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ЭНДОСКОПИЯ И МАЛОИНВАЗИВ-
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БОЛЕВАНИЙ И РАКА ЖЕЛУДКА НА 
РАННИХ СТАДИЯХ  
 
 
Реферат. Одним из актуальных вопросов современной онкологии остается 
рак желудка, который занимает одно из лидирующих мест в структуре 
онкологической заболеваемости. В обзоре выделены основные предрако-
вые процессы и состояния, предшествующие появлению опухоли, особен-
ности перерождения предраковых состояний в рак. На основании данных 
исследований и новейших классификаций разрабатываются и усовершен-
ствуются методики скрининга, диспансерного наблюдения групп риска, а 
также технологии применения щадящих, органосохраняющих эндоскопи-
ческих операций. 
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Bondarenko I.N., Mashtaler V.Ye., Barannikov K.V., Chebanov K.O., Prokhach A.V., Dmitrenko E.A. Endoscopy 
and minimally invasive surgery in the diagnosis and treatment of precancerous diseases and cancer of the stomach in 
the early stages. 
ABSTRACT. One of the most urgent problems of modern oncology is cancer of the stomach, which takes one of the leading 
places in the structure of cancer incidence. Given the high prevalence of gastric cancer and aggressive course of the disease it 
is extremely necessary to solve the problem of early diagnosis based on evidence-based medicine and meticulously comply 
with this disease screening protocols. The review highlights the main precancerous processes and conditions prior to the 
appearance of tumor, especially degeneration of precancerous lesions to cancer. In particular, to precancerous conditions 
include chronic atrophic gastritis, pernicious anemia, intestinal metaplasia of the gastric epithelium, the appearance of polyps, 
endured surgery on the stomach, Menetries disease. These diseases with different frequencies give rise to different degrees of 
severity of dysplasia, and metaplasia of the stomach epithelium, and ultimately cancer. Understanding precancerous states 
helps to shape risk and carefully carry out the selection of patients for screening activities to develop the tactics of treatment 
of precancer and early gastric cancer. The standard diagnosis is endoscopy, which allows to perform a biopsy of the alleged 
pathological focus for subsequent histological examination is necessary for morphological verification of diagnosis and pa-
tient management. To improve the method used technique of chromoesdoscopic examination. Thanks to the introduction of 
new technologies into clinical practice, such as particular zoom magnification endoscopy, endoscopic examination in a nar-
row spectral range, endoscopic ultrasound, has become possible to more accurately determine the boundaries of the tumor, 
depth of invasion into the stomach wall and correctly assess the state of the regional lymph nodes. Diagnosis of early forms 
of gastric cancer has opened opportunities for sparing endoscopic interventions, namely endoscopic mucosal resection of the 
stomach, endoscopic submucosal dissection by layer, photodynamic therapy and laser destruction. All these techniques can 
improve patient survival and quality of life by improving the methods for early diagnosis of the disease and organ sparing 
surgery. 
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Введение 
В настоящее время рак желудка в развитых 

странах занимает одно из лидирующих мест в 
пятерке онкологических заболеваний и составля-
ет 27,5 на 100 тысяч населения. В менее разви-
тых странах эти показатели выше и составляют 
67,7 на 100 тысяч. В Украине ежегодно регист-
рируется более 10 тысяч случаев рака желудка. 
Драматически выглядят цифры смертности от 
данной патологии. Так, в развитых странах она 
составляет 17,5 на 100 тысяч, в менее развитых 
странах 57,8 на 100 тысяч. Ежегодно в Украине 
умирает более 8 тысяч человек от злокачествен-
ных заболеваний желудка. Общая 5-летняя вы-
живаемость больных, даже после радикального 
хирургического лечения рака желудка не дости-
гает 30%. Низкая эффективность лечения связана 
с тем, что в большинстве стран мира (за исклю-
чением Японии) рак желудка чаще всего выявля-
ется на стадии распространенного заболевания (в 
основном на 3 стадии процесса), когда высок 
риск лимфогенного и гематогенного метастази-
рования [1].  

На протяжении последних десятилетий эн-
доскопическое исследование является основным 
методом диагностики предраковых изменений и 
раннего рака различных отделов желудочно-
кишечного тракта. С учетом высокой распро-
страненности рака желудка и агрессивности те-
чения этого заболевания крайне необходимо ре-
шение задачи его ранней диагностики на основе 
доказательной медицины и скрупулёзное соблю-
дения протоколов скрининга данной патологии. 
Данный постулат особенно актуален на уровне 
первичного звена оказания медицинской помощи 
– участковых и семейных врачей поликлиники, а 
также гастроэнтерологов, хирургов, эндоскопи-
стов [2]. Данная работа должна быть направлена, 
прежде всего, на выявление предраковых пора-
жений желудка, их своевременное и полноцен-
ное лечение, проведение тщательных и регуляр-
ных обследований этих пациентов с целью про-
филактики развития рака желудка и выявления 
его ранних форм.  

Следует помнить, что, несмотря на широ-
кую изученность ряда предраковых состояний и 
условий, окончательный клинический диагноз 
возможен только после гистологического иссле-
дования. Рассмотрим ряд предраковых состояний 
более подробно. 

Предраковые состояния и условия 
Мингом [3] предложено разделить рак же-

лудка на экспансивный и инфильтративный ти-
пы, независимо от степени дифференцировки и 
типа клеток опухоли. Принцип подразделения 
основан скорее на характеристиках роста опухо-
ли, чем на цитологических особенностях. Адено-
карциномы экспансивного типа представлены 
клетками, относительно плотно прилежащими 
друг к другу, растущими в виде расширяющихся 

узелков и формирующими железы или значи-
тельные пласты. Напротив, для инфильтративно-
го типа характерны плохо связанные между со-
бой или изолированные клетки опухоли, распро-
страняющиеся индивидуально и часто экстен-
сивно. Экспансивный тип соответствует кишеч-
ному типу, а инфильтративный — диффузному 
типу рака, описанному Lauren. Поскольку эта 
классификация не связана с тонированием кле-
ток, описанные выше недостатки устраняются и 
исчезает неклассифицируемая группа Lauren. 
Эта схема также обеспечивает корреляцию гис-
тологического типа и макроскопических харак-
теристик опухоли. Карцинома с экспансивным 
типом роста, например, имеет вид полиповидной 
опухоли, а инфильтративная — опухоли типа 
linitis plastica. Значимость этой классификации 
исторически была доказана Ribeiro с соавт [4]. 

Географическое распределение заболевае-
мости раком желудка, как и раком пищевода, 
имеет широкие различия не только между стра-
нами, но и в пределах одной страны. Кроме того, 
примечательно стойкое снижение заболеваемо-
сти раком желудка во многих регионах. Эпиде-
миологические исследования показывают, что 
различия в заболеваемости раком желудка в раз-
ных странах связаны только с частотой рака ки-
шечного типа, который чаще встречается в стра-
нах с высоким риском заболевания [5]. Сниже-
ние заболеваемости раком желудка среди лиц, 
переехавших из районов с высоким риском забо-
левания в районы с низким риском, связано, 
главным образом, со снижением частоты рака 
кишечного типа [6, 7]. Сокращение показателей 
заболеваемости раком желудка в пределах одной 
страны можно объяснить этой же причиной. Та-
кой вывод следует из исследования, проведенно-
го в Норвегии [8]. Поскольку рак кишечного ти-
па коррелирует с хроническим гастритом и ки-
шечной метаплазией, закономерно, что частота 
этих предраковых условий выше в странах с по-
вышенным риском заболевания, чем в странах с 
низким риском [9]. Следует отметить, однако, 
что некоторые исследователи не обнаружили 
разницы в относительной частоте рака кишечно-
го и диффузного типов ни в географическом, ни 
во временном аспекте [9-11]. Тем не менее воз-
можно, что эпидемиологические различия в рас-
пределении рака желудка объясняются преобла-
данием предраковых состояний. 

В 1929 году Hurst [12] привел следующее 
распределение предшественников рака желудка: 
в 75% случаев рак развивается при хроническом 
атрофическом гастрите, в 20%—из хронических 
язв, в 4,5% —из аденом и в 0,5% —из полипов. 
Эти четыре заболевания по-прежнему являются 
важными предраковыми условиями, несмотря на 
то, что их частота различна по данным исследо-
ваний, выполненных в разное время. 

В последние годы мероприятия по выявле-
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нию раннего рака желудка позволили улучшить 
выживаемость в таких странах, как Япония, где 
заболевание встречается чаще, сравнительно с 
остальными странами [13]. 

Предраковые условия 
Хронический атрофический гастрит и пер-

нициозная анемия 
Хронический атрофический гастрит был 

признан предраковым состоянием еще в 1913 г., 
когда Konjetzney сообщил о его наличии при 
раке желудка в 85% [14]. Железы в атрофиро-
ванной слизистой оболочке были гиперплазиро-
ваны, Konjetzney определил это состояние как 
атрофически-гинерпластический гастрит. С того 
времени предраковый потенциал хронического 
атрофического гастрита неоднократно обсужда-
ется, исследования последних лет дают в целом 
утвердительные результаты. Walker и соавторы 
[15] обнаружили рак желудка у 4 из 40 больных 
хроническим гастритом. Средняя длительность 
периода наблюдения составила 15 лет. Cheli и 
соавт. [16] сообщили, что рак желудка развился у 
9 из 65 больных атрофическим гастритом и ни у 
одного из 49 больных с другими формами хро-
нического (неатрофического) гастрита за период 
наблюдения от 11 до 18 лет. Среди 116 больных 
атрофическим гастритом, прослеженных в тече-
ние 19—23 лет Siurala и соавт. [17], рак желудка 
развился в 10 случаях и полипы — в 8. Более 
того, в 13 из 35 биоптатов, полученных у этих 
больных, отмечалась умеренная или выраженная 
дисплазия атрофированной слизистой оболочки. 
Исследования раннего рака желудка также пока-
зывают, что хронический атрофический гастрит 
является частым предраковым состоянием. Из 95 
наблюдений раннего рака, изученных Majima и 
соавт. [18], хронический гастрит отмечен в 35 
случаях и еще в 7 — поверхностные язвы или 
рубцы. Во всех случаях поверхностного рака, 
локализующегося в пределах слизистой оболоч-
ки, по данным Mason [19], в окружающей слизи-
стой оболочке отмечен атрофический гастрит. 
Эпидемиологические исследования указывают, 
что хронический гастрит чаще встречается у на-
селения с высоким риском заболевания [9, 20]. 

Конечной стадией хронического атрофиче-
ского гастрита является атрофия слизистой обо-
лочки без существенных признаков воспали-
тельной реакции [21]. 

Кишечная метаплазия 
При кишечной метаплазии желудочный 

эпителий замещается кишечными клетками, глу-
бокие фундальные и пилорические железы исче-
зают частично или полностью. Встречаются 
клетки Панета. Ультраструктура адсорбирующих 
бокаловидных клеток в полностью сформиро-
ванном метаплазированном эпителии оказывает-
ся идентична таковой клеток нормальной слизи-
стой оболочки тонкой кишки [22]. Выраженность 
кишечной метаплазии обычно варьирует, что 

характерно для хронического атрофического га-
стрита при раке желудка [23]. Хронический ат-
рофический гастрит и кишечная метаплазия не 
могут рассматриваться как синонимы по отно-
шению к раку желудка. Поскольку выраженность 
кишечной метаплазии увеличивается с возрастом 
и ее обнаруживают практически у всех лиц 
старше 70 лет [24], это изменение расценено [23] 
лишь как потенциально предраковое состояния. 
Вместе с тем кишечная метаплазия становится 
явно предраковой, когда появляются тяжелые 
диспластические изменения [25, 26]. Ming под-
черкивал, что рак желудка может развиваться из 
метаплазированного эпителия. Однако в боль-
шинстве случаев рак желудка возникает из неме-
таплазированного эпителия [27, 28]. В других 
исследованиях отмечена выраженная распро-
страненная кишечная метаплазия, особенно в 
антруме, при раке желудка кишечного типа. При 
диффузном раке желудка метапластические из-
менения невелики или отсутствуют [3, 29, 30]. 
Подобные наблюдения были сделаны при других 
исследованиях раннего рака желудка [10, 31, 32]. 
Более того, частота обнаружения метаплазии 
соответствует частоте выявления рака желудка 
кишечного типа [5]. Все эти данные позволяют 
считать, что рак желудка кишечного типа разви-
вается из метаплазированной слизистой оболоч-
ки. 

Полипы 
Полиповидные образования желудка могут 

являться следствием различных патологических 
состояний. Эти изменения разделены на не-
сколько основных типов [33]. Воспалительные 
ретенционные полипы и полипы из гетеротопи-
рованной ткани поджелудочной железы или дуо-
денальных желез не являются предраковыми. 
Предраковая роль гемартомных полипов, напри-
мер, встречающихся при синдроме Пейтца-
Егерса, установлена неточно, хотя описаны не-
сколько наблюдений возможной злокачествен-
ной трансформации этих полипов [34]. Другие 
два типа, гиперпластический (регенераторный) 
полип и аденома, представляют основной инте-
рес в отношении развития рака. 

Предраковый потенциал полипов желудка 
был впервые заподозрен Menetrier в 1888 г. За-
тем последовал длительный период сомнений, 
когда были опубликованы многочисленные про-
тиворечивые сообщения и предраковый потен-
циал полипов желудка стал предметом обсужде-
ния. Полипы желудка делятся на две основные 
категории. Гиперпластические полипы также 
называют гиперплазиогенными полипами [35], 
регенераторными полипами [3], полипами желу-
дочного типа [26] все это отнесено к полипами I 
типа [36].  

Полипы с эрозиями и точечными вдавле-
ниями на верхушке были названы полипами II 
типа [36]. 



__________________________________________________________________________________ 
MORPHOLOGIA • 2016 • Том 10 • № 1 • МОРФОЛОГІЯ 

 

10

Sugano и соавт. [37] наблюдали приподня-
тые «сосочковые изменения или изменения по 
типу цветочной клумбы» и определили эту кли-
нико-патологическую форму как атипичный эпи-
телий. Это поражение является вариантом аде-
ном [10], поскольку гистологические признаки 
идентичны полипоидной аденоме. Ming [3] опи-
сал эти изменения как плоскую аденому, a 
Nakamura [36] назвал их полипом III типа. 

Значение разделения полипов желудка на 
гиперпластические полипы и аденомы заключа-
ется в их существенно различном предраковом 
потенциале. Злокачественная трансформация 
редко отмечается в гиперпластических полипах 
(несмотря на значительное разнообразие их 
морфологических признаков), хотя отдельный, 
сосуществующий рак желудка регистрируется 
почти в 22% наблюдений [3]. Частота рака уве-
личивается, если отмечаются еще и метапласти-
ческие изменения [38]. Вместе с тем злокачест-
венное перерождение аденом желудка отмечает-
ся часто, в среднем в 41% подобных наблюдений 
[3]. Частота рака возрастает с увеличением раз-
мера аденом [39]; отдельный, сосуществующий 
рак желудка встречается в среднем в 42% на-
блюдений [3]. Таким образом, аденомы желудка 
являются, очевидно, предраковым состоянием, 
тогда как гиперпластические полипы могут рас-
цениваться как предраковые только на основа-
нии их частого сочетания с сосуществующим 
раком желудка. 

Последствия резекции желудка и гастро-
энтеростомии 

В настоящее время есть уверенность в том, 
что культя желудка после резекции его по пово-
ду доброкачественных заболеваний является 
предраковым состоянием. Частота возникнове-
ния рака увеличивается по мере увеличения пе-
риода после операции. Доказано, что рак желуд-
ка развивается в период от 15 до 24 лет после 
резекции желудка в 3,9 раза чаще, чем в интакт-
ном желудке [40]. В следующее десятилетие со-
отношение возрастает до 5:1 и достигает 8:4 че-
рез 35 и более лет после операции. Большинству 
больных выполнена резекция по Бильрот- II, 
возможно, потому что это наиболее распростра-
ненный способ резекции желудка при пептиче-
ских язвах. У таких больных с равной частотой 
развивается рак кишечного и диффузного типов 
[41-43]. 

Болезнь Менетрие и гиперпластическая 
гастропатия 

В 1888 г. Menetrier описал случаи рака же-
лудка на фоне диффузной гиперплазии слизи-
стой оболочки. Гиперплазированная слизистая 
оболочка имела вид мозговых извилин, гофриро-
ванной ткани или вельвета и была названа 
Menetrier Polyadenome еn nappe. Это редко 
встречающееся состояние известно сейчас как 
болезнь Менетрие. Причина заболевания неиз-

вестна. Небольшое воспаление и отек встречают-
ся часто, но заболевание не расценивается как 
воспалительное состояние. Основным гистоло-
гическим признаком является гиперплазия ямоч-
ного эпителия с кистозными расширениями, в 
связи с чем его можно рассматривать как гипер-
пластическую гастропатию. Гиперплазию обна-
руживают как одно из проявлений синдрома 
Золлпнгера — Эллисона, но при других формах 
она протекает клинически бессимптомно. Рак 
при болезни Менетрие описан Chusid и соавт. 
[44], Reese и соавт. [45], Williams и соавт. [46]. 
Два типа гиперплазии слизистой оболочки же-
лудка были определены как гипертрофический 
пролиферативный гастрит и гипертрофический 
гландулярный гастрит [47]; в 1,7% случаев рак 
желудка возникает на фоне первого типа и в 
4,2% - последнего типа. Рак желудка может 
встречаться при бессимптомной гландулярной 
гиперплазии. При синдроме Золлингера-
Эллисона случаи рака неизвестны [48]. 

Предраковые изменения 
Хронический атрофический гастрит и ки-

шечная метаплазия встречаются часто, но рак 
возникает при этих изменениях редко. Когда рак 
развивается, обнаруживается незрелый и зачас-
тую измененный эпителий, особенно в случаях 
рака кишечного типа [3, 14, 49]. Такой эпителий 
называют дисплазированным, атипичным или 
анаплазированным. Дисплазия — широкий тер-
мин, охватывающий патологию эпителия и на 
клеточном, и на тканевом уровне. Всякий актив-
но пролиферирующий эпителий в участках нор-
мальной слизистой оболочки может расцени-
ваться как дисплазированный. Термины атипия и 
анаплазия имеют более строгое значение. Ати-
пичный эпителий содержит неправильно сфор-
мированные клетки или железы, а анаплазиро-
ванный эпителий построен из недифференциро-
ванных или плохо дифференцированных клеток 
[50]. 

Несмотря на различные термины и системы 
классификации, общепринята концепция, что 
дисплазия является предраковым поражением. 
Дисплазия имеет степени выраженности, и рак 
может развиться в эпителии с тяжелой дисплази-
ей. Однако вновь следует подчеркнуть, что дис-
плазия может регрессировать и исчезать. Среди 
498 больных с дисплазией слизистой оболочки 
III степени, наблюдавшихся Oehlert [51], регрес-
сия отмечена у 74,5% больных в течение одного 
года, но уровень регрессии дисплазии уменьшал-
ся по мере увеличения длительности ее перси-
стирования. Из 46 больных, у которых дисплазия 
III степени отмечалась в течение 3 лет, измене-
ния регрессировали только у 7; у 4 был выявлен 
рак желудка. Oehlert подчеркивает значение до-
полнительных факторов, таких, как генетический 
фон и иммунная реактивность больного, которые 
могут влиять на естественное течение диспла-
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стических процессов [51]. 
Сочетание дисплазии слизистой оболочки и 

рака лучше всего изучено для рака кишечного 
типа [49], злокачественные изменения слизистой 
оболочки с неполной метаплазией встречаются 
часто [52]. Вместе с тем рак желудка может воз-
никать в неметаплазированном эпителии и обла-
дает признаками рака кишечного типа [3, 53]. 

Дисплазия выражена слабо или отсутствует 
в слизистой оболочке при раке диффузного типа 
или перстневидно-клеточном раке [3, 14, 49]. 
Предраковое поражение при этих типах рака еще 
предстоит установить.  

Большинство из предопухолевых состояний 
и условий потенциально обратимы, только дис-
плазия эпителия тяжелой степени, характери-
зующаяся значительными нарушениями в струк-
туре клеток, является, по мнению большинства 
исследователей, облигатным (абсолютным) 
предраком. Японские патологи в связи с этим 
дисплазию эпителия тяжелой степени приравни-
вают к раннему раку, основываясь, в первую 
очередь, на цитологических критериях [54]. В то 
время как для западных и украинских патологов 
необходимым условием для диагностики раннего 
рака является наличие гистологических критери-
ев и признаков инвазивного роста, т.е. изменений 
не только в строении отдельных клеток, но и 
всего эпителиального слоя [55]. 

По современным представлениям развитие 
рака желудка происходит на фоне предшест-
вующих изменений слизистой оболочки под дей-
ствием неблагоприятных факторов среды, пита-
ния в том числе Helicobacter pylori. В настоящий 
момент активно изучается эрадикация 
Helicobacter pylori как метод предупреждения 
развития предраковых состояний и профилакти-
ки РЖ [56]. Имеются сведения о том, что эради-
кация Helicobacter pylori сопровождается обрат-
ным развитием морфологических изменений, 
таких как атрофия, метаплазия, дисплазия, одна-
ко эти сведения носят противоречивый характер 
и требуют дальнейшего изучения [57]. 

Поскольку перечисленные выше состояния с 
высокой частотой трансформируются в рак же-
лудка, их своевременное выявление, гистологи-
ческая диагностика и лечение являются обяза-
тельными показаниями для проведения скринин-
га.  

Классификация раннего рака желудка 
В соответствии с макроскопической карти-

ной ранний рак желудка был классифицирован 
на три основных типа: тип 1 — выступающая 
опухоль, тип II — поверхностная опухоль, тип III 
— углубленная опухоль [58].  

Считается, что рак желудка 1 типа развива-
ется из полипов или аденом, рак II типа — на 
фоне гастрита или метаплазированной слизистой 
оболочки, а рак III типа — на фоне хронических 
язв. Резекция желудка по поводу раннего рака, 

по-видимому, влияет на статистические показа-
тели различных предраковых состояний. Напри-
мер, Magayo [59] отметил значительное сниже-
ние частоты раннего рака желудка III типа в 
Японии с 70% в 1934 г. до 10% в 1974 г. Значе-
ние хронической язвы как предшествующего 
состояния, таким образом, снизилось.  

Согласно Парижской эндоскопической 
классификации поверхностных желудочно-
кишечных неоплазий, разработанной группой 
ведущих мировых экспертов в 2002 г., эпители-
альные образования, ограниченные слизистой и 
подслизистой оболочками стенки желудка, не-
сущие элементы предраковых изменений или 
рака или подозрительные в этом отношении, оп-
ределяются как поверхностные эпителиальные 
образования желудка [60]. Данная классифика-
ция утвердила определение раннего рака желуд-
ка, введенное Японским Обществом Гастроэнте-
рологической Эндоскопии в 1962 году: ранний 
рак – это опухоль, ограниченная слизистой обо-
лочкой или подслизистым слоем стенки желудка, 
независимо от наличия или отсутствия метаста-
зов в регионарные лимфатические узлы. Для 
макроскопической классификации раннего рака 
и поверхностных эпителиальных образований 
желудка Японским Обществом Гастроинтести-
нальной Эндоскопии был выделен дополнитель-
ный тип «0» в наиболее известной во всем мире 
классификации распространенного рака желудка 
Borrmann [61], описывающей 4 макротипа рака 
желудка: 1) полиповидный/грибовидный, 2) 
блюдцеобразный, 3) инфильтративно-язвенный, 
4) диффузный инфильтративный. Также был до-
бавлен 5 тип – неклассифицируемая опухоль. 
Внутри типа «0» выделяют следующие подтипы: 
0-I – возвышающийся (0-Ip – на ножке, 0-Is – на 
широком основании, 0-Isp– промежуточный тип 
– на суженном основании), 0-II– уплощенный (0-
IIa– уплощенный приподнятый, 0-IIb– плоский, 
0-IIc– уплощенный углубленный), 0-III– изъязв-
ленный (рис. 1.). Данная классификация принята 
и для всех поверхностных эпителиальных не-
оплазий. 

Современные возможности диагностики 
и лечения раннего рака желудка 

Современные знания о предопухолевых со-
стояниях и условиях, помогут обучить врачей 
первичного звена формировать группы риска и 
тщательно проводить отбор пациентов для про-
ведения скрининговых мероприятий для выра-
ботки тактики лечения предрака и раннего рака 
желудка. В настоящее время при I стадии рака 
желудка радикальное лечение путем органосо-
храняющих ограниченных хирургических резек-
ций или малоинвазивного эндоскопического 
удаления опухоли обеспечивает излечение паци-
ента и сохранение высокого качества жизни. 

Для формирования групп риска, необходимо 
проведение опроса среди пациентов старше 40 
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лет с жалобами на дискомфорт в верхней поло-
вине живота, а также выяснения семейного 
анамнеза. Необходимо включать в скрининговые 
программы больных с атрофическим гастритом, 

с наличием Helicobacter pylori. В качестве скри-
нинговых мероприятий в настоящий момент 
проводят эндоскопическое исследование с хро-
москопией.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Макротипы рака желудка. 
 
Современные представления о желудочно-

кишечных неоплазиях обобщены в пересмотрен-
ной Венской классификации желудочно-
кишечных неоплазий, определяющей также и 
лечебную тактику при поверхностных эпители-
альных образованиях желудка (табл. 1) [62]. В 
данной классификации понятие дисплазии эпи-
телия приравнено к интраэпителиальной неопла-
зии, что более точно отражает значение этих из-
менений в слизистой оболочке. 

Опираясь на венские рекомендации, следует 
руководствоваться следующими методами об-
следования. Эндоскопическое исследование по-
зволяет выполнить прицельную биопсию из 
предполагаемого патологического очага для по-
следующего гистологического исследования, что 
необходимо для морфологической верификации 
диагноза и определения тактики лечения пациен-
та, что наглядно представлено в таблице 1.  

Хромоэндоскопия – методика прижизненно-
го окрашивания слизистой оболочки [63, 64]. 
Растворы красителей распыляют по поверхности 
слизистой с помощью специального катетера, 
проведенного через инструментальный канал 
эндоскопа. Все красители, применяемые для 
хромоскопии можно разделить на 3 группы: 1) 
абсорбируемые, которые захватываются клетка-
ми эпителия, способными к всасыванию (тонко- 
и толстокишечный эпителий, опухолевые клет-
ки), и окрашивают их (метиленовый синий), 2) 
контрастирующие, которые не проникают в 
клетки, но подчеркивают структуру и рельеф 
слизистой оболочки а также позволяют выявить 
нарушения архитектоники слизистой оболочки 
желудка (индигокармин, генциан виолет, толуи-
диновый синий), 3) реактивные, которые прони-
кают в клетки эпителия и реагируют с некото-
рыми веществами внутри клеток (раствор Люго-
ля, реагирующий с гликогеном клеток плоского 
эпителия).  

Таблица 1 
Пересмотренная Венская классификация желу-

дочно-кишечных неоплазий 
 

Тип Диагноз Клинические 
показания 

1. Отсутствие неоплазии Наблюдение 

2. 
Сомнительная интра-
эпителиальная не-
оплазия 

Наблюдение 

3. 

Интраэпителиальная 
неоплазия / (адено-
ма/дисплазия) низкой 
степени 

Эндоскопическая 
резекция / на-
блюдение 

4. 

Интраэпителиальная 
неоплазия высокой 
степени без инвазии в 
подслизистый слой 

Эндоскопическая 
или локальная 
хирургическая 
резекция 

5. 

Интраэпителиальная 
неоплазия (аденома / 
дисплазия) высокой 
степени 

6. 

Интраэпителиальный 
рак (рак in situ, огра-
ниченный базальной 
мембраной) 

7. 

Подозрение на внут-
рислизистый рак, рас-
пространяющийся за 
пределы базальной 
мембраны 

8. 

Внутрислизистый рак 
(распространяющийся 
за пределы базальной 
мембраны на собст-
венную пластинку 
слизистой) 

9. Рост с инвазией в под-
слизистый слой 

Хирургическая 
резекция 
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Хорошее контрастирование рельефа розовой 
слизистой достигается применением красителей 
синего и фиолетового цвета. В желудке чаще 
всего в настоящее время применяется окрашива-
ние 0,1–0,4% раствором индигокармина. Контра-

стное усиление повышает частоту выявления 
поверхностных эпителиальных образований, 
особенно плоских форм, позволяя выполнить 
прицельную биопсию (рис. 2). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Контрастирование рельефа слизистой оболочки желудка. 
 
 Окрашивание метиленовым синим выделя-

ет на слизистой желудка очаги кишечной мета-
плазии, тяжелой дисплазии и рака, поскольку 
клетки опухоли активно поглощают вещества из 
окружающей среды. Раствор Люголя применяет-
ся в основном при исследовании слизистой пи-
щевода и кардиоэзофагеального перехода, где 
позволяет четко разграничить два вида эпителия 
– многослойный плоский и однослойный приз-
матический. 

В последующем были разработаны методи-
ки виртуальной хромоэндоскопии, при которых 
контрастное усиление изображения слизистой 
желудка происходит за счет применения различ-
ных комбинаций светофильтров (предпочтитель-
но), либо компьютерной обработки изображе-
ний. Такие возможности в настоящее время пре-
доставляют большинство производителей совре-
менной видеоэндоскопической аппаратуры. 

Основными факторами, влияющими на ра-
дикальность эндоскопической резекции слизи-
стой и прогноз, являются точное определение 
границ опухоли, глубины инвазии в стенку же-
лудка и правильная оценка состояния регионар-
ных лимфатических узлов [65]. Это стало воз-
можным благодаря внедрению в клиническую 
практику новых эндоскопических технологий, 
таких как витальная окраска слизистой оболочки 
желудка, увеличительная (ZOOM) эндоскопия, 
эндоскопическое исследование в узком спек-
тральном диапазоне (NBI - Narrow Band Imaging) 
и эндоскопическое ультразвуковое исследование 
(EUS). Эндоскопическое исследование в узком 
спектральном диапазоне (415 и 540 нм) позволя-
ет отчетливо видеть капиллярную сосудистую 

сеть и ее аномалии при развитии раннего рака 
желудка, а так же дает более контрастную карти-
ну структуры слизистой оболочки и границ опу-
холи [66].  

EUS может выполняться как с помощью 
специальных эндоскопов с радиальными или 
конвексными датчиками на дистальном конце с 
изменяемой частотой сканирования 3,5 МГц, 5 
МГц и 7,5 МГц, так и с помощью проводимых 
через биопсийный канал эндоскопа ультразвуко-
вых зондов [67]. В этом случае частота сканиро-
вания составляет 12 МГц и 20 МГц. Ультразву-
ковые эндоскопы обладают меньшей разрешаю-
щей способностью при оценке глубины инвазии 
опухоли, однако позволяют исследовать перига-
стральные зоны и выявлять метастатическое по-
ражение регионарных лимфатических узлов. 
Ультразвуковые датчики вследствие большей 
частоты сканирования позволяют получить более 
детальную послойную структуру стенки желудка 
и более точно оценить уровень инвазии раннего 
рака. Однако они обладают значительно мень-
шей глубиной сканирования. Таким образом, для 
получения наиболее полной ультрозвуковой кар-
тины оптимальным является сочетанное приме-
нение ультразвуковых эндоскопов и ультразву-
ковых зондов. 

Данные методики усовершенствования 
стандартного метода эндоскопии позволяют с 
более высокой точностью и достоверностью вы-
явить предраковые состояния желудка, а также 
ранний рак. Очаги измененной слизистой подле-
жат биопсии, гистологической верификации, и, в 
случае подтверждения онкологического диагно-
за, проведению радикального лечения.  
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Варианты эндоскопической резекции 
слизистой оболочки желудка 

Диагностика ранних форм рака желудка от-
крывает возможности принципиально новых 
подходов к его лечению. В частности речь идет о 
проведении органосохраняющих эндоскопиче-
ских вмешательств, которые в последние годы 
стали стандартом лечения начальных стадий ра-
ка желудка. 

На первом месте в ряду этих методик стоят 
эндоскопическая резекция слизистой оболочки 
желудка и эндоскопическая диссекция по под-
слизистому слою. Меньшее распространение 
нашли фотодинамическая терапия и лазерная 
деструкция раннего рака желудка [68, 69]. 

К настоящему времени на основании много-
летнего анализа клинического материала после 
открытых и эндоскопических оперативных вме-
шательств при раннем раке желудка выделены 
следующие критерии отбора больных для эндо-
скопической резекции слизистой: 

•  Глубина инвазии опухоли в пределах 
слизистой оболочки желудка. 

•  Высокодифференцированный кишеч-
ный тип рака. 

•  Макроскопическая форма роста I, IIа, 
IIb, IIс без изъязвления слизистой оболочки. 

•  Размеры опухоли не более 2 см в диа-
метре при форме роста I, IIа и IIb и не более 1 см 
при типе IIс. 

•  Отсутствие регионарных метастазов. 
В зависимости от формы роста, локализации 

и размеров раннего рака желудка используют 
три варианта эндоскопической резекции, при 
этом все варианты имеют стандартные этапы, 
предваряющие непосредственное удаление опу-
холи [70]: 

•  Маркировка границ опухоли. 
•  Введение в подслизистый слой раство-

ров для гидравлической препаровки слизистой 
оболочки с очагом раннего рака и возможности 
его последующего радикального удаления. 

•  Непосредственное удаление опухоли. 
Существуют три эндоскопических варианта 

удаления опухоли: 
•  Петлевая электроэксцизия с помощью 

одноканального эндоскопа. Может применяться 
при раннем раке желудка типа 0I размерами до 
1-1,5 см. 

•  Петлевая электроэксцизия с помощью 
специального колпачка на дистальном конце эн-
доскопа для возможности вакуум-аспирации па-
тологического участка и отсечении его петлей у 
основания. 

•  Эндоскопическая резекция слизистой 
оболочки желудка с использованием двухка-
нального эндоскопа наиболее удобна при плос-
ком типе (0II) раннего рака, что обусловлено 
возможностью подтягивать опухоль к эндоскопу 
с помощью захватывающих щипцов и позволяет 

резецировать ранний рак 0II типа размерами до 2 
см единым блоком. 

Технический прогресс последних лет привел 
к «пересмотру показаний к эндоскопической ре-
зекции при раннем раке желудка в сторону их 
расширения. Разработана методика удаления 
опухоли путем диссекции по границе подслизи-
стого и мышечного слоев (ESD) [71]. Обоснова-
нием данного метода послужили исследования 
японских авторов, разработавших критерии, по-
зволяющие оценивать уровень инвазии опухоли 
в подслизистый слой в масштабе нескольких 
сотен микрон, и показавших возможность ее ра-
дикального удаления при глубине поражения 
подслизистого слоя менее чем на одну треть. 
При этом размеры опухоли не имеют решающего 
значения. Однако лимитирующим фактором ос-
тается наличие язвенного дефекта и наличие 
рубцово-измененных участков, не позволяющих 
осуществить разделение слоев. Этот фактор, с 
одной стороны, снижает радикальность вмеша-
тельства, с другой - значительно повышает опас-
ность перфорации стенки желудка [72]. 

Методика включает: 
•  Маркировку границ резекции. 
•  Введение раствора в подслизистый слой 

для создания гидравлической подушки. 
•  Рассечение слизистой оболочки с по-

мощью игольчатого электроножа. 
•  Циркулярное рассечение слизистой 

оболочки. 
•  Диссекцию выделенного участка. 
Радикальность эндоскопической резекции 

слизистой зависит от возможности удаления 
раннего рака единым блоком. Частота радикаль-
ного удаления достигает 90-97% при моноблоч-
ном удалении опухоли, при удалении двумя 
фрагментами снижается до 70%, при удалении 
тремя фрагментами она составляет всего 30%, а 
четырьмя фрагментами - 23% [73]. Метод эндо-
скопической диссекции опухоли по подслизи-
стому слою под визуальным контролем позволя-
ет моноблочно удалить ранний рак значительно 
больших размеров, чем другие методы эндоско-
пической резекции. 

Наиболее частым осложнением эндоскопи-
ческой резекции слизистой оболочки является 
кровотечение - от 1 до 45% (по данным разных 
клиник). Частота кровотечений из зоны резекции 
слизистой оболочки в первые 24 часа после вме-
шательства составляет около 10%, а отсрочен-
ных кровотечений - 12- 14%. Все кровотечения в 
зоне резекции останавливаются эндоскопически 
[73].  

Перфорация стенки желудка при выполне-
нии эндоскопической резекции слизистой обо-
лочки встречается достаточно редко - в 0,3-0,5% 
наблюдений, в то время как при выполнении ре-
зекции с диссекцией в подслизистом слое часто-
та перфораций выше и составляет 4-10%. Не-
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большие перфорации ликвидируются с помощью 
эндоскопических клипс. Перфорации больших 
размеров требуют экстренного хирургического 
вмешательства [73]. 

Послеоперационный стеноз в зоне вмеша-
тельства отмечается только при резекции слизи-
стой оболочки в зоне пилоруса и при удалении 
небольших опухолей встречается в 3-5% наблю-
дений. При резекции больших новообразований 
в пилорическом отделе желудка частота рубцо-
вых стенозов возрастает до 70-80% [73]. 

Ранняя диагностика рака желудка, овладе-
ние технологиями малоинвазивных, органосо-
храняющих, эндоскопических операций, по мне-
нию ведущих японских исследователей [13], 
способствует значительному улучшению отда-
ленных результатов лечения. Применение высо-
котехнологичных эндоскопических методов ле-
чения способствует увеличению показателей 
общей выживаемости оперированных пациентов 
до показателей, которые практически не отлича-
ется от общей выживаемости в сравнимых воз-
растных группах людей, не страдавших онколо-
гическими заболеваниями. 

Заключение 
Описанные в данном обзоре достижения в 

изучении морфологических особенностей пред-
раковых заболеваний желудка, активная скри-
нинговая работа в группах риска, возросшие 
возможности эндоскопической диагностики и 
специальных методик (хромоэндоскопия) – спо-
собствуют выявлению рака желудка у все боль-
шего числа пациентов на ранних стадиях. Разра-
ботка современных классификаций раннего рака 
желудка, расширение возможностей применения 
эндоскопических методов лечения способствуют 
формированию принципиально новых подходов 
оперативного лечения на основе малоинвазив-
ных методов. 

Знание и популяризация возросших воз-
можностей эндоскопических методов лечения 
раннего рака желудка среди пациентов и меди-
цинских работников должно способствовать бо-
лее раннему обращению за медицинской помо-
щью и достижению значительно более высоких 
результатов лечения, принципиально положи-
тельно отличающихся от возможностей совре-
менных рутинных хирургических операций. 
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Бондаренко І.М., Машталер В.Е., Баранніков К.В., Чебанов К.О., Прохач А.В., Дмитренко К.О. 

Ендоскопія та малоінвазивна хірургія в діагностиці та лікуванні передпухлинних захворювань та 
раку шлунку на ранній стадіях. 

Резюме. Одним з актуальних питань сучасної онкології залишається рак шлунка, який займає одне з 
лідируючих місць в структурі онкозахворювань. В огляді виділені основні передракові процеси і стани, 
що передували появі пухлини, особливості переродження передракових станів в рак. На підставі даних 
досліджень і новітніх класифікацій розробляються і вдосконалюються методики скринінгу, диспансерно-
го спостереження груп ризику, а також технології застосування щадних, органозберігаючих ендоскопіч-
них операцій. 

Ключові слова: ранній рак шлунка, ендоскопічне дослідження, передракові зміни, дисплазія, мета-
плазія. 


