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Хронический гастрит — ХГ (gastritis chronica), как 
известно, является самым распространенным заболе-
ванием пищеварительной системы, составляя 15–
30% в общей популяции и 80–85% среди всех заболе-
ваний желудка [15, 23, 26, 27]. В. Х. Василенко объяс-
нял это тем, что желудок является «передним краем», 
который принимает на себя «первый удар» химиче-
ских, механических и термических воздействий раз-
личного рода пищи, что оправдывает его определе-
ние как «великого страдальца» [3].

В то время как до сих пор нет общепризнанных 
международных классификаций большинства га-
строэнтерологических заболеваний [18], гастроэнте-
рологи всего мира постоянно разрабатывают, допол-
няют и уточняют международные классификации 
ХГ. Так, в 1990 году на IX Международном конгрессе 
гастроэнтерологов в г. Сиднее (Австралия) была при-
нята Сиднейская классификационная система ХГ [22, 
45]; в 1996 году опубликован Хьюстонский вариант 
Сиднейской системы, разработанный группой веду-
щих американских гастроэнтерологов-морфологов 
[2, 19]; в 2002 г. разработана морфологическая клас-
сификация хронического атрофического гастрита 
[43, 44], а в 2008 г. — классификационная система 
атрофического гастрита OLGA (Operative Link for 
Gastritis Assessment) [40].

Новая этиологическая классификация ХГ была 
предложена в 2015 году на Международном консен-
сусе в г. Киото (Kyoto, Япония) группой международ-
ных экспертов из Японии, Голландии, США, Герма-
нии и Италии. По заявлению авторов-составителей, 
ее целью является улучшение диагностики ХГ как 
заболевания, повышающего риск развития рака же-
лудка (РЖ) [39].

Авторы Киотского консенсуса указывают, что 
он не отменяет ни Сиднейской классификационной 
системы ХГ и ее Хьюстонского варианта, ни 
системы OLGA, но дополняет и уточняет их этио-
логический раздел, и признают, что уровень его до-
казательности — средний.
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Классификация ХГ, разработанная Киотским 
консенсусом, предлагает различать по этиоло-
гии следующие формы ХГ [39].

I.	 Аутоиммунный ХГ (этиология неизвестна;  
аутоиммунный патогенез).
II.	 Инфекционный ХГ:

1. Helicobacter pylori (Hp)-индуцированный ХГ.
2. Бактериальный негеликобактерный ХГ:

а) вызванный энтерококками;
б) вызванный микобактериями;
в) вызванный бледной трепонемой (lues).

3. Вирусный ХГ:
а) вызванный энтеровирусом;
б) вызванный цитомегаловирусом.

4. Грибковый ХГ:
а) при желудочном мукормикозе;
б) при желудочном кандидозе;
в) при желудочном гистоплазмозе.

5. Паразитарный ХГ:
а) вызванный криптоспоридиями;
б) вызванный желудочным стронгилоидозом;
в) вызванный желудочным анизакиазом.

III.	Экзогенный ХГ:
1. Лекарственный ХГ.
2. Алкогольный ХГ.
3. Радиационный ХГ.
4. ХГ, вызванный химическими веществами.

IV.	ХГ, вызванный воздействием специфических 
причин:

1. Лимфобластный ХГ.
2. Болезнь Менетрие (Р. Е. Menetrier) — 
гигантский гипертрофический ХГ.
3. Аллергический ХГ.
4. Эозинофильный ХГ.

V. Вторичный ХГ, вызванный другими 
заболеваниями:

1. ХГ при саркоидозе.
2. ХГ при васкулитах.
3. ХГ при болезни Крона (Крон-гастрит).

Помимо этиологического разграничения ХГ, 
Киотская классификация предлагает подразделять ХГ 
по морфологическим критериям: 1) по выраженности 
(активности) воспалительного процесса и 2) по степе-
ни атрофического процесса и кишечной метаплазии  
в слизистой оболочке желудка (СОЖ), которые  
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повышают риск развития РЖ. Морфологические дан-
ные получают при эндоскопической прицельной же-
лудочной биопсии из антрума и тела желудка и уста-
навливают активность воспалительного процесса и 
выраженность атрофии СОЖ согласно морфологиче-
ской классификации атрофического ХГ [40, 44].

Специальными исследованиями на большом кли-
ническом материале (98 тыс. пациентов) было уста-
новлено, что при атрофических формах ХГ РЖ раз-
вивается у 0,8% пациентов, при кишечной метапла-
зии — у 1,8%; при легкой и умеренной эпителиальной 
дисплазии — у 3,9%, а при тяжелой (выраженной) 
дисплазии — у 32,7% [36].

Для установления выраженности атрофического 
процесса в СОЖ и риска развития РЖ рекомендуется 
также использовать серологический тест — опреде-
ление пепсиногена I и пепсиногена II: чем ниже уро-
вень пепсиногена I и II, тем выше степень атрофичес-
кого процесса в СОЖ и риск развития РЖ [39].

Авторы-составители Киотского консенсуса реко-
мендуют для профилактики РЖ проводить курс эра-
дикации Нр, указывая, что ее эффективность зависит 
от выраженности, стадии и степени атрофии СОЖ до 
начала курса эрадикационной терапии (незначитель-
ная, когда потеряно менее 30% желудочных желез; 
умеренная — 30–60% и тяжелая — более 60%). При 
выраженной атрофии СОЖ возникает «точка невоз-
врата», когда эрадикация Hp уже не может предот
вратить развития РЖ. Для повышения эффективнос-
ти эрадикации Hp авторы Киотского консенсуса 
предлагают определять индивидуальную чувстви-
тельность выделенных штаммов Hp к используемым 
для их эрадикации антибактериальным препаратам. 
Учитывая нарастающую из года в год резистентность 
Hp к эрадикационной терапии, они считают целесо
образным разработать для различных регионов мира 
оптимальные схемы эрадикации Hp.

Впервые авторы Консенсуса рекомендуют 
учитывать тот факт, что при различных формах ин-
фекционного ХГ отмечается взаимодействие Hp с 
другой микрофлорой, колонизирующей СОЖ [39].

Обсуждение. I. Некоторые авторы, анализируя 
содержание Киотского консенсуса, утверждают, буд-
то новая этиологическая классификация ХГ впервые 
указывает на то, что в его этиологии, помимо Hp, мо-
гут иметь значение другие микроорганизмы (бакте-
рии, вирусы, патогенные грибы и паразиты). Но это 
утверждение ошибочно. В Сиднейской классифика-
ционной системе в разделе «Особые формы ХГ» был 
выделен «Инфекционный вариант ХГ (помимо Hp)», в 
котором в качестве этиологического фактора фигу-
рируют Helicobacter heilmanni, Treponema pallidum, ци-
томегаловирус и грибы рода Candida [22, 45]. В Хью-
стонском варианте Сиднейской системы в графе 
«Этиологические факторы ХГ» также имеется раздел 
«Инфекционный ХГ (помимо Hp)», где этиологически-
ми факторами ХГ названы бактерии, вирусы, пато-
генные грибы и паразиты (без конкретизации вида 
возбудителя) [2, 19].

II. В Киотском консенсусе главной причиной раз-
вития ХГ называют Нр-инфекцию. И в этом для нас 
нет ничего удивительного, поскольку в числе авто-

ров-составителей консенсуса мы обнаружили фами-
лии P. Malfertheiner (Германия) и D. Y. Graham 
(США) — наиболее ортодоксальных адептов концеп-
ции о ведущей роли Hp в развитии гастродуоденаль-
ной патологии [39].

Действительно, Hp-инфекция широко распро-
странена в мире: Hp колонизирует СОЖ у 60% насе-
ления земного шара на всех континентах, однако 
клинические последствия жизнедеятельности Hp оп-
ределяются только у 1% из них [8]. Примерно 70% 
людей, инфицированных Hp, — это здоровые бакте-
рионосители, часто — на протяжении всей жизни [1].

Hp — это неинвазивный микроорганизм, жизне-
деятельность которого ограничена желудочным ком-
партментом: он не может существовать даже на сли-
зистых оболочках соседних органов — в двенадцати-
перстной кишке и пищеводе, за исключением очагов 
желудочной метаплазии. В желудке Hp обнаруживают 
только в надэпителиальной слизи, на наружной по-
верхности однослойного цилиндрического эпителия 
желудка (между ворсинками) и в межклеточном про-
странстве. Ни в подэпителиальном слое, ни в эпителии 
желудочных желез Hp, как правило, не выявляют.

Один из первооткрывателей бактерии Hp  
(В. J. Marshall), чтобы доказать ее этиологическую 
роль при ХГ и язвенной болезни, произвел экспери-
мент с самозаражением Hp: он ввел себе в желудок 
концентрированную суспензию чистой культуры Hp 
(109 микробных тел). Через 7 дней у него развилась 
типичная клиническая картина острого гастрита, ко-
торая в короткие сроки прекратилась без каких- 
либо последствий [8].

Известный микробиолог С. В. Сидоренко считает, 
что: «широкое распространение Hp-инфекции среди лиц 
без признаков патологии — это весомый аргумент, оп-
ровергающий ведущую роль Hp в развитии гастродуоде-
нальных заболеваний» [12]. А выдающийся отечествен-
ный патолог И. В. Давыдовский утверждал: «Причин-
ная связь — необходимая связь. Отсюда неразрывность 
причины и действия, их единство… Причина, которая 
не действует, не есть вовсе причина» [4].

В связи с изложенным, мы решили изучить ми-
кробный «пейзаж» желудка и свойства выделенных 
видов бактерий современными методами микробио-
логического исследования. Чтобы не возникло сом-
нений в достоверности полученных нами результа-
тов, мы решили привести детальное описание исполь-
зованных нами микробиологических методик.

Методики. Нами обследовано 37 пациентов с ан-
тральным неатрофическим ХГ, 25 — с эрозивным ХГ, 
9 — с атрофическим ХГ (очаговым и диффузным), 
итого 71 больной с различными формами ХГ. Сред-
ний возраст больных составил (54,9  ±  4,93) года; 
60,7% мужчин, 39,3% женщин. Контрольная группа 
— 62 человека.

Биологические пробы получали из антрального  
и фундального отделов СОЖ при гастрофибро- 
скопии путем прицельной биопсии с помощью сте-
рильных щипцов гастрофиброскопа. Предварительно  
обрабатывали ротовую полость антисептиком. Полу-
чали пять образцов биоптата, которые помещали в 
0,3–0,5 мл  забуференного физиологического раствора 
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и немедленно (в течение 15 мин) доставляли в лабора-
торию для сохранения анаэробной микрофлоры. 
Часть фрагментов полученной ткани желудка после 
извлечения щипцов гастрофиброскопа снимали пре-
паровальной иглой и, не отмывая водой, помещали в 
10% раствор формалина на 24 ч для световой ми-
кроскопии.

Далее два кусочка биопсийного материала обезво-
живали, обезжиривали и заливали парафином в ги-
стологическом автомате по общепринятой методике. 
С парафиновых блоков готовили срезы толщиной  
5 мкм на 10–12 предметных стеклах. Гистологиче-
ские и цитологические препараты окрашивали стан-
дартными растворами красителей.

Для выполнения бактериологических исследова-
ний один из оставшихся трех кусочков биоптата тща-
тельно гомогенизировали на вортексе («Lachema»), 
затем осуществляли посев биологического материала 
на чашку Петри с питательным геликобактерным 
кровяным агаром со специальными биологическими 
добавками («bioMérieux») и последующей инкуба-
цией в анаэростате с газогенераторными пакетами 
AnaeroHiGas — Campylo Pack («HiMedia») или 
Microaerophil («Becton Dickinson»). Другой кусочек 
биоптата с целью обогащения помещали в тиоглико-
левую среду (среда для контроля стерильности — 
СКС). Последний кусочек использовали для проведе-
ния уреазного теста (с помощью тест-полосок 
«bioMérieux» или микропланшетного теста 
«Lachema»), предварительно проведя бактериологи-
ческий посев методом мазка-отпечатка на питатель-
ные среды, указанные выше, с последующей инкуба-
цией в анаэростате.

Исследование микрофлоры желудка включало ее 
количественный (с плотных сред первичного посева) 
и качественный анализ (со сред обогащения). Изуча-
ли представителей аэробной, факультативно- 
анаэробной и анаэробной микрофлоры и грибы рода 
Candida.

Микроскопию препаратов, окрашенных по Граму, 
проводили после получения видимого роста микроор-
ганизмов в бульонной культуре питательной среды 
СКС (как правило, в течение двух дней инкубации в 
стандартном режиме). В случае отсутствия визуально-
го роста колоний бактерий в СКС термостатирование 
продлевали до 15 дней. В остальных случаях после 5–7 
дней инкубации биологических проб на чашках Петри 
оценивали характер роста микрофлоры. Дифферен-
циальную диагностику микроорганизмов осуществля-
ли по разработанным нами схемам [6, 7], а также рег-
ламентируемым нормативным документам и тестам 
экспресс-диагностики с использованием коммерче-
ских систем, соответствующих профилю микроорга-
низма. Идентификацию Hp проводили по классиче-
ской и усовершенствованной (модифицированной) 
нами методике, защищенной патентом РФ (2006) [1].

Суммарные антитела классов IgA, IgM, IgG к анти-
гену CagA (Hp) определяли методом иммунофер-
ментного анализа с использованием тест-системы 
«Хеликобактер-антитела» (ЗАО «Вектор-Бест», Рос-
сия) на аппаратах «Stat Fax 303» и «Multiskan». При 
оценке результатов исследования использовали оп-

ределение титра антител, причем диагностически 
значимыми считали титры 1:10 и выше (1:20, 1:40, 
1:80), рассматривая их как положительные и резко-
положительные.

Для подтверждения биологической сопостави-
мости штаммов выделенной бактериальной ми-
крофлоры СОЖ в качестве дополнительных методов 
сравнивали их фенотипические (тинкториальные, 
культуральные, биохимические) признаки, а также 
фаголизабельность и чувствительность к антими-
кробным препаратам.

В соответствии с рекомендациями Маастрихтско-
го консенсуса-4 (2010), для определения Hp исполь-
зовали неинвазивный иммунохроматографический 
копрологический антигенный тест с моноклональ-
ными anti-Hp антителами (ImmunoCard STAT® 
HpSA, Германия), причем перед началом исследова-
ния образец предварительно разводили в 2 раза.  
Затем 3 капли полученного раствора вносили в 
тест-систему и по мере продвижения пробы фиксиро-
вали время появления лилового окрашивания кон-
трольной полосы. Интерпретацию результатов про-
водили не ранее чем через 10–15 мин.

К факторам вирулентности энтеробактерий и не-
ферментирующих грамотрицательных бактерий от-
носили адгезивную активность, которую учитывали 
на культурах клеток НЕр-2 и Неlа, в тестах с эритро-
цитами человека или по образованию пристеночного 
кольца на мясопептонном бульоне. Капсулообразо-
вание изучали с помощью окраски по методу Бур-
ри — Гинса, а повышенный уровень слизеобразова-
ния — визуально на чашках нативного роста микроб-
ной культуры.

Определяли отсутствие подвижности у подвиж-
ных в норме бактерий на 0,4% полужидком агаре, а 
отсутствие разложения лактозы у лактозопозитив-
ных видов — на агаре Олькеницкого и среде Эндо. 
Тиолзависимый гемолизин выявляли путем посева 
культуры бактерий на питательную среду для его 
выработки; α-гемолитическую активность — путем 
укола суточной агаровой культуры микроорганизма 
в 2% агар Хоттингера с 5% суспензией эритроцитов 
кролика; ДНК-азную активность и протеолитические 
ферменты — в среде с молоком и лакмусом; с моло-
ком и метиленовой синью; с желатиной, а интенсив-
ность дыхания — с красителем Конго красным по ме-
тодике А. В. Алеушкиной [1].

При изучении стафилококков определяли продук-
цию плазмокоагулазы, лецитовителлазы, ДНК-азы, а 
также их персистентные свойства — антилизоцим
ную, антиинтерфероновую активность. Антикомпле-
ментарную активность исследовали по методике  
О. В. Бухарина [13].

Способность коринебактерий вырабатывать ге-
молизины определяли на 5% кровяном агаре.

Вирулентность стрептококков изучали путем оп-
ределения их гемолитической активности на 5% кро-
вяном агаре с эритроцитами барана, а также исследо-
вали их способность разлагать натрия гиппурат.

Важным показателем вирулентных свойств бакте-
рий является их способность разлагать мочевину (уре-
азная активность). Независимо от рекомендуемых 
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стандартных методик, все выделенные нами штаммы 
были тестированы по данному признаку. Известно, 
что благодаря именно этому свойству Hp удается су-
щественно снизить кислотность желудочного сока и 
тем самым повысить их адаптационные способности. 
Были использованы комбинации тест-полосок с моче-
виной («bioMérieux»), жидкая питательная среда с 
уреазой, микропланшетный тест («Lachema»).

Исследовали также антибиотикочувствительность 
выделенных штаммов микроорганизмов диско-диф-
фузионным методом по диаметру зоны задержки ро-
ста в питательной среде МХА («bioMérieux»). Мут-
ность бактериальной взвеси, вносимой на поверх-
ность агара, при этом соответствовала 0,5 ед. по шкале 
McFarland и определялась с помощью аппарата Densi-
La-meter® II («Lachema»). В работе использовали дис-
ки с антибиотиками производства «HiMedia» и Науч-
но-исследовательского центра фармакотерапии — не 
менее чем к 12 препаратам из профильных групп [10]. 
Результаты исследования оценивали путем сравнения 
диаметра зон тестируемого микроорганизма с вели-
чиной диаметра зон подавления роста и минималь-
ной подавляющей концентрации конкретного анти-
бактериального препарата.

При изучении чувствительности анаэробных бакте-
рий к антибиотикам применяли метод серийных разве-
дений в жидкой питательной среде. Определение про-
дукции β-лактамаз у энтеробактерий и неферменти-
рующих грамотрицательных бактерий осуществляли 
методом «двойных дисков», Е-теста, и теста Oxoid, а при 
определении продукции β-лактамаз грамположитель-
ных бактерий использовали нитроцефиновые диски и 
йодометрический метод на бумажных полосках.

Резистентность к оксациллину у стафилококков 
изучали скрининговым методом (на чашке с 4% со-
левым агаром, содержащим 6 мкг/мл оксациллина), 
а также диско-диффузионным методом с помощью 
латекс-агглютинации по выявлению пенициллин-
связывающего белка.

В исследовании использовали эталонные штаммы 
бактерий из коллекции ГИСК им. Л. A. Тарасевича.

Цифровой анализ полученных данных осуществ-
ляли с помощью статистического пакета Biostat для 
Windows, версия 4.03 и таблиц Excel.

Результаты исследований. Микробиологический 
скрининг у обследованных нами больных ХГ выявил у 
80,3% из них присутствие в СОЖ 105 различных видов 
бактерий, в том числе в 55,7% случаев — в виде микроб-
ных ассоциаций. Чаще всего при ХГ встречались 
Streptococcus spp. — в 52,5% случаев в концентрации  
4,4 Lg КОЕ/г; Staphylococcus spp. — 23% в концентрации 
2,1 Lg КОЕ/г и грибы рода Candida (19,7%) — 1,7 Lg 
КОЕ/г. Присутствие Hp было установлено у 18% боль-
ных ХГ в концентрации 3,6 Lg КОЕ/г и, как правило, в 
ассоциации с другими бактериями. Кроме того, были 
выделены Peptostreptococcus spp. (11,5%), 
Enterobacteriaceae sp. и Corynebacterium spp. (no 9,8%) и 
другие (менее 6,5%), — в общей сложности — 24,9% [21].

Наибольшая степень колонизации установлена у 
Haemophilus spp. (5 Lg КОЕ/г) и Streptococcus spp.  
(4,4 Lg КОЕ/г), а в среднем концентрация микроб-
ных клеток в биоптатах СОЖ составила 3,4 Lg КОЕ/г.

При изучении вирулентных свойств выделенной 
из СОЖ бактериальной микрофлоры при ХГ уреазная 
активность была определена у (27,3 ± 6,0)%; природ-
ные или приобретенные в процессе адаптации к агрес-
сивной среде желудка факторы патогенности — у 
(36,3  ±  6,5)%, а резистентность к различным анти-
бактериальным препаратам — у (45,5 ± 6,7)%, вклю-
чая продукцию β-лактамаз и устойчивость к ведущим 
антибактериальным средствам, применяемым в схе-
мах эрадикации Hp (кларитромицин, ампициллин, 
метронидазол, тетрациклин).

В целом, наличие признаков патогенности уста-
новлено у (56,4 ± 6,7)% выделенных из СОЖ при ХГ 
бактериальных штаммов, включая их антилизоцим
ную и интерфероновую активность. Все выделенные 
микроорганизмы являлись составной частью мукоз-
ной микрофлоры желудка, обладали адгезивностью, 
а большинство из них — инвазивностью (в отличие 
от Hp) и патогенными свойствами. Это дает основа-
ние рассматривать их как потенциальные этиологи-
ческие факторы развития инфекционно-воспали-
тельного процесса в СОЖ при ХГ, наряду с Hp, а во-
зможно и без их участия [16, 21, 23, 25, 30].

Кстати, энтерококки, которые фигурируют в 
Киотском консенсусе как один из этиологических 
факторов бактериального ХГ, были выделены нами 
только в 9,8% случаев, а микобактерии — еще реже.

Следует заметить, что эффективность эрадика-
ционной терапии при ХГ, ассоциированном с Hp, не мо-
жет служить доказательством исключительной этио-
логической роли Hp в его развитии, так как при этом 
уничтожается вся бактериальная микрофлора же-
лудка, а не только Hp.

III. ХГ и рак желудка (РЖ). Киотский консенсус 
придает основное значение в развитии РЖ Hp-ин-
фекции, а также атрофическому процессу и кишеч-
ной метаплазии в СОЖ, а международное агентство 
по изучению рака (International Agency for Research 
on Cancer — IARC) при ООН признало Hp канцероге-
ном I класса. Насколько это обосновано? Известно, 
что РЖ развивается только у 1% инфицированных 
Hp. Кроме того, Hp не является этиологическим фак-
тором РЖ (его этиология неизвестна), не выраба-
тывает мутагенных и канцерогенных веществ, а пред-
положение о канцерогенной роли Hp основывается 
главным образом на эпидемиологических данных.

В странах Африки, в Индии, где инфицирован-
ность населения Hp достигает 90–95%, РЖ встреча-
ется значительно реже, чем в странах Европы и США, 
где колонизация СОЖ Hp не превышает 35–50% [31, 
32, 41]. По мнению Р. Correa (США) — ведущего спе-
циалиста по проблеме РЖ, развитие РЖ — это мно-
гоэтапный и многофакторный процесс, растянутый 
во времени. Сначала развивается антральный неат
рофический ХГ, затем в течение 20–25 лет и более 
происходит медленное прогрессирование атрофичес-
кого процесса в СОЖ (со скоростью 0,6–3,3% в год), 
после чего в СОЖ появляется кишечная метаплазия, 
а после нее — эпителиальная дисплазия (предрак) и, 
наконец, РЖ [32].

Недавно на рабочем совещании Европейской 
группы по изучению Hp-инфекции — EHSG (Любля-
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на, 2012) эта концепция «каскада» была поколебле-
на. Так, в докладе V. Varbenova et al. были представ-
лены данные о том, что развитие РЖ не коррелирует 
с выраженностью атрофии и кишечной метаплазии в 
СОЖ по системе OLGA, а в исследованиях М. Leia et 
al. установлено, что в большинстве случаев РЖ про-
текает с нормальным уровнем пепсиногена I и пепси-
ногена II, что свидетельствует об отсутствии атрофии 
в СОЖ [28]. Таким образом, атрофический процесс в 
СОЖ и кишечная метаплазия не являются, по-види-
мому, обязательным этапом в развитии РЖ.

Повышенный риск развития РЖ отмечен и при 
аутоиммунном фундальном атрофическом ХГ, не 
связанном с Hp-инфекцией, который в 40% случаев 
протекает в сочетании с мегалобластной (пернициоз-
ной) анемией Аддисона — Бирмера [23, 24].

В последнем пересмотре Маастрихтского консен-
суса (2010) было сделано важное признание: «После 
эрадикации Hp улучшаются функциональные возмож-
ности тела желудка, но насколько это связано с регрес-
сией атрофии, — остается спорным. Убедительных до-
казательств, что эрадикация Hp ведет к регрессии ки-
шечной метаплазии, пока не получено» [20, 34].

Важно подчеркнуть, что данные о значении Hp-ин-
фекции в развитии РЖ относятся только к дистально-
му (пилоантральному) РЖ, а проксимальный (кар-
диальный) РЖ не связан с Hp. Более того, имеются 
достоверные данные о том, что присутствие Hp в ан-
труме желудка, особенно их CagA-положительных 
штаммов, каким-то образом препятствует развитию 
кардиального РЖ и аденокарциномы дистальной ча-
сти пищевода, выполняя протекторную роль [35, 37].

В связи с изложенным, Ф. Роккас пришел к заклю-
чению, что: «взаимосвязь между инфекцией Hp и по-
следующим развитием РЖ остается неясным эпиде-
миологическим парадоксом» [11].

В Киотском консенсусе утверждается: «Эрадикация 
Hp позволяет добиться максимального эффекта для 
профилактики РЖ при ее проведении до развития 
атрофического ХГ» [39]. Вместе с тем, авторитетный 
исследователь проблемы РЖ Р. Correa задается во-
просом: «Возможна ли профилактика РЖ?» (Is gastric 
cancer preventable?) [33]. A J. Personnet не без сарказ-
ма заметил, что: «попытками предотвратить разви-
тие РЖ путем эрадикации Hp (антибактериальной 
терапии — Я. Ц.) пытаются доказать, будто в эру 
расшифрованного генома человека можно излечить 
РЖ с помощью антибактериальной терапии» [42]. 
Кроме того, поскольку Hp инфицировано несколько 
миллиардов популяции земного шара, проведение 
эффективной эрадикационной терапии с целью про-
филактики РЖ нереально [33].

IV. Алкогольный ХГ. Утверждение, будто креп
кие алкогольные напитки могут стать причиной ХГ 
(Киотский консенсус, 2015), не поддерживается боль-
шинством современных гастроэнтерологов. Установ-
лено, что систематический прием концентрированных 
растворов алкоголя может стать этиологическим фак-
тором острого алкогольного гастрита вследствие на-
рушения местного кровотока (микроциркуляции в 
СОЖ), деструктивно-дегенеративных процессов (де-
сквамации эпителия и некроза), развития воспали-
тельной нейтрофильной инфильтрации СОЖ. Одна-
ко, как показали исследования, эти повреждения, как 
правило, обратимы и чаще всего завершаются полным 
восстановлением структуры и функций СОЖ без  
трансформации в алкогольный ХГ [9, 15, 23, 26, 46].

В Международной классификации болезней и 
проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра 
(1995) имеется рубрика «Алкогольный гастрит» 
(шифр К.29.2), но без конкретизации: острый или 
хронический алкогольный гастрит.

V. Химический ХГ, по нашему мнению, должен 
включать в себя: 1) лекарственный ХГ (нестероид-
ные противовоспалительные средства, глюкокорти-
костероиды, тетрациклин, сульфаниламиды и др.); 
2) профессиональный ХГ, обусловленный длитель-
ным контактом с токсическими химическими веще-
ствами (пары жирных кислот и щелочей; угольная, 
силикатная, хлопковая, металлическая пыль; радиа-
ция; продукты синтетической химии; бензол, хром и 
др.); 3) воздействие детергентов (токсичные желч-
ные кислоты, лизолецитин), систематически за-
брасываемых в желудок из двенадцатиперстной 
кишки при дуоденогастральном рефлюксе 
(рефлюкс-гастрит) [4, 7, 45].

Авторы-составители Киотского консенсуса выну-
ждены признать, что многие его аспекты дискута-
бельны [39], с чем трудно не согласиться.

В последние 15–20 лет в гастроэнтерологии полу-
чила распространение «мода» на консенсусы (согла-
сительные совещания): Маастрихтский консенсус, 
Римский консенсус, Киотский консенсус и др., что про-
тиворечит основным принципам доказательной  
медицины (evidence-based medicine), требующей не 
соглашения, а доказательности, основанной на  
клиническом мышлении, анализе и синтезе научно- 
клинических фактов [14]. Согласительные совеща-
ния приводят к тому, что врач становится простым 
техническим исполнителем разработанных рекомен-
даций, что, исходя из основополагающих принципов 
врачебной деятельности, неприемлемо.
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В статье проведен подробный анализ положений 
Киотского консенсуса, посвященного классифика-
ции хронического гастрита. Особое внимание уделе-
но этиологической роли Helicobacter pylori. Авторы 
привели результаты собственного исследования 
микробного «пейзажа» слизистой оболочки желуд-
ка. Обсуждена роль Helicobacter pylori, атрофии и 
метаплазии слизистой оболочки желудка в разви-
тии рака желудка, а также другие этиологические 
варианты хронического гастрита: алкогольный, ле-
карственный и др. Высказана критическая оценка 
основных положений Киотского консенсуса.
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У статті проведено детальний аналіз положень Кіот-
ського консенсусу, присвяченого класифікації хро-
нічного гастриту. Особливу увагу приділено етіоло-
гічній ролі Helicobacter pylori. Автори навели резуль-
тати власного дослідження мікробного «пейзажу» 
слизової оболонки шлунка. Обговорено роль 
Helicobacter pylori, атрофії і метаплазії слизової обо-
лонки шлунка в розвитку раку шлунка, а також інші 
етіологічні варіанти хронічного гастриту: алкоголь-
ний, лікарський та ін. Висловлена критична оцінка 
основних положень Кіотського консенсусу.
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The article provides a detailed analysis of the provi-
sions of the Kyoto consensus on the classification of 
chronic gastritis. Particular attention is paid to the  
etiological role of Helicobacter pylori. The authors pre-
sented the results of their own study of the microbial 
“landscape” of the gastric mucosa. The role of 
Helicobacter pylori, atrophy and metaplasia of the gas-
tric mucosa in the development of gastric cancer, as 
well as other etiological variants of chronic gastritis: 
alcoholic, medicinal, etc. are discussed. Critical as-
sessment of the main provisions of the Kyoto consen-
sus was made.
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