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В настоящее время имеется достаточно 
большое количество публикаций, посвященных 
роли инфекции Helicobacter pylori (HP) в воз
никновении рака желудка.

Несмотря на большое количество работ, 
подтверждающих несомненное значение HP в 
патогенезе аденокарциномы желудка, до насто
ящего времени имеются расхождения во мне
нии экспертов, касающихся отношения HP к 
развитию рака желудка.

Оценки, существующие по данномк вопро
су, варьируют от признания 9-кратного увели
чения риска развития рака желудка у инфици
рованных лиц [1; 3]до полного отрицания ка- 
кой-либо взаимосвязи [21; 22].

Работы, посвященные роли HP в развитии 
рака желудка являются в основном клиничес
кими, в связи с тем, что экспериментальные 
работы в отношении канцерогенности HP труд
новыполнимы, так как хроническая инфекция 
HP не развивается у подопытных животных, за 
исключением макак резусов [15; 19 ].

Тем не менее данная инфекция отнесена 
Международным агенством по изучению рака 
(IARC) к канцерогенам 1-й группы, то есть ф ак
тору внешней среды, в отношении которого 
имеются достаточные доказательства канцеро
генности для человека. Так, исследования япон
ских авторов свидетельствуют о том, что па
циенты моложе 40 лет, больные раком желуд
ка в 89% инфицированы HP [22].

Эпидемиологические исследования по
казали , что рак  ж ел у д к а  у инф ицирован
ных HP встречается в 4-6 раз чаще, чем у не- 
инфицированных [1; 2; 10; 13; 15; 18].

Нормальная слизистая оболочка желудка 
располагает комлексом механизмов, оберегаю
щих зону пролиферации от проникновения по
тенциальных канцерогенов.

Элементы этого защитного барьера универ
сальны. Они защищают делящиеся клетки как 
от действия канцерогенов, так и от соляной 
кислоты и почти все они могут повреждаться 
HP [5; 9; 11; 12; 14;20].

Так, HP значительно снижает продукцию, 
вязкость, гидрофобность муцина и тем снижа
ет защитный механизм. Кроме того, HP обла
дает фосфолипазной активностью, что такж е 
снижает гидрофобность эпителия, которая вос
станавливается после эрадикации HP [1].

При гастрите, ассоциированном с Н. pylori, 
значительно снижается количество кислых гли- 
козаминогликанов, которые располагаются в 
наиболее уязвимых пролиферативных участках 
слизистой оболочки и предохраняют ее от по
вреждающего воздействия соляной кислоты, а 
такж е канцерогенов [7; 12].

К ак  сч и та ю т  н ек о то р ы е  а в то р ы  [20] 
одно из гл авн ы х  п р е п я т с т в и й  на п ути  
понимания этиопатогенетической  роли HP 
состои т  в в а р и а б е л ь н о с т и  п о сл е д с тв и й  
инфицирования - от бессимптомного статуса до 
развития дуоденальной язвы и рака желудка.

Считается, что HP может непосредственно 
влиять на развитие рака путем прямой цито
токсичности на слизистую оболочку или дей
ствовать опосредованно, вызывая воспалитель
ный и /или аутоиммунный процесс в организ
ме, создавая эндогенный источник для клеточ
ных мутаций [13].

К веществам, продуцируемым HP и влия
ющим на развитие рака желудка, кроме ваку- 
олизирующего токсина, относят такж е ацеталь- 
дегид и муколитические факторы [13; 17].

Данные о роли ацетальдегида в онкогенезе 
весьма противоречивы. Так, некоторые авторы 
[17] придают значительную роль ацетальдеги- 
ду в онкогенезе., так как ацетальдегид являет
ся высокореактивным веществом, обладающим 
способностью повреж дать ДНК посредством 
перекисного окисления липидов. Употребление 
алкоголя и бактериальная ферментация угле
водов в желудке создают достаточно высокий 
уровень биологической активности алкогольде- 
гидрогеназы (фермента, содержащегося в HP).

Такж е HP продуцирует ряд ферментов: 
липаз, протеаз, являю щ ихся м уколитичес- 
кими ф ак то р ам и , д ей стви е  которы х сни-



Таблица 1. Степень геликобактерного обсеменения гастроинтестинальной зоны у больных с 
аденокарциномой желудка

Морфологи
ческий отдел

Аденокарцинома 
желудка 

до операции 
п=14

После операции 
с 3-х-летним 

безрецидивным 
течением заболевания 

п=10

Атрофический
гастрит

п=18

Достоверность
различий

Р

Фундальный 2,170,03 1,14 ±0,50 2,02 ±0,01 Р1,2<0,05; 
Р1,3>0,05; 
Р2,3<0,05;

Тонкая кишка 0,98 ±0,21 0,93 ±0,14 1,03 ±0,68 Р > 0,05;

ж ает барьерную функцию слизистой оболочки 
желудка [46]. Кроме того, HP ингибирует вы
работку муцина, что влечет за собой наруше
ние способности желудочного эпителия адек
ватно реагировать на физиологические стиму
ляторы секреции, такие, например, как меди
аторы воспаления, что приводит к клеточным 
мутациям в эпителии желудка [14; 19].

В то ж е время, некоторые аспекты про
блемы участия HP в развитии рака желудка 
требуют уточнения. Так, практически отсутству
ют работы, посвященные изучению динамики 
обсеменения HP в дооперационном и послеопе
рационном периоде у больных раком желудка. 
В частности, в литературе отсутствует под
робное описание геликобактерного обсеменения 
в культе желудка и тонкой кишке после опе
ративного лечения рака желудка.

В процессе работы проведен анализ осо
бенностей инфицирования HP гастроинтести
нальной зоны при аденокарциноме желудка до 
и после хирургического ее лечения, а такж е 
при атрофическом гастрите как предраковом 
заболевании.

М етодом окраски по Грим елиусу было 
проведено и сслед ован и е обсем енения HP 
р а зл и ч н ы х  у ч а ст к о в  г а с т р о и н т е с т и н а л ь 
ной зоны (ф ундального , антрального  ж е 
лудка, двенадцатиперстной кишки) у больных 
с аденокарциномой желудка 2-3 ст (14 человек) 
и атрофическим гастритом (18 человек -  конт
рольная группа). У 10-ти пациентов с трехлет
ним безрецидивным течением заболевания после 
субтотальной резекции желудка исследовались 
биоптаты слизистой оболочки культи желудка 
и тощей (отводящей) кишки.

Степень обсеменения слизистой оболочки 
желудка геликобактером оценивали в баллах:

• отсутствует 0 баллов;
• слабая (+) - до 20 микр. тел в поле зрения 
(при ув х 630) 1 балл;

• средняя (++) - до 50 микр. тел в поле

зрения 2 балла;
• высокая (+++) - более 50 микр. тел в поле 
зрения 3 балла.

Ш ик-реакция оценивалась следующим об
разом:

(+) 1 балл;
(++) 2 балла;
(+++) 3 балла.
У подавляющего большинства пациентов с 

аденокарциномой желудка (92,6%) был обнару
жен активный гастрит, ассоциированный с ге- 
ликобактерной инфекцией, что, однако, досто
верно не отличалось от показателей в группе 
больных с атрофическим гастритом (94,4%, р 
>0,05).

В то ж е время среди пациентов с трех
летним  безрецидивны м  течением  заб о л е
ван и я после хи рурги ческого  леч ен и я  ге- 
л и к о б ак тер и о з  в с тр еч ал с я  лиш ь у 76,2% 
(р > 0,05). При этом, значительно меньше у боль
ных этой группы была и степень обсеменения 
HP. Так, в слизистой оболочке культи желудка 
степень обсеменения составила 1,14 ± 0,50 бал
лов, что достоверно отличалось при сравнении 
с 2,17 ± 0,03 баллами у больных с аденокарци
номой желудка и 2,02 ±0,01 баллами при атро
фическом гастрите (р >0,05).

В двенадцатиперстной  и тощ ей (отво
дящ ей  после резекции  ж елудка) киш ке у 
больны х всех  групп геликобактерное об
семенение было незначительным и колебалось 
от 1,03 ± 0,68 баллов при атрофическом гаст
рите, 0,98 ± 0,21 баллов -при аденокарциноме 
ж елудка и 0,93 ±0,14 баллов при трехлетнем 
безрецидивном течении заболевания; и суще
ственно не отличались у пациентов различных 
групп (р>0,05).

Локализация геликобактерного поражения 
(поверхностная ямочная слизь, желудочные 
ямки) не отличалась достоверно в различных 
группах исследования, (р>0,05). Лишь HP, ад-



тезированный на клеточной мембране, не встре
чался у больных после субтотальной резекции 
желудка.

При анализе форм геликобактерной инфек
ции у больных всех групп было отмечено не
значительное превалирование палочковидных 
форм HP (56,1%) по сравнению со спиралевид
ными (22,0%) и кокковыми формами (27,9%).

То есть, присутствие HP отмечается на всех 
этапах развития аденокарциномы желудка: как 
на стадии предракового состояния (при актив
ном атрофическом гастрите), так и при нали-
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