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Как при язвенной болезни, так и при опухолях 
желудка одним из патоморфологических проявлений 
заболевания являются дефекты слизистой оболочки. В 
обычной практике лечебной работы для определения 
характера дефекта редко используют весь набор суще-
ствующих современных диагностических возможностей. 
Наиболее распространенные и признанные способы 
распознавания малигнизации, такие как фиброгастро-
скопия, рентгеноскопия, эндосонография и т.д., имеют 
ограниченную точность. Злокачественный рост, не всегда 
легко выявляемый при первичном обследовании, порой 
определяется лишь при плановом гистологическом ис-
следовании операционного препарата резецированного 
желудка [19, 33]. Нередко комплексное обследование боль-
ных с «желудочными жалобами» при первичном обраще-
нии вообще не проводят, а назначают медикаментозную 
терапию превентивно [30]. По этим причинам проблема 
своевременной диагностики малигнизации язв и рака 
желудка на ранних стадиях не теряет актуальности. 

По данным ВОЗ во всем мире рак желудка стоит на 4 
месте по заболеваемости и на 2 месте по причине смерти 
от онкологических заболеваний, превышая 10% [9]. Ча-
стота встречаемости язвенной болезни в разных странах 
варьирует от 2 до 15%, в среднем ею страдает около 10% 
взрослого населения [28]. Причинно-следственные связи 
желудочных язв и рака обсуждаются уже почти 200 лет, 
с тех пор, как обнаружилось, что при язве желудка риск 
развития рака повышается в 2 раза [25]. Это может быть 
объяснено как наличием общих этиологических факто-
ров, так и тем, что язва желудка сама является фактором 
риска развития рака [31]. Совместное существование 
язвы и рака желудка наблюдается в 2–3% случаев [38]. 
Термин «малигнизация язвы желудка» в англоязычной 
литературе в настоящее время употребляется крайне 
редко. Патогенетические механизмы возможного озло-
качествления остаются дискутабельными. 

Наиболее частое выявление раннего рака желудка 
(до 50% больных с впервые выявленным раком желудка) 
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характерно для Японии, где широко распространены 
скрининговые методы обследования населения [17]. В 
странах Западной Европы, ввиду значительно меньших 
показателей заболеваемости, скрининговые методы 
экономически не эффективны [42], вследствие чего до 
80–90% впервые выявленных пациентов имеют уже 
позднюю стадию заболевания [9].

Так называемый ранний рак желудка подразумевает 
под собой рак интестинального типа, который ограничен 
слизистой или подслизистой оболочкой и не сопровож-
дается метастазированием. Эндоскопическая классифи-
кация опухолей желудка включает следующие типы: 0 
– поверхностные опухоли; 1 – полиповидные карциномы; 
2 – язвенные карциномы; 3 – язвенные инфильтративные 
карциномы без определенных границ; 4 – неязвенные, 
диффузно инфильтративные карциномы; тип 5 – не 
классифицируемые возвышенные карциномы. Ранний 
рак желудка относят к типу 0, который подразделяют на 
3 группы: 0-I – поверхностный возвышающийся (0-Ip 
– полиповидный на ножке и 0-Is – полип на широком 
основании без ножки); 0-II – плоский (0-IIа – плоский, 
несколько приподнятый; 0-IIb – плоский; 0-IIс – плоский, 
несколько углубленный); 0-III – поверхностный углублен-
ный. В зависимости от глубины инвазии стенки желудка 
ранний рак подразделяют на внутрислизистый (m – mu-
cosa) и подслизистый (sm – submucosa) [12].

Наиболее распространенными, относительно не-
дорогими и эффективными методами распознавания 
малигнизации являются фиброгастроскопия (ФГС) с би-
опсией и рентгеноскопия желудка, имеющие сравнимые 
показатели достоверности определения злокачественного 
роста на ранних стадиях [26]. Число диагностических 
ошибок разделения злокачественных и доброкачествен-
ных язв желудка при эндоскопическом исследовании с би-
опсией может достигать 15–25% [45]. Чувствительность 
рентгеноскопии (выявление заведомо присутствующего 
раннего рака) составляет около 60%, специфичность до-
стигает 95% [44].
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С целью повышения точности при гастроскопии 
применяются различные дополнительные методы: 
хромоскопия, увеличительная (zoom, magnifying) эн-
доскопия и так называемая система воспроизведения 
изображения в узком диапазоне спектра (narrow band 
imaging – NBI). Метод хромоскопии основан на различ-
ной окраске нормальных и измененных тканей слизи-
стой оболочки желудка под действием специфических 
красителей. При увеличительной эндоскопии визуально 
оценивают архитектонику капилляров, характер границ 
и др. характеристики поврежденной зоны. Система NBI, 
благодаря выведению изображения слизистой в разных 
диапазонах спектра видимого света, является своего 
рода виртуальной хромогастроскопией (световые лучи 
с различной длиной волны отражаются от тканей по-
разному). Зачастую системы увеличения изображения 
и NBI в современных гастроскопах конструктивно со-
вмещены. 

Точность определения раннего рака с использовани-
ем хромогастроскопии, zoom-эндоскопии и системы NBI 
достигает 91%, 94% и 93%, соответственно, а чувствитель-
ность и специфичность – 98 и 86%, 99 и 90%, 89 и 93% 
[21, 22, 23, 32, 49, 50]. 

Большое значение в механизмах ульцеро- и канцеро-
генеза в последние годы придается инфекции Helicobacter 
Pylori (HP) [30]. ВОЗ и Международное агентство по из-
учению рака (International Agency for Research on Cancer) 
отнесло возбудителя к канцерогенам I класса. Кроме 
атрофического гастрита инфекция вызывает кишечную 
метаплазию эпителия, которая в свою очередь является 
маркером карциномы желудка, обнаруживаемым в 94% 
случаев, и рассматривается как предраковое состояние 
[20]. Для оценки наличия инфицированности слизистой 
оболочки бактерией HP, степени риска развития рака 
желудка и осложнений язвенной болезни применяют 
серологические тесты, позволяющие определить вероят-
ность болезни и ее осложнений расчетными методами, 
учитывающими величины определяемых показателей. 
Например, набор тестов, включающий в себя определение 
наличия в крови антител к HP, уровня пепсиногена-I, 
пепсиногена-II и гастрина-17, получил название «га-
стропанель» («GastroPanel»). При выявлении отклонений 
уровней показателей рекомендуется выполнение фибро-
гастродуоденоскопии [6]. 

При дооперационном стадировании рака желудка в 
качестве стандартных диагностических методик исполь-
зуют эндоскопическую сонографию и компьютерную 
томографию (КТ). Чувствительность и специфичность 
эндосонографии в определении распространенности 
рака желудка Т1 (по международной классификации 
опухолей) достигает 88% и 100%; N1 – 58% и 87%; эти 
же показатели в отношении обнаружения отдаленных 
метастазов (М) составляют 73% и 87%, соответственно. 
Точность эндосонографии выше при диагностике рака 
желудка на поздних стадиях, при ранних формах она 
менее эффективна [24, 48].

По сравнению с эндосонографией магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ) обладает более низкой 
точностью выявления и стадирования раннего рака 
желудка и поэтому является лишь дополнительным ме-
тодом диагностики [3]. Роль позитронно-эмиссионной 
томографии (ПЭТ) в диагностике раннего рака дискута-
бельна. ПЭТ обеспечивает получение важной дополни-
тельной информации об агрессивности опухоли, полезна 
при оценке прогноза течения заболевания, и в меньшей 
степени помогает в стадировании. Несмотря на то, что 
комбинирование ПЭТ и КТ повышает диагностическую 
точность, их совместное использование не улучшает вы-
явление ранних форм рака [7, 27, 37].

Статистически значимыми прогностическими 
факторами риска неблагоприятного течения ранних 
форм рака желудка считают вовлечение в процесс лим-
фоузлов и отношение гистологического типа опухоли 
к строме. Наличие метастазов в лимфоузлы и скирроз-
ный тип рака прогностически неблагоприятны [42]. В 
большинстве стран рак желудка распознается в основ-
ном уже после прорастания опухоли в собственную 
мышечную оболочку. Уровень 5-летней выживаемости 
в таких случаях составляет менее 20%. При ранних 
формах рака желудка последний показатель достигает 
90% и более. Средний уровень 5-летней выживаемости 
при внутрислизистом раке достигает 95%, при подсли-
зистом – 75% [8].

В связи с широким развитием рынка лекарственных 
средств плановое хирургическое лечение доброкаче-
ственных язв желудка теряет свою актуальность. Между 
тем, операции по поводу осложнений язвенной болезни 
(кровотечение, перфорация, озлокачествление, стеноз) 
остаются на прежнем уровне, составляя 90% [28]. Все 
большее значение в лечении язвенной болезни в по-
следние годы придают эрадикации HP, снижающей риск 
развития рака [30]. 

При оперативном лечении установленного рака 
желудка, особенно при его дистальной локализации, за-
частую отказываются от гастрэктомии и объем операции 
ограничивают субтотальной резекцией, что не ухудшает 
среднюю выживаемость, но значимо повышает качество 
жизни и трофологический статус больных. В то же время, 
при гастрэктомии в 3,5 раза чаще, чем при субтотальной 
резекции желудка выполняется спленэктомия (либо как 
этап операции, либо при случайном ее повреждении), а 
уровень 5-летней выживаемости после операции, сопро-
вождаемой спленэктомией, всегда ниже [5].

В настоящее время широкое распространение в опе-
ративном лечении ранних форм рака желудка приобрета-
ют лапароскопические резекции органа. Оперированные 
меньше жалуются на послеоперационные боли, быстрее 
восстанавливаются, отмечают лучшие косметические 
результаты, сокращается продолжительность стационар-
ного лечения. Недостатком лапароскопических операций 
считают ограниченные возможности выполнения лим-
фодиссекции [2, 46]. 
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Мнения по вопросу о превентивной лимфодиссекции 
неоднозначны. При ограничении распространения раково-
го роста слизистой оболочкой, при отсутствии сосудистой 
инвазии и размерах опухоли менее 4,5 см результаты лече-
ния не ухудшаются при отказе от лимфодиссекции [36, 41]. 
Встречаемость метастазов в лимфоузлы при ограничении 
опухолевого роста слизистой оболочкой составляет 1-3%, 
при прорастании в подслизистую – 11–20% [1]. Инвазия 
раковых клеток в лимфатические сосуды, изъязвление, диа-
метр ракового фокуса более 3 см являются независимыми 
факторами риска метастазирования в лимфатические узлы 
[47]. При их отсутствии вероятность метастазирования 
не превышает 0,36%, что заметно ниже смертности после 
обычных операций по поводу раннего рака желудка с дис-
тальной резекцией и лимфодиссекцией [34]. 

Сохраняются споры об объеме показанной лим-
фодиссекции. Нередко всем больным рекомендуют вы-
полнение резекции желудка с расширенной Д2 лимфо-
диссекцией [39]. Однако разницы между 5- и 10-летней 
выживаемостью больных после Д1 и Д2 лимфодиссекции 
при отсутствии метастазов в лимфоузлы нет, поэтому 
некоторые авторы приходят к выводу, что Д2 лимфо-
диссекция необходима лишь в случаях оперативного 
лечения установленного подслизистого рака с N1 [35]. 
Кроме того, европейские исследования показывают, что 
выживаемость больных, перенесших лимфодиссекцию в 
объеме Д2, лишь незначительно выше, чем после опера-
ций в объеме Д1, а вот смертность и частота осложнений 
в послеоперационном периоде после Д2 заметно больше. 
Для окончательного решения вопроса определения по-
казаний и выбора объема лимфодиссекции необходимо 
изучение отдаленных результатов [11].

Существенной альтернативой традиционным опе-
рациям при ранних формах рака желудка считают эндо-
скопическую резекцию слизистой оболочки (endoscopic 
mucosal resection – EMR). Подобные операции оправданы 
в случаях высокодифференцированной аденокарциномы, 
при ограничении ракового роста слизистой оболочкой, 
когда размеры опухоли не превышают 2 см, и отсутствует 
изъязвление. Осложнения при данном вмешательстве 
(кровотечение, перфорация) в ранние и поздние сроки 
послеоперационного периода не превышают 3%. Риск 
местных рецидивов оценивают от 2 до 35% [10, 15, 34]. 

Резекция участка слизистой оболочки исключает 
возможность точного определения истинной глубины 
инвазии при выходе опухоли за пределы слизистой. Сле-
дующим этапом в развитии эндоскопической техники 
оперативного лечения раннего рака желудка явилась так 
называемая эндоскопическая подслизистая диссекция 
(endoscopic submucosal dissection – ESD), позволяющая 
удалять единым блоком большую площадь пораженной 
поверхности слизистой оболочки и увеличить объ-
ем взятого материала. Частота осложнений операции 
(кровотечения, перфорация) достигает 10% и зависит 
от объема вмешательства. Местные рецидивы не пре-
вышают 1% [43]. 

Показатель 5-летней выживаемости больных, 
перенесших эндоскопические вмешательства, достигает 
99%. Однако для выполнения эндоскопических опера-
ций необходима специальная аппаратура и опытный 
подготовленный персонал, что ограничивает широкое 
распространение данных способов лечения в настоящее 
время [14].

В масштабных исследованиях продемонстрирована 
повышенная встречаемость рака культи желудка у боль-
ных, ранее оперированных по поводу доброкачественной 
язвы [31]. Риск развития рака культи желудка увеличива-
ется в 2–7 раз через 15 и более лет после операции и по-
вышается с течением времени [40]. В первые 15 лет после 
операций на желудке встречаемость рака культи такая же, 
как и в популяции в целом, и не зависит от пола пациен-
тов. Через 40–45 лет риск развития рака культи желудка 
увеличивается в 7,5 раз [47], повышаясь, каждые 5 лет на 
28% [29]. Однако в некоторых исследованиях указанная 
зависимость не подтвердилась [4], а отмечено увеличе-
ние риска в периоды от 2 до 5 лет и от 11 до 15 лет после 
операции [13]. Риск развития рака культи желудка после 
резекций в модификациях по Бильрот-II выше, чем после 
резекций по типу Бильрот-I, что объясняют выраженнос-
тью энтерогастрального рефлюкса [18]. Хотя некоторые 
авторы не обнаруживают этой разницы [16].

Таким образом, анализ иностранной литературы 
показывает необходимость дальнейшего изучения во-
просов диагностики и лечения больных с язвенными 
дефектами слизистой оболочки желудка. Неясными 
остаются вопросы, касающиеся точной диагностики на-
личия злокачественного роста в стенке желудка на ранних 
стадиях, определения показаний к операции, а также вида 
и объема хирургического вмешательства. 
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