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ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ И ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА У РОДСТВЕННИКОВ ЛИЦ, СТРАДАЮЩИХ РАКОМ ЖЕЛУДКА 

Аннотация. Проведена оценка состояния слизистой оболочки желудка у родственников лиц, страдающих ра-
ком желудка (РЛРЖ). В исследование были включены 108 РЛРЖ (основная группа) и 102 пациента без семейного 
анамнеза рака желудка, проходивших обследование по поводу диспепсии. Все участники исследования проходили 
клинический осмотр, анкетирование и подвергались эзофагогастродуоденоскопии с биопсией для оценки состояния 
слизистой оболочки желудка в соответствии с модифицированной Сиднейской системой, системами OLGA и OLGIM, 
а также для определения наличия инфекции Helicobacter pylori (H. pylori). Установлено, что распространенность 
инфекции H. pylori в основной группе составила 58,3 % (95 % ДИ 48,8–67,7), в контрольной – 56,0 % (95 % ДИ 46,1–65,6).  
У РЛРЖ достоверно чаще, чем в контроле, обнаруживалась атрофия любой локализации (46,3 % (95 % ДИ 39,4–53,2) 
против 26,5 % (95 % ДИ 20,4–32,6) соответственно, p = 0,002), антральный атрофический гастрит (41,6 % (95 % ДИ 
34,8–48,4) против 26,5 % (95 % ДИ 20,4–32,6) соответственно, p = 0,020), а также изолированная атрофия в теле  
желудка (4,6 % (95 % ДИ 1,7–7,4) против 0 % (p = 0,03). У РЛРЖ атрофия развивалась в более молодом возрасте  
(48,0 года (95 % ДИ 44,0–52,0) против 53,0 года в контрольной группе (95 % ДИ 48,3–57,8), p < 0,001). По частоте вы-
явления метаплазии и дисплазии значимых различий между пациентами групп не обнаружено. По результатам мно-
гофакторного анализа установлены следующие факторы риска развития атрофии: возраст старше 60 лет (отношение 
шансов (ОШ) 53,0; 95 % ДИ 12,2–390,1; p < 0,001), возраст старше 40 лет (ОШ 4,0; 95 % ДИ 2,0–8,2; p < 0,001), наслед-
ственность, отягощенная по раку желудка (ОШ 2,7; 95 % ДИ 1,4–5,7; p = 0,006) и употребление крепких алкогольных 
напитков (ОШ 5,5; 95 % ДИ 1,6–21,6; p = 0,009). Согласно полученным данным, у РЛРЖ повышена частота развития 
атрофии слизистой оболочки желудка, причем атрофический гастрит развивается достоверно раньше, чем у лиц без 
отягощенного наследственного анамнеза. Кроме наследственного фактора риск развития атрофии ассоциирован  
с возрастом и употреблением алкоголя.
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ENDOSCOPIC AND HISTOLOGICAL EVALUATION OF THE MUCOUS MEMBRANE OF THE STOMACH  
IN RELATIVES OF PEOPLE SUFFERING FROM CANCER OF THE STOMACH

Abstract. The condition of gastric mucosa was assessed in relatives of patients with gastric cancer (RPGC). The study 
included 108 RPGC (main group) and 102 patients with no family history of gastric cancer who were screened for dyspepsia. 
All study participants were subjected to clinical examination, questioning and esophagogastroduodenoscopy (EGDS) with  
a biopsy, in which the gastric mucosa state was assessed according to the modified Sydney system, the OLGA and OLGIM 
systems, and the definition of Helicobacter pylori (H. pylori) infection. It was established that the prevalence of H. pylori 
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infection in the main group was 58.3 % (95 % CI 48.8–67.7), in the control group – 56.0 % (95 % CI 46.1–65.6). At RPGC, 
atrophy of any localization (46.3 % (95 % CI 39.4–53.2) versus 26.5 % (95 % CI 20.4–32.6), respectively, was found more 
often than in the control group, respectively, p = 0.002), antral atrophic gastritis (41.6 % (95 % CI 34.8–48.4) versus 26.5 % 
(95 % CI 20.4–32.6), respectively, p = 0.020), and isolated atrophy in the stomach body (4.6 % (95 % CI 1.7–7.4) versus 0 % 
(p = 0.03). In RPGC, atrophy developed at a younger age (48.0 years (95 % CI 44.0–52.0) versus 53.0 years in the control 
group (95 % CI 48.3–57.8) p = 0.000). There were no significant differences between the groups in the incidence of metaplasia 
and dysplasia. The following risk factors for development of atrophy were identified in the factor analysis: age over 6f0 years 
(odd ratio (OR) 53.0; 95 % CI 12.2–390.1; p  <  0.001), age over 40 years (OR 4.0; 95 % CI 2.0–8.2; p  <  0.001), heredity 
burdened by gastric cancer (OR 2.7; 95 % CI 1.4–5.7; p = 0.006) and the use of strong alcoholic beverages (OR 5.5; 95 %  
CI 1.6–21.6; p = 0.009). The frequency of the atrophy development of the gastric mucosa is increased in RPGC, and atrophic 
gastritis develops at a younger age in comparison with individuals without a burdened hereditary history. In addition to the 
hereditary factor, the risk of atrophy is associated with age and alcohol use.

Keywords: gastric cancer, screening, family history, chronic gastritis, atrophy, metaplasia, dysplasia, H. pylori, risk 
factors
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Введение. Несмотря на развитие и внедрение в повседневную практику новых диагностиче-
ских методик, рак желудка (РЖ) является одной из наиболее актуальных проблем современной 
медицины, занимая пятое место в мире среди всех форм рака по заболеваемости и третье место 
по смертности [1–7]. Высокая заболеваемость РЖ, отсутствие специфичных ранних симптомов, 
несвоевременная диагностика и, как следствие, низкая эффективность лечения предопределяют 
высокую смертность [1–5]. Показатели смертности существенно зависят от стадии, на которой 
диагностируется заболевание. Внедрение скрининговых программ в странах с высокой заболе-
ваемостью РЖ позволяет существенно увеличить долю случаев рака, диагностируемых на ран-
ней стадии и, таким образом, улучшить прогноз. В настоящее время основным фактором риска, 
определяющим включение населения в скрининг РЖ, является возраст. Однако в связи с высо-
кими затратами, необходимыми для проведения эндоскопического исследования больших групп 
населения, а также инвазивным характером данного метода диагностики обсуждается необходи-
мость определения дополнительных критериев, позволяющих сузить показания для эндоскопи-
ческого скрининга [6, 7].

Известно, что РЖ у РЛРЖ встречается чаще, чем в общей популяции [4–9]. Полагают, что 
неблагоприятное сочетание вирулентности H. pylori и генетической восприимчивости хозяина 
ведет к более тяжелому хроническому воспалению и более быстрому прогрессированию РЖ, по 
крайней мере в случаях РЖ интестинального типа [2–9]. Однако в настоящее время наследствен-
ный фактор не учитывается при определении показаний для включения в скрининговые про-
граммы и последующего наблюдения, а вопрос о целесообразности разработки особых программ 
наблюдения для лиц с отягощенным семейным анамнезом не изучен. Есть основания думать, 
что у РЛРЖ связанные с H. pylori инфекцией предраковые изменения встречаются чаще, чем  
в контрольной группе [4–11], однако существующие исследования по оценке гистологического со-
стояния слизистой оболочки желудка у РЛРЖ немногочисленны, носят противоречивый харак-
тер и, как правило, не включают использование современных систем стадирования предраковых 
изменений желудка, позволяющих стратифицировать пациентов по риску развития РЖ [7–19].

Цель данного исследования – оценить состояние слизистой оболочки желудка у родственни-
ков лиц, страдающих раком желудка, и изучить факторы риска развития предопухолевых 
состояний желудка.

Материалы и методы исследования. Пациенты. В основную группу были включены РЛРЖ. 
Для ее формирования в период с августа 2013 г. по июль 2018 г. проводили анкетирование 107 па
циентов с установленным диагнозом РЖ, проходивших лечение в учреждениях здравоохранения 
(УЗ) «Гомельский областной клинический онкологический диспансер» и «Минский городской 
клинический онкологический диспансер». Все взрослые родственники первой и второй степени 
родства (братья, сестры, родители, дети, внуки), указанные пациентами в анкете, рассматрива-
лись как потенциальные участники основной группы. Участие в исследовании было предложено 
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244 РЛРЖ, из них 108 человек выразили согласие на включение в исследование и были обследо-
ваны на базе поликлинического отделения государственного учреждения «Республиканский на-
учно-практический центр радиационной медицины и экологии человека» (ГУ РНПЦ «РМ и ЭЧ») 
г. Гомеля (n  =  54) и УЗ «Минский клинический консультативно-диагностический центр»  
(УЗ «МККДЦ») (n  =  54). Из всех РЛРЖ 72 (66,7 %) человека были детьми пациентов с РЖ,  
13 (12,0 %) – братьями или сестрами, 1 (0,9 %) – родителем, 22 (20,4 %) – родственниками второй 
степени родства. Более чем 1 родственника с установленным РЖ имели 19 (17,6 %) человек.

Контрольная группа состояла из пациентов (n = 102) с симптомами диспепсии, не имеющих  
в анамнезе ни онкологических либо предопухолевых заболеваний желудка, ни указаний на отя-
гощенный по РЖ наследственный анамнез.

В обе группы были включены лица в возрасте от 18 до 75 лет. Критериями исключения являлись 
отказ пациента от участия или наличие противопоказаний для проведения эзофагогастродуоде-
носкопии (ЭГДС). Все участники, включенные в исследование, подписали форму информирован-
ного согласия, одобренную комитетами по этике ГУ РНПЦ «РМ и ЭЧ» г. Гомеля и УЗ «МККДЦ».

Анкетирование. Все участники исследования прошли клиническое собеседование на основе 
структурированной анкеты. Анкета включала вопросы, касающиеся демографических данных, 
наличия и характеристики симптомов диспепсии, сопутствующих заболеваний, анамнеза эради-
кации H. pylori, особенностей образа жизни, влияющих на риск развития РЖ (употребление ал-
коголя, курение, потребление фруктов/овощей и соли), а также наследственного анамнеза (в том 
числе наличие родственников с установленным РЖ).

Эзофагогастродуоденоскопия. Всем участникам исследования назначалась ЭГДС, проводив-
шаяся по стандартной методике аппаратом Olympus GIF XQ40. ЭГДС сопровождалась биопсией 
слизистой оболочки из пяти точек желудка: 1) антрального отдела по малой кривизне в 2 см  
от пилоруса; 2) антрального отдела по большой кривизне в 2 см от пилоруса; 3) угла желудка;  
4) тела желудка по малой кривизне примерно в 8 см от кардии; 5) тела желудка по большой кри-
визне области, противоположной точке 4. Кроме того, при обнаружении очаговых изменений 
проводили также биопсию из измененных участков. Биоптаты из каждого отдела желудка поме-
щали в отдельные флаконы. При взятии биопсийного материала использовали разработанную 
авторами биопсийную карту, содержащую краткие клинико-анамнестические сведения о пациен-
те и формализованное описание эндоскопической картины слизистой оболочки желудка. Состо-
яние последней оценивали по модифицированной Сиднейской системе, а также по системам ги-
стопатологического стадирования OLGA и OLGIM.

Гистологическое исследование. Гистологические исследования проводились на базе группы 
патологоанатомических исследований лаборатории клеточных технологий ГУ РНПЦ «РМ и ЭЧ» 
и лаборатории клинической патогистологии УЗ «МККДЦ» и выполнялись опытными патолого-
анатомами. Образцы для гистологического исследования фиксировали в 10 %-ном формалине  
и заливали в парафин. Из блоков изготавливали гистологические срезы толщиной 4 мкм, которые 
окрашивали гематоксилином и эозином, а для определения H. pylori – также и по методу Гимзы 
(с последующей микроскопией препаратов под иммерсионным 1000-кратном увеличении).

Гастрит оценивали в соответствии с модифицированной Сиднейской системой [20]. Опреде-
ляли следующие характеристики слизистой оболочки желудка: активность (инфильтрация ней-
трофилами), воспаление (инфильтрация лимфоцитами и плазматическими клетками), атрофию 
(потеря нормальных желез), кишечную (интестинальную) метаплазию (ИМ), дисплазию, нали-
чие H. pylori. При их оценке использовали шкалу от 0 (отсутствует/нормальная интенсивность) 
до 3 (максимальная интенсивность) баллов. Стадию гастрита, характеризующую риск развития 
РЖ, определяли по системам OLGA (оперативная система оценки гастрита) и OLGIM (оператив-
ная система оценки гастрита, основанная на кишечной метаплазии) от 0 до IV [21].

Статистический анализ. Статистическую обработку материала выполняли с помощью про-
граммы STATISTICA 8,0. Категориальные переменные (сравнение частот) анализировали с исполь-
зованием критерия χ2 или точного теста Фишера, факторы риска – с помощью многомерной логи-
стической регрессии, результаты которой выражали в виде отношения шансов (ОШ) и 95 %-ного 
доверительного интервала (ДИ). Различия считали статистически значимыми при p < 0,05.
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Результаты исследования. Анкетирование. Демографические и поведенческие факторы  
в исследуемых группах на момент постановки диагноза представлены в табл. 1. Статистически 
значимых различий между пациентами групп по возрасту, полу, особенностям образа жизни 
(курение и употребление алкоголя) не выявлено. 

В обеих группах большая часть участников ранее подвергались ЭГДС, при этом около трети 
лиц получали также антихеликобактерную терапию (АХТ).

Т а б л и ц а  1. Демографические и поведенческие факторы в исследуемых группах  
на момент постановки диагноза

T a b l e  1. Demographic and behavioral factors in the studied groups at the time of diagnosis

Показатель Основная группа 
(n = 108)

Контрольная группа
(n = 102) р

Возраст, лет (медиана Q25; Q75) 40,2
(33,2; 51,2)

35,9
(30,5; 49,2) 0,094

Пол:
мужчины (n, %)
женщины (n, %)

37 (34,3)
71 (65,7)

31 (30,4)
71 (69,6)

0,451

Курение:

0,458
    курят (n, %) 18 (16,6) 12 (11,7)
    бросили (n, %) 11 (10,2) 8 (7,8)
    не курят (n, %) 79 (73,1) 82 (80,4)
Алкоголь:
    1 раз в месяц и реже (n, %) 
    2 раза в месяц и чаще (n, %)

71 (65,7)
37 (34,3)

69 (67,6)
33 (32,4)

0,769

Боль или дискомфорт в животе (n, %) 59 (54,6) 77 (75,5) 0,001
Проведение ранее ЭГДС (n, %) 71 (65,7) 78 (76,5) 0,191
Проведение ранее АХТ (n, %) 26 (24,1) 31 (30,4) 0,629

П р и м е ч а н и е. Q25 и Q75 – 25-й и 75-й квартили соответственно. 

Эндоскопия. Основные изменения, выявленные визуально в процессе ЭГДС, представлены  
в табл. 2. У всех пациентов установлено наличие гастропатии различной степени выраженности, 
без значимого различия в частоте встречаемости у пациентов обеих групп. Не различались так-
же по частоте такие изменения, как полипы, язвы, эрозивная гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ). 

Т а б л и ц а  2. Изменения слизистой оболочки желудка, выявленные при ЭГДС у РЛРЖ  
и лиц группы контроля, n (%)

T a b l e  2. Gastric mucosa changes revealed during endoscopy performed in RPGC  
and in the control group persons, n (%)

Эндоскопические изменения
 слизистой оболочки желудка

Основная группа
(n = 108)

Группа контроля 
(n = 102) p

Гастропатия:
эритематозная 93 (86,1) 81 (79,4) 0,197
эрозивная 19 (17,6) 17 (16,6) 0,858

Эрозивная ГЭРБ 12 (11,1) 5 (4,9) 0,099
Полипы желудка 3 (2,7) 2 (1,9) 0,697
Язва желудка или двенадцатиперстной кишки 2 (1,8) 4 (3,9) 0,368

Гистологическое исследование. У всех пациентов при гистологическом исследовании было 
установлено наличие хронического гастрита различной степени выраженности (табл. 3). При 
сравнении групп по степени активности и выраженности воспаления в антральном отделе и теле 
желудка значимых различий не выявлено. Атрофия слизистой оболочки желудка любой локали-
зации, а также атрофия антральной слизистой оболочки достоверно чаще определялись в груп- 
пе РЛРЖ, чем у лиц контрольной группы. Атрофия в теле желудка также наблюдалась чаще  
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в основной группе, однако это различие не достигало уровня статистической значимости. При 
этом следует отметить, что атрофия в теле желудка у РЛРЖ носила изолированный характер в 5 
из 20 случаев, в то время как в контрольной группе она всегда сочеталась с атрофией в антраль-
ном отделе (4,6 % против 0 %, p = 0,03).

Т а б л и ц а  3. Гистологические параметры гастрита у пациентов основной и контрольной групп, n (%)
T a b l e  3. Histological gastritis parameters in the patients of the main and control groups, n (%)

Показатель Основная группа 
(n = 108)

Контрольная группа 
(n = 102) p

Активность в антральном отделе:
0 7 (6,5) 9 (8,8)

0,5661 46 (42,6) 34 (33,3)
2 34 (31,5) 37 (36,3)
3 21 (19,4) 22 (21,6)

Активность в теле:
0
1
2
3

14 (12,9)
46 (42,6)
32 (29,6)
16 (14,8)

17 (16,7)
42 (41,2)
36 (35,3)
7 (6,8)

0,254

Воспаление в антральном отделе:
0
1
2
3

1 (0,9)
43 (39,8)
45 (41,7)
19 (17,6)

2 (1,9)
33 (32,4)
48 (47,1)
19 (18,6)

0,664

Воспаление в теле:
0
1
2
3

6 (5,6)
41 (37,9)
46 (42,6)
15 (13,9)

5 (4,9)
45 (44,1)
36 (35,3)
16 (15,7)

0,715

Атрофия:
всего
в антральном отделе
в теле	

50 (46,3)
45 (41,6)
20 (18,5)

27 (26,5)
27 (26,5)
12 (11,8)

0,002
0,020
0,173

Метаплазия:
всего
в антральном отделе
в теле

Дисплазия:
в антральном отделе
в теле желудка

22 (20,4)
13 (12,0)
13 (12,0)

1 (0,9)
0 (0,0)

14 (13,7)
11 (10,7)
7 (6,8)

2 (1,9)
1 (0,9)

0,201
0,882
0,412

0,527
0,302

Наличие H. pylori: 
в антральном отделе 
в теле желудка

63 (58,3)
58 (53,7)
54 (50,0)

57 (56,0)
56 (54,9)
51 (50,0)

0,719
0,244
0,524

Показатели частоты выявления и степени тяжести изолированной метаплазии в антральном 
отделе у пациентов групп исследования не различались. Локализация метаплазии только в теле 
желудка отмечалась в 9 (8,3 %) случаях в основной группе и в 3 (2,9 %) – в контрольной (p = 0,09). 
В основной группе у 4 (30,8 %) из 13 человек в теле желудка выявлялась метаплазия 2–3-й степе-
ни, в контрольной группе – у 1 (14,3 %) из 7 (p = 0,02). Метаплазия 3-й степени одновременно  
в антральном отделе и теле желудка отмечалась только у 1 пациента из основной группы. Эти 
данные позволяют предположить, что имеет место тенценция к более частому и выраженному 
развитию метаплазии у лиц с отягощенной наследственностью по РЖ. 

Дисплазия была выявлена у 3 лиц (1 из основной и 2 из контрольной группы) и во всех случа-
ях носила легкий характер.

Более чем у половины пациентов обеих групп отмечалась колонизация слизистой оболочки 
желудка микроорганизмом H. pylori (p = 0,719). Одновременное обсеменение H. pylori в антральном 
отделе и теле желудка наблюдалось у 50 (46,3 %) РЛРЖ и у 49 (48,0 %) лиц контрольной группы.
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Результаты стадирования гастрита по системам OLGA и OLGIM представлены в табл. 4. 
Стадии I–IV по OLGA определялись у 46,3 % РЛРЖ против 26,5 % пациентов контрольной 
группы (p = 0,002), что соответствует частоте выявления атрофии слизистой оболочки желуд-
ка. Стадия гастрита 0 (характеризующаяся отсутствием риска развития РЖ) в основной группе 
определялась достоверно реже, чем в контрольной. Стадии низкого риска (I–II) у РЛРЖ выяв-
лялись достоверно чаще, а частота диагностирования стадий высокого риска (III–IV) в этой 
группе имела тенденцию к повышению. При использовании системы OLGIM различий между 
группами в отношении распределения пациентов по стадиям гастрита выявить не удалось 
(p = 0,201).

Т а б л и ц а  4. Результаты стадирования гастрита по OLGA и OLGIM, n (%)

T a b l e  4. Gastritis staging results by OLGA and OLGIM, n (%)

Стадия гастрита Основная группа
(n = 108)

Контрольная группа
(n = 102) p

Система OLGA:
0
I или II
III или IV
I–IV

58 (53,7)
44 (40,7)
6 (5,6)
50 (46,3)

75 (73,5)
26 (25,5)

1 (0,9)
27 (26,5)

0,002
0,019
0,065
0,002

Система OLGIM:
0
I или II
III или IV
I–IV

86 (79,6)
19 (17,6)
3 (2,8)
22 (20,4)

88 (86,3)
13 (12,7)
1 (0,9)
14 (13,7)

0,201
0,328
0,340
0,201

Средний возраст пациентов с атрофией слизистой оболочки желудка в группе РЛРЖ соста-
вил 48,0 года (95 % ДИ 44,0–52,0), в контрольной группе – 53,0 года (95 % ДИ 48,3–57,8) (p < 0,001). 
Выявление гастрита стадий низкого риска (I–II) соответствовало среднему возрасту 46,9 года 
(95 % ДИ 42,7–51,2) в основной группе и 52,9 года (95 % ДИ 48,0–57,8) в контрольной группе 
(p = 0,002), что отражает более раннее развитие атрофии у лиц с отягощенной наследственно-
стью по РЖ.

Оценка предраковых изменений слизистой оболочки желудка. Атрофию, кишечную метапла-
зию и дисплазию рассматривают как предраковые изменения желудка [6–15].

Распространенность атрофии слизистой оболочки желудка (атрофического гастрита – АГ) 
среди всех обследуемых лиц составила 36,6 % (77/210; 95 % ДИ 30,0–43,2), а интестинальной 
метаплазии (ИМ) – 17,1 % (36/210; 95 % ДИ 11,9–22,3). По результатам однофакторного анали- 
за наличие AГ не зависело от пола (p  =  0,355), наличия на момент обследования H. pylori 
(p = 0,251), эрадикации в анамнезе (p = 0,472), курения (p = 0,533), употребления алкогольных 
напитков 2 раза в месяц и чаще (p  =  0,265), симптомов диспепсии (боль в эпигастрии) 
(p = 0,546), употребления соли (p = 0,102) и фруктов (p = 0,125), а также отягощенной наслед-
ственности по раку другой локализации (p = 0,415). При этом установлена связь наличия атро-
фии с возрастом (p < 0,001), массой тела (p < 0,001), отягощенной наследственностью по РЖ 
(p = 0,002), а также употреблением крепких алкогольных напитков (p < 0,001) и выявлением 
гипергликемии (p = 0,001). В табл. 5 представлена частота АГ в зависимости от наличия этих 
факторов риска.

При однофакторном анализе факторов риска для ИМ выявлена взаимосвязь с возрастом стар-
ше 40 лет (p < 0,001), ожирением (ИМТ > 30) (p = 0,009), наличием гипергликемии (p < 0,001). 
Частота ИМ в зависимости от присутствия указанных факторов риска представлена в табл. 6. 
Пол (p = 0,338), наличие H. pylori на момент обследования (p = 0,516), эрадикация в анамнезе 
(p = 0,335), а также курение (p = 0,407), присутствие симптомов диспепсии (p = 0,522), отягощен-
ная по РЖ (p = 0,199) и раку другой локализации (p = 0,148) наследственность, потребление соли 
(p = 0,113), овощей или фруктов (p = 0,513) не влияли на выявление ИМ.
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Т а б л и ц а  5. Частота атрофического гастрита в зависимости от наличия факторов риска,  
выявленных при однофакторном анализе

T a b l e  5. Atrophic gastritis frequency depending on the presence of risk factors identified  
by the univariate analysis

Фактор риска 
Частота АГ, n/N (%)

pпри наличии 
факторов риска

при отсутствии 
факторов риска

Возраст 40 лет и старше 57/98 (58,2) 20/112 (17,9) <0,001
ИМТ выше нормы (>25) 57/118 (48,3) 20/92 (21,7) <0,001
Глюкоза ≥ 6 ммоль/л 13/18 (72,2) 64/192 (33,3) <0,001
Наследственность, отягощенная по РЖ 50/108 (46,3) 27/102 (26,5) 0,002
Употребление крепких алкогольных напитков 35/63 (55,5) 42/146 (28,6) 0,001

П р и м е ч а н и е. ИМТ – индекс массы тела, n – количество пациентов с атрофическим  
гастритом, N – общее количество пациентов указанной категории.

Т а б л и ц а  6. Частота интестинальной метаплазии в зависимости от наличия факторов риска,  
выявленных при однофакторном анализе, n (%)

T a b l e  6. Intestinal metaplasia frequency depending on the presence of risk factors identified  
by the univariate analysis, n (%)

Фактор риска 
Частота ИМ

pпри наличии 
факторов риска 

при отсутствии 
факторов риска

Возраст 40 лет и старше 27/98 (27,6) 9/112 (8,0) < 0,001
ИМТ:
> 25
> 30

26/118 (22,0)
15/51 (29,4)

10/92 (10,8)
21/159 (13,2)

0,018
0,009

Употребление крепких алкогольных напитков 18/63 (28,6) 18/146 (12,2) 0,015

Для проведения многофакторного анализа были использованы факторы риска, установлен-
ные в ходе однофакторного анализа. Для развития атрофии слизистой оболочки по результатам 
многофакторного анализа значимыми независимыми факторами риска оказались возраст стар-
ше 40 лет (p < 0,001), употребление крепких алкогольных напитков (p = 0,009), а также наслед-
ственность, отягощенная по РЖ (табл. 7). 

Т а б л и ц а  7. Значимые независимые факторы риска развития атрофии слизистой оболочки желудка
T a b l e  7. Significant independent risk factors for the development of atrophy of the gastric mucosa

Фактор риска ОШ 95 % ДИ p

Возраст 40–59 лет 4,0 2,0–8,2 <0,001
Возраст 60 лет и старше 53,0 12,2–390,1 <0,001
Наследственность, отягощенная по РЖ 2,7 1,4–5,7 0,006
Употребление крепких алкогольных напитков 5,5 1,6–21,6 0,009

П р и м е ч а н и е. ОШ – отношение шансов. 

Независимыми факторами риска развития ИМ по результатам многофакторного анализа ока-
зались только возраст старше 40 лет (p < 0,001) и употребление крепких алкогольных напитков 
(p = 0,009) (табл. 8).

Т а б л и ц а  8. Значимые независимые факторы риска развития интестинальной метаплазии  
слизистой оболочки желудка

T a b l e  8. Significant independent risk factors for the development of intestinal metaplasia of the gastric mucosa

Фактор риска ОШ 95 % ДИ p

Возраст старше 40 лет 4,27 1,87–10,61 0,001
Употребление крепких алкогольных напитков 6,48 2,85–15,09 0,001
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Обсуждение. По результатам макроскопической оценки слизистой оболочки верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта (наличие гастропатии, полипов, язв, эрозивной ГЭРБ) значи-
мых различий между пациентами двух групп выявлено не было, что согласуется с данными дру-
гих авторов [18]. Пациенты исследуемых групп также не отличались по таким гистологическим 
характеристикам, как активность и выраженность воспаления в антральном отделе и теле же-
лудка. Со сходной частотой определялась и колонизация слизистой оболочки желудка H. pylori –  
у 58,3 % (95 % ДИ 48,8–67,7) РЛРЖ и у 56,0 % (95 % ДИ 46,1–65,6) лиц контрольной группы. Ука-
занные данные сходны с таковыми для взрослого населения Республики Беларусь. Так, по ре-
зультатам исследования, проведенного у призывников и военнослужащих срочной службы (18–
26 лет) с симптомами диспепсии, частота выявления Н. pylori составляла 59,3 % [22]. Близкие 
значения инфицированности наблюдались и у пациентов с установленным хроническим гастри-
том по результатам молекулярно-генетического исследования, проведенного в ГУ РНПЦ «РМ  
и ЭЧ» – 136 (54,4 %) из 250 [23]. По данным других исследований, частота выявления H. pylori  
у жителей Беларуси может достигать и более высоких значений [24]. Возможно, установленная 
 в нашем исследовании инфицированность относительно невелика, поскольку 25 % участников 
исследования уже подвергались эрадикационной терапии.

Отсутствие различий в частоте выявления инфекции Н. pylori у РЛРЖ по сравнению с лица-
ми контрольной группы наблюдалось по результатам крупного эпидемиологического исследова-
ния с участием 10 796 корейских пациентов, опубликованным в 2011 г. (55,1 % у РЛРЖ против 
54,4 % у лиц контрольной группы) [12], а также других исследований, проводившихся в Брази-
лии [10], Иране [13] и Италии [14]. В то же время в ряде публикаций приводятся данные о более 
высокой распространенности инфекции H. pylori у РЛРЖ по сравнению с другими пациентами 
[8, 15, 16].

В нашем исследовании установлено, что у РЛРЖ по сравнению с лицами контрольной груп-
пы чаще выявляется атрофия слизистой оболочки желудка любой локализации (46,3 % против 
27,0 %), атрофия слизистой оболочки антрального отдела желудка (41,6 % против 27,0 %), а так-
же изолированная атрофия тела желудка (4,6 % против 0 %), при этом различия в частоте выяв-
ления кишечной метаплазии отсутствовали. Сходные данные получены и другими исследовате-
лями. Так, в португальском исследовании хронический АГ у РЛРЖ был диагностирован в 70 % 
случаев по сравнению с 32 % в контрольной группе (p < 0,001) [8]. Частота атрофии у РЛРЖ со-
ставила 39,3 % против 10,3 % у лиц контрольной группы (ОШ 5,02; p < 0,05) в колумбийских ис-
следованиях [17]. В иранской публикации F. Mansour-Ghanaei [13] выявлена ассоциация семей-
ной истории РЖ с увеличением риска развития атрофии, но не кишечной метаплазии. В иранском 
исследовании не выявлено различий в распространении ИМ у РЛРЖ и у лиц контрольной груп-
пы (p = 0,74 в антруме, p = 0,99 в теле желудка, p = 0,46 в кардии) [19].

В то же время в ряде работ не установлено связи наследственного анамнеза РЖ с развитием 
атрофии, но показана такая ассоциация для кишечной метаплазии. Повышение частоты раз
вития кишечной метаплазии у лиц младше 50 лет с отягощенным семейным анамнезом РЖ 
(p = 0,018) выявлено в недавнем исследовании корейских авторов [9]. Согласно данным метаана-
лиза 11 исследований, включавших 1500 РЛРЖ первой степени родства, ОШ для выявления АГ  
и ИМ составили 2,2 (95 % ДИ 1,26–3,82; p = 0,005) и 1,9 (95 % ДИ 1,36–2,88; p < 0,001) соответ-
ственно [11]. При анализе эндоскопических данных 4023 корейских пациентов, прошедших 
скрининговые исследования, установлено, что семейный анамнез РЖ связан с повышенным ри-
ском развития только кишечной метаплазии (ОШ 1,48; 95 % ДИ = 1,12–1,96; p = 0,006). Однако 
это исследование проводилось без гистологической оценки, являющейся золотым стандартом 
диагностики атрофического гастрита [12]. Похожие результаты получены бразильскими иссле-
дователями на основании эндоскопических и гистологических данных: семейная история РЖ не 
имеет связи с АГ, но ассоциирована с увеличением частоты ИМ в теле желудка (p = 0,04) [10]. 
Корейские ученые установили, что у РЛРЖ определяется повышенный риск развития ИМ в ан-
тральном отделе желудка (для пациентов мужского пола ОШ 2,69; p = 0,037), однако повышение 
риска развития атрофии отсутствует [18].
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В нашем исследовании дисплазия слизистой оболочки желудка выявлялась с близкой частотой 
в основной (0,9 %, 1/108) и контрольной (2,0 %, 2/100) группах, что согласуется с данными неко-
торых других авторов [19] и, возможно, объясняется относительной редкостью данного признака 
и небольшим объемом выборки. Тем не менее, другими исследователями установлены различия 
в частоте выявления дисплазии в исследованиях сходного объема. Так, португальские ученые 
наблюдали дисплазию у 7 % из 103 РЛРЖ при отсутствии случаев дисплазии в группе контроля 
(101 человек) [8]. В иранском исследовании, включавшем 503 РЛРЖ и 592 лица контрольной 
группы, также выявлена ассоциация семейной истории РЖ с увеличением риска развития дис-
плазии (4 % против 0,4 % соответственно; p < 0,001) [13]. 

В нашем исследовании наличие AГ и ИM было достоверно ассоциировано с возрастом, что 
согласуется с многочисленными данными других публикаций [12, 13, 15, 18]. В корейском иссле-
довании авторы также установили, что увеличение возраста на 5 лет повышает риск развития 
атрофического гастрита и ИМ примерно в 1,25 раза (p < 0,001), а пряная пища увеличивает риск 
ИМ в антруме в 2,28 раза (95 % ДИ 1,36–3,84; p = 0,002) [18].

По нашим данным, регулярное употребление крепких алкогольных напитков (водка, коньяк) 
влияет на риск развития атрофии (ОШ 5,5; 95 % ДИ 1,6–21,6; p = 0,009) и кишечной метаплазии 
(ОШ 4,27; 95 % ДИ 1,87–10,61; p = 0,001). Эти данные согласуются с результатами метаанализа  
22 проспективных когортных исследований, показавших, что употребление крепких алкогольных 
напитков связано с более высоким риском РЖ независимо от страны, пола, наследственности, 
ИМТ, уровня образования или физической активности (ОШ 1,13; 95 % ДИ 1,06–1,21; p < 0,001) 
[25]. Исследование в Китае также подтвердило связь развития предопухолевых изменений же-
лудка с приемом алкоголя (500 мл пива или 50 мл вина не менее 2 раз в неделю) (ОШ 3,68; 95 % 
ДИ 2,34–5,79; p < 0,001) [26].

По результатам нашего исследования, наличие AГ и ИМ не зависело от пола (p  =  0,355  
и p = 0,338), наличия на момент обследования H. pylori (p = 0,251 и p = 0,522), эрадикации в анам-
незе (p = 0,472 и p = 0,335), курения (p = 0,533 и p = 0,407), симптомов диспепсии (боль в эпига-
стрии) (p = 0,546 и p = 0,522), употребления фруктов (p = 0,125 и p = 0,513), а также отягощенной 
наследственности по раку другой локализации (p = 0,415 и p = 0,148). Подобные данные получе-
ны в Китае: курение (p = 0,371), диета с большим количеством соли (p = 0,214), а также частое 
употребление фруктов и овощей (p = 0,221) не влияли на риск развития предопухолевых измене-
ний желудка, при этом авторы выявили связь с употреблением острой пищи (ОШ 5,93; 95 %  
ДИ 3,73–9,42; p < 0,001) [26]. Проведенный португальскими авторами метаанализ 32 исследований 
не показал убедительной связи между курением и развитием кишечной метаплазии в слизистой 
желудка [27]. Другие исследования, наоборот, продемонстрировали связь курения с повышен-
ным риском развития РЖ у мужчин, у которых ОШ составляет от 1,36 ОШ (95 % ДИ 0,50–3,71) 
до 1,88 (95 % ДИ 1,02–3,43) в зависимости от количества выкуриваемых сигарет в день. Риск раз-
вития РЖ резко возрос у курящих и инфицированных H. pylori по сравнению с теми, у кого не 
было обоих факторов риска (ОШ 11,41; 95 % ДИ 1,54–84,67) [28]. Метаанализ проспективных 
исследований показал, что совокупный риск развития РЖ у курящих мужчин составлял 1,62,  
а у курящих женщин – 1,20 по сравнению с лицами, которые никогда не курили. Кроме того, 
риск развития РЖ у лиц, прекративших курение, уменьшался по сравнению с курящими [3].

Наше исследование не выявило связи АГ и ИМ с употреблением соли (p = 0,102 и p = 0,113 
соответственно). Считается, что соль в высоких концентрациях влияет на канцерогенез РЖ, хотя 
до настоящего времени доказательства этого недостаточно убедительны. Проведенные порту-
гальскими исследователями систематический обзор и метаанализ о потреблении соли и ее роли  
в развитии кишечной метаплазии не выявили статистически значимой связи между ИМ и экс- 
крецией натрия с мочой. Также было показано, что степень информативности анкеты о потре-
блении соли весьма ограничена в силу больших погрешностей, связанных с субъективной оцен- 
кой [29].

При использовании нами для стадирования гастрита классификационной системы OLGA, 
предназначенной для оценки риска развития РЖ, установлено более частое наличие I–IV стадии 
гастрита у РЛРЖ по сравнению с лицами контрольной группы (p = 0,002), а кроме того, у РЛРЖ 
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чаще (40,7 % против 26,0 % в контрольной группе) диагностировали I и II стадии. При использо-
вании системы OLGIM не удалось выявить различий между группой лиц с отягощенной наслед-
ственностью и группой контроля. В Китае проведено сравнение японской классификации атро-
фии с классификационными системами OLGA и OLGIM. Исследование показало значительную 
корреляцию между ранним РЖ и наличием атрофии от умеренной до тяжелой степени (ОШ 1,95; 
95 % ДИ 1,06–3,58; p = 0,031) и стадией OLGA III–IV (ОШ 3,14; 95 % ДИ 1,71–5,81; p < 0,001), но без 
значимой корреляции между ранним РЖ и OLGIM III–IV стадии (p = 0,781). По мнению авторов, 
именно классификационная система OLGA является оптимальной для скрининга раннего РЖ 
[30]. Исследование по сопоставлению классификаций гастритов (Сиднейской, OLGA и OLGIM) 
проводилось также в Латвии. В этом исследовании стадирование по OLGIM обеспечивало самое 
высокое соглашение между наблюдателями, но значительная часть лиц с высоким риском рака 
не была бы идентифицирована, если бы применялась только классификация OLGIM [31]. По ре-
зультатам тунисского исследования OLGA и OLGIM имели положительную и значимую корре-
ляцию друг с другом (расхождение – 5 %) [32]. Классификации OLGA и OLGIM у РЛРЖ приме-
нялись лишь в единичных исследованиях. Например, по данным португальских ученых, при 
применении классификации OLGA в группу высокого риска (стадия III–IV) попали 19 % лиц  
с отягощенной наследственностью по РЖ по сравнению с 0 % лиц из контрольной группы 
(p < 0,001) [9]. 

Заключение. Таким образом, результаты нашего исследования показывают следующее:  
1) у РЛРЖ атрофия слизистой оболочки желудка в целом, антральный атрофический гастрит,  
а также изолированная атрофия в теле желудка наблюдаются достоверно чаще; 2) у РЛРЖ атро-
фический гастрит развивается достоверно раньше (средний возраст 48,0 года против 53,0 года  
в контрольной группе) по сравнению с лицами, не имеющими отягощенного по РЖ наследствен-
ного анамнеза; 3) отягощенный по РЖ наследственный анамнез является независимым фактором 
риска развития атрофического гастрита; 4) использование системы стадирования гастрита OLGА 
для идентификации лиц с повышенным риском развития РЖ в группе РЛРЖ является, вероятно, 
более оптимальным вариантом, чем использование системы OLGIM. Кроме того, полученные 
нами результаты еще раз подтверждают известную связь между возрастом и риском развития 
предопухолевых изменений слизистой оболочки желудка, а также данные о неблагоприятном 
влиянии употребления алкоголя и ожирения на риск развития РЖ.
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