, ранняя диагности-
ка и адекватное лечение являются статистически досто-
верным фактором, снижающим смертность пациентов с 
острой патологией аорты [1, 7, 8].

Этиология и частота встречаемости
Острая патология грудного отдела аорты в совре-

менной литературе объединена  единым синдромом, 
именуемым «синдромом острой патологии грудного от-
дела аорты». Причиной для применения данного термина 
послужила общность патофизиологии, клиники, методов 
диагностики и лечения ряда заболеваний грудного отде-
ла аорты. В данную группу, как правило, включают рас-
слоение аорты, интрамуральную гематому аортальной 
стенки и пенетрирующую язву стенки аорты [16, 17]. 
Именно для этих патологических состояний характерны: 
схожесть клиники заболевания, нарушение целостности 
аортальной стенки, расслоение стенки аорты различной 
степени, потенциальная опасность разрыва аорты с воз-
никновением жизнеугрожающего кровотечения. 

Наиболее изученным из трех заболеваний является 
расслоение аорты. Расслоение аорты характеризуется 
разрывом интимы с образованием ложного просвета аор-
ты с сообщением между истинным просветом аорты и 
ложным просветом в стенке аорты. В клинической прак-

тике расслоение аорты является причиной развития вне-
запной смерти у 1,1% больных. В большинстве случаев 
расслоение аорты встречается у мужчин с частотой 2:1 
и поражает пациентов в пятой-шестой декаде жизни [2, 
8, 12]. Этиология заболевания носит мультифакториаль-
ный характер. Сюда относится ряд генетически обуслов-
ленных синдромов (синдром Марфана, синдром Turner, 
синдром Noonan и Ehlers-Danlos) и врожденные причины 
(одностворчатый и двустворчатый аортальный клапаны, 
коарктация аорты) [7, 8]. Немаловажными являются и 
приобретенные факторы риска. Практически у 80 % па-
циентов с проксимальным расслоением аорты отмечает-
ся артериальная гипертензия. Дилатация аорты является 
хорошо известным фактором развития расслоения. Не-
зависимо от этиологии расширения аорты критическим 
размером считается диаметр более 5 см [1, 7, 8].

Интрамуральная гематома принципиально отлича-
ется от расслоения отсутствием прямого сообщения 
между просветом аорты и гематомой внутри стенки аор-
ты. Данная патология впервые была описана доктором 
Yamada в 1985 г. как «расслоение без разрыва интимы». 
Возможность диагностики данной патологии связана с 
появлением методов исследования, обладающих высо-
кой разрешающей способностью. Распространение дан-
ной патологии окончательно не изучено. Так, по данным 
исследований с использованием магнитно-резонансной 
томографии и чреспищеводной эхокардиографии, около 
5-20% пациентов, поступающих в клинику c диагнозом 
расслоения аорты, имеют гематому стенки аорты, не со-
общающуюся с просветом. Основной причиной возник-
новения интрамуральной гематомы считается разрыв 
vasa vasorum с развитием кровотечения и формировани-
ем гематомы в стенке аорты [12, 13].

Так же, как и интрамуральная гематома, пенетриру-
ющая язва стенки аорты может быть диагностирована 
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