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Рак желудка является одним из на-
иболее распространенных онкологи-
ческих заболеваний, занимая ведущие 
места в структуре заболеваемости 
и смертности. Ежегодно в мире ре-
гистрируется около одного миллиона 
новых случаев рака желудка и около 
750 тысяч случаев смерти от этого за-
болевания [6,14,17,37]. В мире среди 
смертей от онкологической патологии 
смертность от рака желудка занимает 
2-е место, составляя 10,4% от всех 
смертей, связанных с раком [38]. 

В структуре онкологической забо-
леваемости в РФ рак желудка зани-
мает у мужчин 2-е место (37,2 случая 
на 100 тыс. нас.) после рака легкого, у 
женщин 3-е место (24,3 случая на 100 
тыс. нас.). В РС(Я) похожая ситуация 
– карцинома желудка у мужчин нахо-
дится на 2-м месте после рака легкого, 
у женщин – на 4-м. Интенсивный пока-
затель заболеваемости раком желуд-
ка в РС(Я) в 2007 г. составил 20,7 на 
100 тыс. населения. По данным П.М. 
Иванова [7], в 1970 г. этот показатель 
был равен 46,2, а в 1990 снизился до 
25,1, что говорит о тенденции к сни-
жению заболеваемости карциномой 
желудка. Самая высокая частота рака 
желудка в Японии, так, среди мужчин  
интенсивный показатель составляет 
100 случаев, а у женщин – 41 случай 
на 100 тыс. населения [30,35]. К стра-
нам с высокой заболеваемостью ра-
ком желудка также относятся  Китай 
(30:100000), Южная Корея – здесь за-
болеваемость сравнима с некоторыми 
префектурами Японии.  Рак желудка 
редко (10 и менее случаев на 100000 
населения в год) встречается в США, 
Канаде, некоторых странах Южной 
Америки (Аргентина), Африке, Океа-
нии, Австралии и Новой Зеландии [12, 
22].  

 В большинстве стран смертность 
приближается к заболеваемости. В 
Японии, благодаря эффективной про-
тивораковой борьбе в национальном 
масштабе, смертность почти в 2 раза 

меньше, чем заболеваемость. Это 
значительное снижение смертности 
наблюдается в Японии в течение пос-
ледних 30 лет и связано с изменением 
эпидемиологических условий, прове-
дением массового скрининга и преоб-
ладанием диагностированных ранних 
форм рака [24]. В зонах низкой забо-
леваемости, таких как США, Новая Зе-
ландия и Австралия, смертность ниже 
10 на 100000.

По опубликованным недавно под-
счетам Parsonnet, заболеваемость 
снижается во всех государствах мира. 
Ее средний темп снижения составляет 
10-19% в десятилетие [39]. Наиболее 
выраженная тенденция к уменьшению 
частоты развития этой неоплазии и 
смертности от нее уже давно наблю-
дается в экономически развитых стра-
нах, где рак желудка уже не входит в 
десятку самых распространенных он-
кологических заболеваний.  В России 
доля рака желудка в структуре забо-
леваемости уменьшилась с 1990 по 
2005 г. на 5,3% у мужчин и на 5,8% у 
женщин. Несмотря на это, рак желудка 
в РФ продолжает занимать в структуре 
заболеваемости 2-е место у мужчин и 
3-е у женщин [6]. Все же темп сниже-
ния заболеваемости и смертности от 
рака желудка весьма незначительный, 
а по данным М.И. Давыдова и Е.М. Ак-
сель, в период с 2000 по 2005 г. рост 
заболеваемости раком желудка у лиц 
обоего пола имел место в Армении, а 
также у женщин в Азербайджане. 

Пятая часть раковых заболеваний 
во всем мире возникает в результате 
хронических инфекций, основными 
возбудителями которых являются ви-
русы гепатита B (рак печени), вирусы 
папилломы человека (рак шейки мат-
ки), Helicobacter pylori (НР) (рак желуд-
ка), шистосомы (рак мочевого пузыря), 
печеночные двуустки (рак желчных 
протоков) и вирус иммунодефицита 
человека (ВИЧ) (саркома Капоши и 
лимфомы). По классификации ВОЗ, 
все эти агенты относятся к биологи-
ческим канцерогенам [5,14].

 HP – микроаэрофильный грамотри-
цательный спиралевидный микроорга-
низм, впервые описан в 1983 г. австра-
лийскими учеными B. J. Marshall и J. 
R. Warren, удостоенными в 2005 г. за 
это открытие Нобелевской премии по 
медицине. В 1994 г. Международное 
агентство по изучению рака (IARС) 

отнесло НР к «канцерогенам первого 
порядка» [14, 19, 29].

К патогенным факторам HP отно-
сятся ферменты (уреаза, протеазы, 
липолитические ферменты, ДНК-аза), 
специфические гемагглютинины и 
др. Особо вирулентными считаются 
CagA- и VacA-позитивные штаммы, 
которые  вызывают наиболее выра-
женное воспаление и высокий уро-
вень секреции цитокинов [8,11,21,27]. 
Предполагается, что при транслока-
ции хеликобактерного протеина CagA 
в клетки желудочного эпителия проис-
ходит нарушение функции цитоплаз-
матической тирозин-фосфатазы, что и 
способствует в дальнейшем развитию 
рака желудка [4,19,40]. 

У большинства пациентов хелико-
бактериоз продолжается десятилети-
ями. Рак желудка является конечной 
стадией этого длительного процесса, 
постепенно прогрессирующего от ант-
рального гастрита к мультифокально-
му атрофическому гастриту, кишечной 
метаплазии, дисплазии и, наконец, к 
карциноме.

На слизистой оболочке H. pylori 
присутствует в бациллярной (вегета-
тивной) форме и в виде кокков. В про-
светах ямок H. pylori лежат свободно в 
слизи, а на боковых поверхностях ва-
ликов они располагаются в слое слизи 
над эпителиоцитами или непосредс-
твенно на самих клетках. Колонизация 
H. pylori предшествует развитию хро-
нического гастрита [3,18,20,31]. 

Воспаление слизистой оболочки, 
развивающееся вслед за адгезией 
микроорганизма на желудочном эпите-
лии морфологически,  характеризуется 
инфильтрацией собственной пластин-
ки слизистой нейтрофильными лейко-
цитами, лимфоцитами, макрофагами, 
плазматическими клетками, форми-
рованием лимфоидных фолликулов 
и повреждением эпителия различной 
степени выраженности. 

Нейтрофильная инфильтрация 
эпителия и собственной пластинки 
слизистой оболочки индуцируется 
посредством реализации двух различ-
ных механизмов – непосредственно H. 
pylori (за счет выделения растворимого 
белка, активирующего нейтрофилы) и 
опосредованно через экспрессию эпи-
телиоцитами интерлейкина-8 (IL-8) с 
последующим запуском всего провос-
палительного каскада [11,28]. Белок, 
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активирующий нейтрофилы, имеется у 
всех известных штаммов H. pylori, что 
объясняет наличие нейтрофильной 
инфильтрации у 100% инфицирован-
ных. При этом вариабельность степе-
ни воспалительной инфильтрации, по 
всей видимости, вызвана различиями 
в степени адгезии и обсемененности 
H. pylori, где на первый план может вы-
ступать IL-8-обусловленный механизм. 
Феномен хемотаксиса нейтрофилов 
после активации IL-8 цитокинового 
сигнального каскада более выражен 
у CagA-, VacA-позитивных штаммов, 
при этом выраженность воспалитель-
ной инфильтрации коррелирует со 
степенью обсеменения [10,11,21].

Нейтрофильная инфильтрация вы-
зывает увеличение проницаемости 
эпителия для антигенов H. pylori, ини-
циирующих миграцию в собственную 
пластинку лимфоцитов, плазматичес-
ких клеток и макрофагов [23]. Важной 
особенностью является отсутствие 
эрадикации H. pylori под воздействи-
ем антигеликобактерных антител, что, 
вероятно, объясняется «недоступнос-
тью» бактерии для антител в слое 
желудочной слизи, невозможностью 
выделения IgG в просвет желудка при 
относительном дефиците секреторных 
IgA, а также «антигенной мимикрией» 
H. pylori. Таким образом, неэффектив-
ный гуморальный иммунный ответ на 
H. pylori и его антигены вместо элими-
нации возбудителя становится одним 
из факторов патогенеза, формируя 
различные клинические варианты ге-
ликобактериоза.

В результате длительного инфици-
рования H. pylori и прогрессирования 
воспаления  происходит повреждение 
эпителия посредством индукции апоп-
тоза или развития некрозов слизистой 
оболочки. Следует подчеркнуть, что 
для геликобактерного гастрита апоптоз 
является более характерной формой 
гибели клеток, чем некроз [1,16,32]. 
В ответ на это происходит компенса-
торное усиление пролиферативной 
активности в герминативных зонах 
слизистой оболочки и миграции эпи-
телиоцитов. При хроническом гастри-
те клеточное обновление в слизистой 
оболочке нарушается (дисрегенера-
ция), что вызывает ускоренное пере-
мещение клеток из генеративной зоны 
без полной дифференциации в зоны 
расположения  зрелых специализиро-
ванных эпителиоцитов [3,11,13,18,41]. 
Морфологически эти дисрегенератор-
ные изменения проявляются отчетли-
вым расширением «стартовой» зоны 
и замещением специализированных 
клеток, как на поверхности, так и в 

глубине желез, не полностью диффе-
ренцированными клетками, что и яв-
ляется морфологическим субстратом 
снижения их функции и определяет 
всю клиническую картину хроническо-
го гастрита. Преобладание процессов 
пролиферации над процессами диф-
ференциации является определяю-
щим фактором в морфогенезе хрони-
ческого геликобактерного гастрита и 
служит основой для трансформации в 
мультифокальный атрофический гаст-
рит [8-10,18,34,41, 42].

С НР-инфекцией ассоциируется два 
типа аденокарциномы желудка. Чаще 
всего встречается интестинальный 
тип, характеризующийся появлени-
ем в желудке тканей, гистологически 
сходных с кишечными железами. Это 
обычно изъязвленный экзофитный 
участок на границе антрума и тела 
желудка. Второй тип - диффузная аде-
нокарцинома желудка, когда опухоль 
внедряется в ткани без формирования 
каких-либо идентифицируемых желез 
и не имеет тенденции к изъязвлению. 
Наряду с этим выделяют типы рака, не 
связанные с НР-инфекцией, это карци-
нома проксимального отдела желудка 
в области кардии (около 50% всех он-
кологических заболеваний желудка) 
и рак желудка, характеризующийся 
диффузной атрофией фундальной 
слизистой оболочки, ассоциированной 
с пернициозной анемией [25,26,33].

Имеются сообщения и о канцероп-
ротективных свойствах НР [2,15]. Так, 
Kamangar F. et al. [36] установили, что 
колонизация НР является значимым 
фактором риска развития рака некар-
диальных отделов желудка, однако 
снижает риск развития рака кардиаль-
ного отдела.  Выявленный у данного 
микроорганизма протективный эф-
фект в отношении развития рака кар-
диального отдела желудка ставит под 
вопрос необходимость проведения 
эрадикации НР в отсутствие эрозив-
но-язвенных процессов на слизистой 
гастродуоденального отдела ЖКТ. По 
данным Л.И. Аруина [2], после эра-
дикации НР снижается частота раз-
вития рака желудка, однако в такой 
же степени возрастает частота рака 
пищевода. НР при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки в опреде-
ленной степени препятствует разви-
тию рака желудка. Предполагается, 
что НР-инфекция может индуцировать 
развитие как дуоденальной язвы, так 
и рака желудка. Однако одновременно 
эти заболевания возникают редко [15]. 
Схожие данные приводят и японские 
исследователи.

Таким образом, роль НР-инфек-
ции в патогенезе рака желудка неод-
нозначна: с одной стороны имеются 
достоверные данные об индукции НР-
воспаления и апоптоза, которое при-
водит к развитию мультифокального 
атрофического гастрита, считающего-
ся в настоящее время одним из основ-
ных предраковых состояний; с другой 
– имеются сообщения и о канцероп-
ротективных свойствах НР, что коло-
низация этой инфекции снижает риск 
развития рака кардиального отдела. 
Вероятно, в двойственном действии 
НР противоречия нет, а имеют место 
разные вариации влияния НР на ло-
кальном уровне и на уровне макроор-
ганизма. Все это приводит к выводу, 
что необходимо глубокое и детальное 
исследование НР для создания эф-
фективных мер профилактики и лече-
ния карциномы желудка.
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Точка  зрения

Духовность и здоровье

Здоровье - фундаментальная 
сущность человека

Что мы подразумеваем, говоря об 
идеальном здоровье? Идеал - это 
что-то недосягаемое, возвышенное. 
Такими свойствами обладает высший 
уровень сущности человека - духов-
ность. Духовное здоровье - это и есть 
идеальное здоровье, здоровье абсо-
лютное, где кончается любое понятие 
нездоровья, болезни.

Человек как явление имеет абсо-
лютную сущность, она - в его духов-
ности. Духовность в человеке само-

достаточна, в своем бытии она ничем 
не обусловлена. Выражая абсолютную 
сущность человека, дух является вез-
десущей и вечной ипостасью его. Поэ-
тому духовное здоровье - абсолютное 
понятие. Из этого вытекает, что оно 
не имеет своей антитезы - нездоро-
вья, болезни. С такой точки зрения 
допустимо оперировать только одним 
понятием - здоровье, ибо понятие 
«духовное здоровье» как абсолютное 
явление снимает свою противополож-
ность - болезнь.

И на самом деле, только в относи-
тельном мире существуют дихотоми-
ческие понятия. Противоречащие друг 
другу, они выражают диалектику явле-
ний субъективного мира. В абсолют-
ном, едином противоречия снимаются, 

нельзя себе представить, что в приро-
де как явления существуют отдельно 
такие сущности, как болезнь и здоро-
вье. Есть лишь вечная, непротиворечи-
вая сущность человека - это его жизнь, 
жизнеспособность, духовное здоро-
вье. Болезнь - понятие относительное, 
промежуточное, свойственное только 
определенной ступени эволюции че-
ловека - его телесной, субъективной 
сущности. Болезнь - атрибут субъекта, 
но не объекта. Человек страдает, боле-
ет,  пока он это ощущает субъективно, 
через телесные органы чувств. Субъ-
ектом может быть животное, растение, 
минералы, общество, компьютер, куль-
тура. Они имеют свои специфические 
болезни, страдания.

* Начало см. в ЯМЖ №2 2008 г.




