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Практический опыт пока+
зывает, что в Украине
большинство гастроэнте+

рологов и терапевтов плохо пони+
мают термин „атрофия” слизис+
той оболочки желудка (СОЖ),
четко не знают причин, современ+
ной классификации, принципов и
критериев диагностики атрофи+
ческого гастрита (АГ), а также
его возможных последствий, в
связи с чем недооценивают серь+
езность постановки такого диагно+
за. Согласно общепринятой сегод+
ня модифицированной Сиднейс+
кой классификации хронических
гастритов (ХГ), разделение всех
гастритов на „неатрофические” и
„атрофические” (на основании
морфологического исследования)
с выделением их этиологии явля+
ется строго обязательным, по+
скольку прогноз при этих двух ос+
новных формах ХГ абсолютно
разный [1].

Хорошо известно и в много+
численных исследованиях доказа+
но, что АГ является безусловно
предраковым состоянием, при ко+
тором риск злокачественной
трансформации составляет 20+

70% в зависимости от выражен+
ности атрофии СОЖ и наличия
инфекции Helicobacter pylori
(Hp). Согласно официальным
статистическим данным, Украина
находится на 3+м месте в Европе
по распространенности рака же+
лудка, уступая печальную пальму
первенства только России и Бело+
руссии. Всего в Украине ежегодно
регистрируется около 15+16 тыс.
новых случаев рака желудка,
около 95% всех случаев диагнос+
тируется на III и IV стадиях, вслед+
ствие чего умирает около 14 тыс.
больных в год [16]. В Украине же
официальная статистика по АГ,
который является безуловным
предраком желудка, даже не ве+
дется. Мы также точно не знаем
распространенности Нр+инфек+
ции, являющейся основной при+
чиной развития АГ, поскольку ка+
ких+либо широкомасштабных ис+
следований в этой области в Ук+
раине не проводилось. Между тем,
на сегодняшний день четко уста+
новлено, что не менее 80% случа+
ев дистального (некардиального)
рака желудка связаны с инфекци+
ей H. pylori и последующим АГ

[2,8,17]. Кроме повышенного
риска возникновения рака желуд+
ка, прогрессирующий АГ приво+
дит к развитию гипо+ или ахлор+
гидрии, возникновению дефицита
витамина В

12
 и пернициозной ане+

мии, повышает риск возникнове+
ния кишечных инфекций. Таким
образом, осознание актуальности
и важности этой проблемы, про+
филактика, своевременная диаг+
ностика и лечение АГ является
одной из важных задач гастроэн+
терологической науки и практики
в Украине.

Термин «атрофический гаст+
рит» обозначает группу специфи+
ческих состояний СОЖ, сопро+
вождающихся утратой собствен+
ных желез в одном или несколь+
ких отделах желудка. Согласно
модифицированной Сиднейской
системе, выделяют два варианта
АГ. Первый вариант (5+10% всех
АГ) – аутоиммунный АГ (ХГ типа
А по старой классификации), раз+
вивающийся исключительно в теле
желудка, встречается у неболь+
шой части пациентов, в основном
жителей Северной Европы. У та+
ких пациентов АГ развивается
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быстро, приводит к развитию
гипо+ или ахлоргидрии, что часто
сопровождается дефицитом вита+
мина В

12
 и повышением уровня

сывороточного гомоцистеина.
Второй, наиболее частый вари+
ант, + это мультифокальный АГ
(не менее 90% всех АГ), развива+
ющийся как в теле, так и в ант+
ральном отделе желудка, основ+
ной причиной которого является
Нр+инфекция [1]. В настоящее
время установлено, что нелечен+
ная инфекция H. pylori примерно
у 30+50% пациентов на протяже+
нии жизни приводит к развитию
АГ [17].

У инфицированных H. pylori
заболеваемость АГ и частота ки+
шечной метаплазии, которая яв+
ляется началом злокачественной
трансформации, прямо пропор+
циональны возрасту. Так, в попу+
ляционно+основанной серии эн+
доскопий с биопсиями, проведен+
ных в Финляндии еще в семидеся+
тых годах,  у 60% пациентов стар+
ше 65 лет с хроническим гастри+
том выявлялась атрофия ант+
рального отдела или тела желуд+
ка, а в 49% случаев встречалась
кишечная  метаплазия [15]. Бо+
лее поздние исследования 22000
пожилых людей в Финляндии по+
казали, что Hр+инфицирован+
ность сопровождалась наличием
выраженного атрофического гас+
трита в 80% случаев [17]. Хотя
Hp+инфекция является причиной
ХГ, конечные ее исходы варьиру+
ют между обычной бессимптом+
ной инфицированностью и топог+
рафическим типом гастрита или
атрофией СОЖ разной степени
выраженности и протяженности.
Считается, что степень выражен+
ности и агрессивность ХГ зависят
от вирулентности штаммов Hр+
инфекции, а тип гастрита и разви+
тие атрофии – от генетической
предрасположенности и индивиду+
ального ответа на инфицирование
Hр [11]. Различные формы Hр+
индуцированных ХГ и АГ имеют
впечатляюще различные след+
ствия как относительно функций
желудка, так и риска прогрессии

самого гастрита или внежелудоч+
ных заболеваний.

Риск возникновения рака же+
лудка выше у пациентов с выра+
женным тяжелым АГ, особенно у
тех, у кого атрофия выражена как
в антральном отделе, так и в кор+
пусе. В этих случаях сравнитель+
ный риск возникновения рака же+
лудка может быть повышен в 90
раз по сравнению с лицами, не
имеющими гастрита [1,16]. Наи+
больший кумулятивный риск (воз+
можность для больного тяжелым
антральным или фундальным гас+
тритом заболеть раком в течение
5+10 лет) имеется у тех пациентов,
у которых АГ диагностирован в
молодости. Считается, что при H.
pylori+ассоциированном гастрите
каскад реакций, изначально запу+
щенный инфекцией, приводит к
сбою в клеточном геноме. Этот
каскад инициирует острое и хро+
ническое воспаление с последую+
щим АГ, кишечной метаплазией
или гипохлоргидрией. Формирую+
щийся интрагастральный щелоч+
ной сдвиг способствует избыточ+
ному росту в желудке бактерий,
продуцирующих нитрозокомпо+
ненты, обладающие проканцеро+
генной активностью. Традицион+
но считается, что частота прогрес+
сии Hр+инфекции в АГ может
быть связана с цитотоксичностью
различных штаммов Hp,  генети+
ческой предрасположенностью
макроорганизма к атрофии, раз+
личиями в диете и содержанием
микронутриентов в рационе, из+
бытком соли, курением, дефици+
том аскорбиновой кислоты и бета+
каротина [3,4,6]. Bсе эти факто+
ры играют роль в патогенезе рака
желудка и, возможно, в патоге+
незе АГ.

Пока нет исследований, де+
монстрирующих, что Hp+инфек+
ция сама по себе продуцирует му+
тагенные или канцерогенные ве+
щества. Однако, несомненно то,
что запускаемый ею каскад явля+
ется решающим в патогенезе АГ и
кишечной метаплазии, которые
являются доказанными предрако+
выми изменениями СОЖ [2]. По

сравнению с риском возникнове+
ния рака в здоровом желудке,
риск его возникновения при нали+
чии даже неатрофического Hp+
ассоциированного гастрита при+
мерно в два раза выше [1]. Совре+
менные представления предпола+
гают, что даже, несмотря на низ+
кую вероятность возникновения
рака желудка у пациентов с язвой
двенадцатиперстной кишки и не+
атрофическим Hp+ассоциирован+
ным гастритом, эта вероятность
выше, чем у пациентов с нормаль+
ным здоровым желудком. Это зна+
чит, что дуоденальная язва не за+
щищает от рака желудка, как это
считалось ранее, несмотря на то,
что риск рака желудка у таких
пациентов ниже общепопуляци+
онного уровня [33].

При аутоиммунном фундаль+
ном гастрите с пернициозной ане+
мией онкологический риск повы+
шается в 3+10 раз [1]. В этом слу+
чае возникает аденокарцинома
кишечного типа и наиболее часто
поражается тело и дно желудка, и
лишь изредка – антральный отдел.
Эти аутоиммунно+обусловленные
случаи составляют примерно 10%
всех раков желудка в северной
Европе, но могут с различной час+
тотой встречаться в других регио+
нах мира [16].

Учитывая вышесказанное,
как никогда актуальным стано+
вится ранняя и своевременная ди+
агностика АГ, особенно в странах
с высокой распространенностью
инфекции H. pylori и рака желуд+
ка, к которым относится и Украи+
на.

Хорошо известно, что основ+
ной метод диагностики АГ + мор+
фологическое исследование желу+
дочных биоптатов. Согласно суще+
ствующим стандартам эндоскопи+
ческого исследования, биопсия из
разных отделов желудка должна
проводиться при каждом исследо+
вании, даже при отсутствии визу+
альных изменений СОЖ. Досто+
верно говорить о наличии ХГ или
АГ только на основании эндоско+
пии и визуального осмотра, без
гистологического исследования
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биоптатов, нельзя. Однако в Ук+
раине, как правило, при отсут+
ствии грубых визуальных измене+
ний СОЖ,  верхняя эндоскопия
проводится без взятия биоптатов.
Наши собственные данные свиде+
тельствуют о том, что частота не+
совпадения эндоскопического и
морфологического диагноза АГ
превышает 50% (неопубликован+
ные данные). С другой стороны,
морфологическое исследование
СОЖ также может сопровож+
даться различными ошибками,
зависящими от самого биоптата и
приводящими к ложным и оши+
бочным заключениям. Многочис+
ленные исследования показыва+
ют, что правильный морфологи+
ческий диагноз в очень большой
степени зависит от опыта патомор+
фолога, а гистологические заклю+
чения по одному и тому же био+
птату, сделанные разными специ+
алистами, порой разительно отли+
чаются друг от друга, особенно при
исследовании образцов из ант+
рального отдела.

Поэтому за последние 10 лет
была проведена большая работа
по разработке неинвазивных био+
маркеров диагностики атрофичес+
кого гастрита. В настоящее время
установлена высокая корреляция
гистологически подтвержденного
гастрита с определенными сероло+
гическими показателями, кото+
рые могут быть использованы
именно для диагностики атрофи+
ческих гастритов, связанных или
не связанных с H. pylori. Этими
тестами являются сывороточный
пепсиноген+1 (ПГ+1) и сыворо+
точный гастрин+17 (Г+17).

Пепсиноген является проэнзи+
мом + предшественником пепсина.
При проведении электрофореза
обычно получают семь изоформ
пепсиногена. Пять наиболее быс+
тро мигрирующих пепсиногенов
составляют группу пепсиногена I
(ПГ I), оставшиеся два – группу
ПГ II. Группа ПГ I синтезируется
исключительно главными клетка+
ми желез СО тела желудка. Груп+
па ПГ II синтезируется железами
наполненного желудка, а также

Бруннеровскими железами. Боль+
шинство пепсиногенов секретиру+
ется в просвет желудка, где они
превращаются в активный энзим
– пепсин. Небольшая его часть
«протекает», то есть поступает в
кровь. Концентрация ПГ I в сы+
воротке здоровых людей пример+
но в 6 раз выше, чем ПГ II. При
АГ тела желудка сывороточный
уровень ПГ I снижается, в то вре+
мя как уровень ПГ II остается ста+
бильным или даже несколько по+
вышается. Уровень сывороточно+
го ПГ I или отношение ПГ I/ПГ II
с высокой точностью отражает
количество желез в теле желудка,
то есть является хорошим биомар+
кером общей массы желудочных
желез и самой СОЖ. Если выра+
женность АГ увеличивается, уро+
вень сывороточного ПГ I или от+
ношение ПГ I/ПГ II существенно
снижается. Как биомаркер атро+
фии слизистой тела желудка, сы+
вороточный ПГ I не зависит от
наличия или отсутствия Нр+ин+
фекции. При атрофии СОЖ, ог+
раничивающейся только телом
желудка, низкий уровень сыворо+
точного ПГ I всегда сопровожда+
ется с высоким уровнем сыворо+
точного гастрина. Отсутствие по+
вышения уровня сывороточного
гастрина при наличии низкого
уровня сывороточного ПГ I или
отношения ПГ I/ПГ I указывает
на то, что имеется сопутствующая
атрофия антрального отдела.

Высокая информативность
определения ПГ I при АГ была
продемонстрирована в финском
исследовании 22000 асимптомати+
ческих курящих мужчин в возра+
сте старше 55 лет. При этом у 10%
из них был выявлен низкий уровень
ПГ I (<25 mг/л), который соче+
тался с умеренной или выражен+
ной атрофией СО тела желудка.
Исследования показали, что чув+
ствительность и специфичность
низкого сывороточного ПГ I  (<25
mг/л) в диагностике АГ тела же+
лудка составили соответственно
78% (доверительный интервал 75+
80%) и 98% (98+100%) по срав+
нению с морфологическим диагно+

зом АГ [15]. При эндоскопии 1344
асимптоматичных мужчин с низ+
ким уровнем сывороточного   ПГ
I   (<25 mг/л) в этом же исследо+
вании локальные неопластические
изменения (рак или дисплазия)
были найдены у 63 человек
(4,7%). Из них инвазивная кар+
цинома была обнаружена и под+
тверждена у 11 мужчин, из них у
7 (64% больных) сам рак был
«ранним» (то есть инвазия ограни+
чивалась в основном подслизис+
тым слоем). Неинвазивная дисп+
лазия высокой степени была диаг+
ностирована у 7 мужчин (11%
всех неопластических изменений).
Подобные результаты были полу+
чены и в 2+х японских исследова+
ниях, посвященных скринингу па+
циентов с высокой степенью рис+
ка рака желудка [9].

Гастрин – один из ключевых
гастроинтестинальных гормонов,
синтезирующийся в G+клетках
антрального отдела желудка, сти+
мулирующий париетальные клет+
ки и продукцию соляной кислоты.
Гастрины (Г) попадают в систем+
ный кровоток в различных фор+
мах из различных клеточных ис+
точников. При исследовании им+
мунореактивного гастрина обыч+
но изучают общий уровень сыво+
роточного гастрина или уровни
его идентифицированных фраг+
ментов. Известно, что гастрины Г+
17 или Г+34 являются наиболее
важными физиологическими
фрагментами, хотя и другие гаст+
рины также обладают различной
биологической активностью. Вли+
яние Г+17 на секрецию хлористо+
водородной кислоты в 6 раз силь+
нее, чем влияние Г+34, поэтому
основным физиологически актив+
ным гормоном являются амини+
рованные молекулы Г+17. Сам Г+
17 синтезируется только G+клет+
ками антрального отдела желуд+
ка и на 90% секретируется ими в
аминированной форме. G+клетки
обнаруживаются только в ант+
ральном отделе желудка и явля+
ются нормальным составляющим
антральных (пилорических) же+
лез. G+клетки не определяются ни
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Рис. 1
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в слизистой оболочке тела желуд+
ка, ни в очагах псевдопилоричес+
кой или кишечной метаплазии.
Стимуляция или торможение выс+
вобождения Г+17 G+клетками же+
лудка зависят от тонуса блужда+
ющего нерва, гастрин+освобож+
дающего пептида (бомбезина) и
различных внутриполостных фак+
торов, таких как дилатация ант+
рального отдела и богатая проте+
инами пища. Уровень рН ниже 2,5
ингибирует высвобождение гаст+
рина, в то время как Нр+индуци+
рованный гастрит имеет тенден+
цию повышать его уровень в сы+
воротке за счет пока неизвестных
механизмов.

Специфический анализ ами+
нированного Г+17 дает возмож+
ность для диагноза атрофическо+
го антрального гастрита по таким
же принципам, как и изучение
пепсиногенов для диагностики ат+
рофического фундального гастри+
та. У Нр+инфицированных паци+
ентов снижение уровня Г+17 через
20 минут после приема богатой

протеином пищи (постпрандиаль+
ный Г+17) является индикатором
отсутствия или низкого числа G+
клеток в антральном отделе же+
лудка, то есть признаком атрофи+
ческого антрального гастрита. У
этих пациентов средние уровни и
тощакового, и постпрандиально+
го Г+17 снижены, а степень сни+
жения коррелирует со степенью
атрофии или наличием кишечной
метаплазии в антральном отделе.
Среди Нр+инфицированных паци+
ентов снижение сывороточного
постпрандиального Г+17 ниже 5
пмоль/л или тощакового Г+17
ниже 2,5 пмоль/л обнаруживает+
ся только у пациентов с умерен+
ным или тяжелым атрофическим
антральным гастритом, либо у
пациентов, которым была прове+
дена антрумэктомия. С другой сто+
роны, при отсутствии Нр+гастри+
та, низкий уровень тощакового Г+
17 (1 пмоль/л или ниже), что от+
мечается примерно у 20% амбу+
латорных пациентов с диспепсией,
может свидетельствовать о сни+

женном поступлении аминирован+
ного Г+17 в системный кровоток
при нормальном числе G+клеток у
этих больных. Очевидно, что у
этих пациентов повышена кислот+
ность и сниженный внутрижелу+
дочный рН тормозит высвобожде+
ние Г+17 из G+клеток антрального
отдела, даже если сама популяция
G+клеток у этих пациентов нор+
мальная. У Нр+негативных паци+
ентов тощаковый Г+17 значитель+
но ниже у больных с пищеводом
Барретта (ниже 1 пмоль/л более
чем у половины пациентов), чем
в контроле (у пациентов без пи+
щевода Барретта). Очень низкий
уровень тощакового сывороточ+
ного Г+17 при отсутствии Нр+ин+
фекции характерен также и для
пептических язв, вызванных при+
емом НПВП [13].

В настоящее время имеются
коммерческие наборы, объединя+
ющие все необходимые реактивы
для иммуноферментного опреде+
ления указанных маркеров (Гас+
троПанель, компания БИОХИТ,
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Финляндия) [13,14,18].
Применение данной тест+пане+

ли для неэндоскопической диагно+
стики АГ, включающей изучение
наличия Нр+инфицированности
серологическим методом, опреде+
ление сывороточного ПГ I (или
отношение ПГ I/ПГ II) и сыворо+
точного Г+17 требует определенно+
го алгоритма. Так, диагностичес+
кая значимость сывороточного Г+
17 не может быть корректно оце+
нена без сопутствующего опреде+
ления сывороточного ПГ I (состо+
яние СО в теле желудка) и нали+
чия Нр+инфицированности, что
имеет первоочередное значение. У
пациентов с Нр+индуцированным
гастритом низкий уровень сыворо+
точного Г+17 (постпрандиальный
– ниже 5 пмоль/л, тощаковый –
ниже 2,5 пмоль/л) предполагает
выраженный (умеренный или тя+
желый) антральный АГ. Незави+
симо от Нр+статуса, снижение
сывороточного ПГ I ниже 25 г/л
указывает на выраженный АГ
тела желудка. Различные пара+
метры изучаемых показателей при
разных формах гастритов пред+
ставлены на рис.1.

Проведенные исследования в
Финлядндии свидетельствуют о
том, что применение данной Гаст+
роПанели позволяет без эндоско+
пии, биопсии и морфологическо+
го исследования правильно поста+
вить диагноз АГ примерно в 80%
случаев, причем чувствитель+
ность и специфичность данного
метода в диагностике АГ (умерен+
ная или тяжелая атрофия в ант+
ральном отделе, теле желудка или
в обоих отделах) составляет со+
ответственно 89% (81+97%) и
93% (86+100%) [13,18]. Прово+
димое в настоящее время мульти+
центрическое исследование, про+
веденное уже у 404 пациентов,
показывает достаточно высокую
диагностическую точность приме+
нения тест+панели с положитель+
ной и отрицательной предсказа+
тельной ценностью соответствен+
но 75% и 97% [14].

Наш собственный опыт рабо+
ты с ГастроПанелью, насчитыва+

ющий исследование 256 пациен+
тов, показал, что уровень ПГ I
коррелирует с состоянием желу+
дочной секреции, а его снижение
ниже 25 mг/л в 96,7% подтверж+
дает желудочную гипоацидность,
а в 93,3% сопровождается нали+
чием у больных атрофического
фундального гастрита. Снижение
сывороточного Г+17 ниже 2,5
пмоль/л, а стимулированного –
ниже 5 пмоль/л коррелирует с на+
личием атрофического антраль+
ного гастрита соответственно в
83,3% и 94,4% случаев.

Все эти данные свидетель+
ствуют о том, что ГастроПанель
является достаточно чувствитель+
ной для того, чтобы применяться
для неэндоскопической диагности+
ки АГ. Указанная тест+панель,
которую можно рассматривать
как своеобразную «серологичес+
кую биопсию», может оказать су+
щественную помощь практичес+
ким врачам в более точной клас+
сификации диспептических паци+
ентов, гораздо более точную, чем
оценка анамнеза, симптомов и
физикальное исследование. Серо+
логические тесты, применяющие+
ся в качестве биомаркеров АГ,
такие как сывороточный пепсино+
ген и гастрин, просты, недороги и
позволяют быстро без проведения
эндоскопии поставить диагноз АГ.
Кроме того, интерпретация этих
тестов практически не зависит от
опыта исследователя и самого об+
разца.

Безусловно, ГастроПанель не
может заменить эндоскопию в тех
случаях, когда предполагается
наличие в желудке или пищеводе
каких+либо специфических струк+
турных изменений. Кроме того,
тест+панель не является тестом на
рак желудка. Однако неэндоско+
пическая скрининговая диагнос+
тика АГ может быть решающим
фактором для отбора соответ+
ствующих групп пациентов на
ЭГДС, которая позволяет диагно+
стировать большинство случаев
рака желудка на ранних стадиях.
Кроме того, эрадикация Hp+ин+
фекции при раннем обнаружении

атрофии слизистой оболочки же+
лудка может значительно снизить
риск развития рака желудка и в
некоторой степени способствовать
ее репарации. На сегодняшний
день метаплазия слизистой обо+
лочки желудка рассматривается
как «точка необратимости» в ходе
канцерогенеза, следовательно,
задачей скрининга является обна+
ружение обратимых изменений
СОЖ, в частности атрофии и Hp+
инфекции. Несколько Европейс+
ких исследований уже продемон+
стрировали, что эрадикация Hp+
инфекции может улучшить суще+
ствующий атрофический фун+
дальный гастрит и кишечную ме+
таплазию, хотя публикации и ос+
таются противоречивыми
[5,10,12].

Несмотря на это, учитывая
очень тесную корреляцию между
геликобактерным АГ и раком же+
лудка, последние Европейские ре+
комендации по ведению Нр+инфи+
цированных пациентов (Мааст+
рихтский консенсус+3) все же рас+
сматривают АГ среди окончатель+
но доказанных показаний для эра+
дикации этого микроорганизма
[7].

На сегодняшний день также
проведены исследования, позво+
ляющие делать вывод о том, что
снижение частоты рака желудка,
отмечаемое в Западных странах,
может быть связано с уменьшени+
ем распространенности АГ, выз+
ванного H. pylori. Так, свои 10+
летние наблюдения по вопросам
обсемененности населения Нр+ин+
фекцией и смертностью от рака
желудка в своей стране в 1999
году опубликовали финские уче+
ные. При изучении феномена ко+
горты, то есть группы людей, ро+
дившихся в одном году и живших
в одно и то же время при прочих
достаточно одинаковых условиях
жизни, характерных для однород+
ных социальных групп, оказа+
лось, что контролируемое сниже+
ние обсемененности населения
Финляндии Нр+инфекцией путем
применения антигеликобактерно+
го лечения прямо пропорциональ+
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но снижало и смертность от рака
желудка [17]. За последние 10 лет
среди населения Финляндии, ко+
торая раньше находилась на 1+2+
м месте в Западной Европе по рас+
пространенности рака желудка,
отмечено почти 2+х+кратное его
снижение [30,34]. В Японии смер+
тность от рака желудка с 1965 по
1995 гг. снизилась более чем в 2
раза, в то же время – Нр+инфи+
цированность – с 54,7% до
28,6%, количество атрофических
гастритов – с 34,7% до 14,3%, а
кишечной метаплазии – с 6,7% до
1% [9].

Суммируя вышесказанное,
следует еще раз напомнить, что
Украина относится к странам с
высокой распространенностью
рака желудка и, по+видимому, с
высокой Hp+инфицированностю
населения. Следует полагать, что
наиболее частым предраковым
фоном в Украине является АГ,
вызванный Нр+инфекцией. К со+
жалению, следует констатиро+
вать, что большинство практичес+
ких врачей недооценивает серьез+
ность и значимость АГ как пред+
рака желудка, в связи с чем, его
ранняя целенаправленная диагно+
стика и лечение в Украине прак+
тически не проводятся, а офици+
альная статистика не ведется.
Учитывая общеизвестные имею+
щиеся в Украине трудности в эн+
доскопической и морфологичес+
кой диагностике, чрезвычайно
перспективным следует признать
дальнейшее изучение возможнос+
тей неэндоскопической скринин+
говой диагностики АГ с помощью
ГастроПанели с последующим
выделением и лечением соответ+
ствующих групп риска по раку
желудка.
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Modern concepts of diagnostic and treatment of
atrophic gastritis

Perederiy V., Tkatch S., Kuzenko Ju., Mestulova M.

The article discusses current situation with epidemiology,  prevalence and risk factors
of chronic atrophic gastritis and stomach cancer. Now new non + invasive and non +
endoscopic method of diagnostics appears + seroligical analysis of blood. It could give
important information about condition of gastric mucousa and is an important
screening + method for selection of gastroenterological patients for upper endoscopy.

Сучасні підходи до діагностики і лікування
атрофічного гастриту

В.Г.Передерій, С.М.Ткач, Ю.Г.Кузенко,
М.В.Местулова

В статті представлені сучасні дані щодо причин, діагностики і наслідках атроф+
ічного гастриту, який слід розглядати як безумовно передракове захворювання,
ролі інфекції Helicobacter pylori  в його розвитку. Представлені дані про новий
діагностичний метод + Гастро панель, яка є ефективним неінвазивним методом
виявлення атрофії слизової оболонки шлунку


