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АБСТРАКТ 
В обзоре представлены современные данные о роли Helicobacter pylori (НР) при раке желудка, его распро-

страненности в различных регионах мира, заболеваемости и смертности. Проанализированы результаты 
эпидемиологических исследований о связи НР-инфекции и рака желудка. Обсуждены вопросы патогенеза НР-
ассоциированного рака желудка. Рассмотрено значение хронического хеликобактерного гастрита как пред-
ракового заболевания, условия и последствия эрадикации НР. Представлены и обсуждены клинические и экс-
периментальные данные о протективной роли НР при неопластических процессах.  
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Рак является одной из основных причин смерти во 
всем мире. По данным ВОЗ в 2005 г. во всем мире от 
рака умерло 7,6 миллиона человек (или 13 %) из общего 
числа умерших людей, составившего 58 миллионов. При 
этом рак желудка (около 1 миллиона случаев смерти в 
год) находится на 2-м месте после рака легких (1,3 мил-
лиона случаев смерти в год). Более 70 % всех случаев 
смерти от рака в 2005 г. произошло в странах с низким и 
средним уровнем дохода. По прогнозам, число случаев 
смерти от рака в мире будет продолжать расти. Подсчи-
тано, что в 2015 г. от рака умрет 9 миллионов человек, а 
в 2030 г. - 11,4 миллиона человек [4]. 

Пятая часть раковых заболеваний во всем мире воз-
никает в результате хронических инфекций, основными 
возбудителями которых являются вирусы гепатита B 
(рак печени), вирусы папилломы человека (рак шейки 
матки), Helicobacter pylori (НР) (рак желудка), шистосо-
мы (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 биологическим канце-
рогенам [3, 4]. 

Учитывая то, что НР-инфекция является одной из 
самых распространенных в мире [5, 6], важность ее изу-
чения вообще и применительно к раку желудка, в част-
ности, является несомненной. 

 HP - микроаэрофильный грамотрицательный спира-
левидный микроорганизм, впервые описан в 1983 г. ав-
стралийскими учеными B. J. Marshall и J. R. Warren, 
удостоенными в 2005 г. за это открытие Нобелевской 
премии по медицине. В 1994 году Международное 
агентство по изучению рака (IARС) отнесло НР к 
«канцерогенам первого порядка» [4, 6]. 

Патогенность HP характеризуются рядом факторов. 
К ним относятся ферменты (уреаза, протеазы, липолити-
ческие ферменты, ДНК-аза), специфические гемагглюти-
нины и др. Некоторые штаммы продуцируют вакуолизи-
рующий цитотоксин VacA и цитотоксинассоциирован-
ный антиген CagA, являющиеся маркерами их особой 
вирулентности. Цитотоксичные CagA(+) штаммы вызы-
вают наиболее выраженное воспаление и высокий уро-

вень секреции цитокинов. Предполагается, что при 
транслокации хеликобактерного протеина CagA в клетки 
желудочного эпителия происходит нарушение функции 
цитоплазматической тирозин-фосфатазы, что и способ-
ствует в дальнейшем развитию рака желудка [2, 6, 11].  

С НР-инфекцией ассоциируется два типа аденокар-
циномы желудка. Чаще всего встречается интестиналь-
ный тип, при котором в тканях желудка появляются 
участки, гистологически сходные с кишечными железа-
ми. Это обычно изъязвленный экзофитный участок на 
границе антрума и тела желудка. Другой тип - диффуз-
ная аденокарцинома желудка. В этом случае опухоль 
внедряется в ткани без формирования каких-либо иден-
тифицируемых желез и не имеет тенденции к изъязвле-
нию. Вместе с тем, имеются типы рака не ассоциирован-
ные с НР-инфекцией, это карцинома проксимального 
отдела желудка в области кардии (около 50% всех онко-
логических заболеваний желудка) и рак желудка, харак-
теризующийсяся диффузной атрофией фундальной сли-
зистой оболочки, ассоциированной с пернициозной ане-
мией [8, 10]. 

 HP-инфекция носит, как правило, хронический ха-
рактер. У большинства пациентов она продолжается 
десятилетиями. Самопроизвольного излечения практиче-
ски не бывает. Рак желудка является конечной стадией 
этого длительного процесса, постепенно прогрессирую-
щего от антрального гастрита к мультифокальному атро-
фическому гастриту, кишечной метаплазии, дисплазии 
и, наконец, к карциноме. При этом кишечная метаплазия 
имеет критическое значение в данной прогрессии. По-
этому повреждения эпителия кишечного типа рассмат-
риваются как предшественники рака желудка. HP-
инфекция может увеличивать риск развития рака желуд-
ка в 3-6 раз. Кишечная метаплазия и HP-инфекция связа-
ны с желудочным канцерогенезом возрастно-зависимым 
образом. Причем возраст и инфекция являются незави-
симыми факторами риска развития метаплазии [5, 10, 
12].  

Увеличенное число митозов, зарегистрированное в 
СОЖ пациентов с хеликобактерным гастритом, может в 
свою очередь увеличить количество критических перио-
дов в жизни клеток слизистой оболочки, повышая риск 
ошибок при репликации. Хеликобактериоз приводит 
также к снижению уровня аскорбиновой кислоты в же-
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лудке. Это снижение антиоксидантного потенциала в 
свою очередь увеличивает риск повреждения ДНК сво-
бодными радикалами, образующимися в желудке. Дру-
гие факторы, такие, как генетическая предрасположен-
ность, особенности диеты (избыточное потребление со-
ли, недостаточное потребление овощей и фруктов), куре-
ние, несомненно, вносят свой вклад в формирование 
атрофии СОЖ и увеличение риска развития рака [2, 5, 
12]. 

Признание HP-ассоциированного гастрита общим 
патогенным фактором для множества разнообразных 
гастродуоденальных болезней позволило предположить, 
что основой их развития является вовлечение местной 
иммунной системы слизистой оболочки. Имеется одна 
характерная особенность в этом процессе - это мононук-
леарная и лимфоплазмоклеточная инфильтрация в преде-
лах слизистой оболочки, длительно поддерживающая 
хроническое воспаление. Обнаружена тесная корреляция 
между распространенностью лимфоидных фолликулов и 
мононуклеарных инфильтратов и плотностью заселения 
HP желудка [8, 10]. 

Лимфоидные фолликулы никогда не обнаруживают-
ся в нормальной СОЖ, и их появление при HP-
ассоциированном гастрите является веским доказатель-
ством того, что это предшественники MALT-лимфомы. 
Прежде чем лимфома возникает, в желудке развивается 
ассоциированная со слизистой оболочкой лимфоидная 
ткань (MALT), что рассматривается как часть ответа на 
иммунологический стимул, в частности, на HP-
инфекцию. Таким образом, индуцированная HP актива-
ция Т-лимфоцитзависимых В-клеток может служить 
причиной MALT-лимфомы. Установлено, что у ряда 
пациентов с лимфомой желудка эрадикация НР может 
приводить к регрессу опухоли [4, 5, 10]. 

При рассмотрении проблемы НР-ассоцированного 
рака желудка возникает вопрос: при какой степени HP-
индуцированные предраковые изменения могут регрес-
сировать или, по крайней мере, прекратится их прогрес-
сирование после успешной эрадикации НР? Считается, 
что за исключением низкодифференцированных желу-
дочных MALT-лимфом, на определенной стадии заболе-
вания отпадает потребность в HP-инфекции для прогрес-
сирования патологического процесса и трансформации 
его в рак желудка. Современный уровень медицины не 
дает возможности четко определить эту стадию в желу-
дочном канцерогенезе. Поэтому необходимо выборочно 
подходить к эрадикации НР и проводить ее только у 
инфицированных пациентов, у которых выявлены другие 
факторы риска развития рака желудка, такие, как отяго-
щенный семейный анамнез или кишечная метаплазия, 
обнаруженная при биопсии желудка [5, 8, 12]. 

 Наряду с многочисленными публикациями о кан-
церогенном значении НР при раке желудка появляются 
отдельные сообщения, свидетельствующие о том, что в 
определенных условиях этот микроорганизм может про-
являть и канцеропротективные свойства [1, 5]. Так, Ka-
mangar F. et al. [9] установили, что колонизация НР явля-
ется значимым фактором риска развития рака некарди-
альных отделов желудка, однако снижает риск развития 
рака кардиального отдела. Выявленный у данного мик-
роорганизма протективный эффект в отношении разви-
тия рака кардиального отдела желудка ставит под вопрос 
необходимость проведения эрадикации НР в отсутствие 
эрозивно-язвенных процессов на слизистой гастродуоде-
нального отдела ЖКТ. По данным Л.И. Аруина [1], после 

эрадикации НР снижается частота развития рака желуд-
ка, однако в такой же степени возрастает частота рака 
пищевода. НР при ЯБДПК в определенной степени пре-
пятствует развитию рака желудка. Предполагается, что 
НР-инфекция может индуцировать развитие, как дуоде-
нальной язвы, так и рака желудка. Однако одновременно 
эти заболевания возникают редко [5]. 

По-видимому, в двойственности роли НР нет проти-
воречия, а вероятно имеют место разные варианты пато-
генеза НР-инфекции и разный характер воздействия фак-
торов патогенности НР на локальном уровне и на уровне 
всего организма. Если локальные механизмы уже доста-
точно хорошо изучены, то в отношении влияния НР и 
его метаболитов на макроорганизм достоверных данных 
явно недостаточно.  

В последние годы в мире резко активизировались 
исследования роли различных микроорганизмов в рег-
рессии злокачественных новообразований. Среди них 
весьма перспективным является изучение микробных 
токсических субстанций (аналоги Coley's vaccine). Ос-
новными действующими факторами таких препаратов 
являются: мощная стимуляция иммунной системы, непо-
средственное губительное воздействие микробных ток-
синов на атипичные клетки и ряд других факторов [3]. 
Учитывая наличие у НР токсических субстанций, логич-
но было предположить об их возможном ингибирующем 
действии на атипичные клетки. Предварительные резуль-
таты проводимых нами в данном направлении исследо-
ваний подтверждают эту гипотезу. Так, в эксперименте 
на мышах применение микробных метаболитов и клеточ-
ных субстанций НР способствовало существенной рег-
рессии карциномы тонкой кишки [7]. 

Очевидно, что необходимо расширить исследования 
биологических свойств НР, проблем терапии и создания 
вакцины против хеликобактериоза, а также факторов и 
условий, определяющих развитие НР-ассоциированного 
рака желудка, в целях разработки эффективных страте-
гий его скрининга, лечения и профилактики. 
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НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В РНОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В РНОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ ЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ ЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ    
С ТРАВМАМИ ЧЕЛЮСТНОС ТРАВМАМИ ЧЕЛЮСТНОС ТРАВМАМИ ЧЕЛЮСТНО---ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ    

Республиканский научно-исследовательскиий институт травматологии г. Астана 
Казахский национальный медицинский университет г. Алматы  

Республика Казахстан    

Переломы нижней  в 93,8% по-вреждением перифе-
рических ветвей нижнечелюстного нерва. Травма ниж-
него луночкового нерва составляет 90%, щечного и 
подбородочного – 53,8%. Восстановление функций  
поврежденных нервов проис-ходит в течение года у 
52% больных. У 44% больных восста-новление чув-
ствительности не происходит. У многих больных с 
челюстно-лицевой травмой даже при успешно выпол-
ненной операции в дальнейшем развивается послеопера-
ционная невропатия. Лечение  переломов  нижней  челю-
сти,  осложненных травматическим невритом, нагное-
нием должно быть направлено на созда-ние оптималь-
ных условий для срастания  отломков и регенерации 
поврежденного нерва.  

Мы с 2002 г. в лечении экстренных больных с челю-
стно-лицевой патологией, а также в комплексе реабили-
тационных мероприятий успешно применяем метод ДЭ-
НАС (Динамическая электронейроадаптивнаястимуля-
ция) разработанный в РФ. ДЭНАС – это метод немеди-
каментозного лечения, основанный на воздействии на 

АБСТРАКТ 
ДЭНАС – терапия значительно улучшает результаты лечения при включении ее в комплексную терапию 

больных с травматологической патологией, неврологическими и воспалительными заболеваниями челюстно-
лицевой области. 
Ключевые слова:  

Дэнас- динамическая электронейроадаптивная стимуляция; травма и воспалительные заболевания; челю-
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№ Группа больных Коли-
чество 

Положительные 
результаты 

Без  
изме-
нения 

1 Получавшие ДЭ-
НАС-терапию 16 14(66,6%) 2 

2 Не получавшие 
ДЭНАС-терапию 16 12(33,3%) 4 

 Таблица 1 
Сравнительные данные эффективности комплексного 
лечения посттравматического неврита лицевого нерва с 

аппаратом ДЭНАС и без него 

№ Группа больных Коли-
чество 

Положительные 
результаты 

Без  
изме-
нения 

1 Получавшие ДЭ-
НАС-терапию 11 10(90,9%) 1 

2 Не получавшие 
ДЭНАС-терапию 10 6(66,7%) 4 

 Таблица 2 
Сравнительные данные эффективности комплексного 
лечения посттравматических воспалительных осложне-

ний с аппаратом ДЭНАС и без него  


