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Резюме

Цель исследования: представить морфологическую характеристику изменений слизистой оболочки желудка у па-
циентов с синдромом диспепсии.

Материалы и методы: В исследование включено 262 пациентов, (мужчин — 25,6%, n=67; женщин — 74,4%, n=195), 
медиана возраста составила 57 (45;64) лет. Изучались результаты лабораторно- инструментальных исследований, 
клинико- анамнестические данные. Во всех случаях взята биопсия по стандарту из пяти точек (два биоптата из ан-
трального отдела желудка, два биоптата из тела желудка, один — из угла желудка) для верификации степени, стадии 
гастрита и диагностики H. pylori статуса.

Результаты: Исследование показало, что у пациентов в возрасте 57 (45;64) лет с диспепсическими жалобами на этапе 
первичной медико- санитарной помощи, преобладающим вариантом диспепсии был синдромом эпигастральной 
боли. У всех пациентов с синдромом диспепсии имелись признаки хронического гастрита. По данным гистобактери-
оскопии, воспаление III или IV степени чаще регистрировалось у пациентов на фоне H. pylori -позитивного гастрита 
(78,6% против 30,8% у пациентов с H. pylori — негативным гастритом, р<0,001). У пациентов с H. pylori — негативным 
гастритом была более выражена стадия атрофии (III или IV стадия регистрировалась у 18,5% пациентов против 7,1% 
у пациентов с H. рylori негативным гастритом, р<0,001). Для уточнения этиологии гастрита, в случае отрицательного 
результата гистобактериоскопии на H. рylori, целесообразно подтвердить отсутствие H. рylori вторым методом с ис-
пользованием дыхательного уреазного теста С 13 или детекции антигена H.pylori в кале или теста на антитела в крови 
к H. рylori; исключить персистенцию иммунного воспаления вследствие генетической предрасположенности у ранее 
инфицированных лиц; исключить другие, более редкие этиологические формы гастрита.
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Summary

Aim: to present the morphological characteristics of changes in the gastric mucosa in patients with dyspepsia syndrome.

Materials and methods: The study included 262 patients (men — 25.6%, n=67; women — 74.4%, n=195), the median age 
was 57 (45;64) years. The results of laboratory and instrumental studies, clinical and anamnestic data were studied. In all cases, 
a biopsy was taken according to the standard of fi ve points (two biopsies from the antrum of the stomach, two biopsies from 
the stomach body, one from the corner of the stomach) to verify the grade of infl ammation, stage of gastritis and diagnosis 
of H. pylori status.

Results: The study showed that in patients aged 57 (45;64) years with dyspeptic complaints at the stage of primary health 
care, the predominant variant of dyspepsia was epigastric pain syndrome. All patients with dyspepsia syndrome had signs 
of chronic gastritis. According to histobacterioscopy, grade III or IV infl ammation was more often registered in patients with 
H. pylori- positive gastritis (78.6% vs. 30.8% in patients with H. pylori — negative gastritis, p<0.001). In patients with H. pylori — 
negative gastritis the stage of atrophy was higher (stage III or IV was registered in 18.5% of patients vs. 7.1% in patients with 
H. pylori negative gastritis, p<0.001).

To clarify the etiology of gastritis, in case of a negative result of histobacterioscopy for H. pylori, it is advisable to confi rm 
the absence of H. pylori by the second method using a respiratory urease test C13 or detection of H.pylori antigen in feces or 
a test for antibodies in the blood to H. pylori; exclude the persistence of immune infl ammation due to genetic predisposition 
in previously infected persons; exclude other, rarer etiological forms of gastritis.

Keywords: H. pylori infection, dyspepsia, chronic gastritis, infl ammation of the gastric lining
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Введение

Симптомы диспепсии относятся к наиболее часто 
встречающимся проявлениям гастроэнтерологи-
ческих заболеваний [1–6], их наличие – обязатель-
ное показание для эндоскопии верхних отделов 
желудочно- кишечного тракта, однако, ее диагно-
стическая ценность заложена в правильной интер-
претации результатов биопсийного исследования. 
Бактерия H. pylori, колонизирующая слизистую 

оболочку (СО) желудка, – наиболее частая причина 
хронического гастрита [7]. Большое число вопросов 
возникает, когда даже при успешной эрадикации 
не всегда удается полностью купировать симптомы 
диспепсии.

Согласно положениям IV Римского консенсу-
са (2016), симптомы диспепсии при исключении 
органических, системных или метаболических 
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заболеваний и при Нр-негативном варианте га-
стрита или ее успешной эрадикации, принято счи-
тать функциональными [8].

Нередко симптомы диспепсии сохраняются на 
фоне успешной эрадикации и сопровождаются 
признаками активного воспаления СО желудка [9].

Данные о связи между H. pylori- негативным 
хроническим гастритом (ХГ) и специфически-
ми диспепсическими симптомами ограничены. 

Выяснение механизма такой взаимосвязи, оценка 
морфологических изменений в СО желудка мо-
жет быть полезным для определения оптимальной 
стратегии лечения как диспепсии, так и хрониче-
ского гастрита с отрицательным тестом на H. pylori.

Цель исследования – представить морфоло-
гическую характеристику изменений слизистой 
оболочки желудка у пациентов с синдромом дис-
пепсии.

Материал и методы

Дизайн исследования – одномоментное, попе-
речное. Исследование проводилось на базе КДЦ 
«Ультрамед» города Омска.

В исследование включено 262 пациентов, кото-
рые проходили обследование и лечение в период 
с января 2021 г. по сентябрь 2022 г. (из них муж-
чин – 25,6%, n=67; женщин – 74,4%, n=195), медиана 
возраста составила 57 лет (45; 64). Изучались ре-
зультаты лабораторно- инструментальных исследо-
ваний, клинико- анамнестические данные. Во всех 
случаях взята биопсия по стандарту из пяти точек 
(два биоптата из антрального отдела желудка, два 
биоптата из тела желудка, один – из угла желудка) 
для верификации степени, стадии гастрита и диа-
гностики H. pylori- статуса [10].

Диа гностика инфекции H. pylori проводилась 
с использованием гистологического исследования 
биоптатов с окраской толуидиновым синим.

Критерии включения – наличие синдрома дис-
пепсии, зафиксированного врачом гастроэнтероло-
гом/терапевтом, протокол ЭГДС, биопсия по стан-
дарту исследования результат морфологического 
исследования согласно критериям OLGA, полнота 
сведений в амбулаторной карте.

Критерии невключения: неполнота клинических 
данных, биопсия не соответствующая протоколу 
OLGA.

В анализ были включены амбулаторные карты 262 
пациентов с синдромом диспепсии, которые прохо-
дили обследование и лечение в период с 01.2021 по 
09.2022 гг.

Стат истическая обработка данных проводилась 
в программах MS Excel 2007, Statistica 13.0 (trial- 
версия): описательная статистика (критерий χ2). 
Количественные параметры записывались как медиана 
(нижний квартиль; верхний квартиль). Статистически 
значимым принималось значение – p≤0,05.

Результаты

Медиана возраста 262 первичных больных с син-
дромом неуточненной диспепсии составила 57 (45; 
64) лет. Индекс массы тела пациентов находился 
в диапазоне нормальных значений.

Распределение больных по формам диспепсии 
было следующее: СЭБ – 71,8%, n=188, ППДС, 13,7%, 
n=36, смешанная форма (СЭБ+ППДС) – 14,5%, n=38.

У всех пациентов по результатам проведения 
ЭГДС имелись эндоскопические признаки хрони-
ческого гастрита. Во всех случаях взята биопсия по 
стандарту соответствующая протоколу OLGA для 
верификации степени, стадии гастрита и диагно-
стики H. pylori- статуса.

У 32,1% (n=84) выявлены различные эндоскопи-
ческие находки в виде: эрозивно- язвенных измене-
ний на СО – 22,9% (n=60), полиповидных образова-
ний – 8,4% (n=22), тубулярных аденом с дисплазией 
различной степени градации – 0,8% (n=2). В этих 
случаях дополнительно из всех патологических об-
разований была взята биопсия с морфологической 

оценкой биоптатов, позволившая верифицировать 
диагноз (табл. 1) и определить вариант диспепсии 
как диспепсия органическая (вторичная).

На этом этапе пациенты с органической дис-
пепсией были направлены на лечение к профиль-
ным специалистам и исключены из последующего 
анализа.

У 206 пациентов без эндоскопических находок 
распределение по форме диспепсии было следу-
ющим. Синдром эпигастральной боли (СЭБ) ди-
агностирован у 86,4%, n=178, постпрандиальный 
дистресс синдром (ППДС) – у 16,0%, n=33, сме-
шанная форма (сочетание СЭБ и ППДС) – у 14,1%, 
n=29 (рис. 1).

Медиана возраста составила 56 (45;64) лет. 
Индекс массы тела пациентов находился в диапа-
зоне нормальных значений.

По заключениям морфологического исследо-
вания пяти биоптатов, взятых по системе OLGA, 
у  всех больных диагностирован хронический 

Эндоскопические находки Количество пациентов (n ,%)
Хронический гастрит 262 (100%)
Эрозии 47 (17,9%)
Пептические язвы 13 (5,0%)
Гиперпластические полипы 22 (8,4%)
Тубулярные аденомы с дисплазией 
различной степени градации 2 (0,8%)

Таблица 1 Эндоскопические находки 
у больных с синдромом 
диспепсии
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Рисунок 1. Варианты диспепсии 
в исследуемой группе. 
ППДС – постпрандиальный 
дистресс синдром, СЭБ – 
синдром эпигастральной 
боли

СЭБ
n=178 (86,4%)

СЭБ/ППДС
n=29 (14,1%)

ППДС
n=33 (16%)

степень по 
OLGA

количество 
пациентов

%
cтадия по 

OLGA
количество 
пациентов

%

0 0 0 0 82 39,8%
I 46 22,3% I 43 20,9%
II 83 40,3% II 46 22,3%
III 77 37,4% III 22 10,7%
IV 0 0% IV 13 6,3%

Таблица 2 Морфологическая харак-
теристика гастрита по 
системе OLGA

Рисунок 2.

Примечание:

Варианты диспепсии 
в группе пациентов 
с H. pylori- негативным 
гастритом
ППДС – постпрандиальный 
дистресс синдром, 
СЭБ – синдром эпигастраль-
ной боли.

СЭБ
n=154 (86,5%)

СЭБ/ППДС
n=26 (14,6%)

ППДС
n=50 (28,1%)

степень по 
OLGA

количество 
пациентов

%
cтадия по 

OLGA
количество 
пациентов

%

0 0 0 0 68 38,4%
I 45 25,3% I 38 21,3%
II 78 43,9% II 39 22%
III 55 30,8% III 21 11,6%
IV 0 0% IV 12 6,7%

Таблица 3 Морфологическая харак-
теристика гастрита по 
системе OLGA у пациентов 
с нехеликобактерным 
гастритом

Рисунок 3.

Примечание:

Варианты диспепсии 
в группе пациентов 
с H. pylori- позитивным 
гастритом.
ППДС – постпрандиальный 
дистресс синдром, 
СЭБ – синдром эпигастраль-
ной боли.

СЭБ
n=24 (85,7%)

СЭБ/ППДС
n=3 (10,7%)

ППДС
n=7 (25%)
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гастрит, в том числе атрофический – у 60,2%, n=124 
пациентов, хронический неатрофический гастрит – 
у 39,8%, n=82.

Инфекция H. pylori диагностирована у 13,6%, 
n=28.

У больных с синдромом диспепсии преоблада-
ла II cтепень воспаления (40,3%) и 0 стадия атро-
фии (39,8%) (табл. 2), у больных с атрофическим 

гастритом – II стадия атрофии (22,3%, n=46), 
(табл. 2).

Кишечная метаплазия была выявлена у 36,3%, 
n=83, эпителиальная дисплазия низкой степени – 
у 0,73%, n=2.

Инфекция H. pylori – диагностировалась чаще 
у пациентов с хроническим неатрофическим га-
стритом III степени (р< 0,05).

H. pylori- негативный хронический гастрит

H. pylori- негативный хронический гастрит выявлен 
у 86,4% (n=178) пациентов, средний возраст соста-
вил 57 (46; 65) лет.

Синдром эпигастральной боли диагностирован 
у 86,5%, n=154 больных с H. pylori- негативным ХГ, 
постпрандиальный дистресс синдром – у 28,1%, 
n=50, смешанная форма (сочетание СЭБ и ППДС) – 
у 14,6%, n=26 обследованных (рис. 2).

По данным морфологического исследования 
биоптатов у пациентов с отсутствием H. pylori при 
гистобактериоскопии хронический атрофический 
гастрит выявлен в 56,7% случаев (n=101), хрони-
ческий неатрофический гастрит – у 43,3% (n=77). 
У больных преобладала II степень воспаления – 
43,9% (n= 78). Суммарно III и IV стадия атрофии 
выявлена у 18,5% (n=33) пациентов (табл. 3).

H. pylori- позитивный хронический гастрит

H. pylori- позитивный хронический гастрит вы-
явлен у 13,6%, (n=28) пациентов, средний возраст 
составил 49,5 (40,5; 56,3) лет.

Синдром эпигастральной боли диагностирован 
у 86,7%, n=24, постпрандиальный дистресс син-
дром – у 25,0%, n=7, смешанная форма (сочетание 
СЭБ и ППДС) – у 10,7%, n=3 (рис. 3).

У пациентов с H. pylori- позитивным гастри-
том варианты хронического атрофического га-
стрита и неатрофического гастрита диагности-
рованы у 50% больных (n=14) в обоих случаях. 
Суммарно III и IV степень воспаления – у 78,6% 
(n=22). Суммарно III и IV стадия атрофии (7,1%, n=2) 
выявлялась реже, чем у больных с Нр-негативным 
гастритом (18,5%, n=33) (р<0,001) (табл. 4).

Обсуждение

Синдром диспепсии – один из распространенных 
синдромов в первичном звене здравоохранения. 
Установить вариант диспепсии, распознать причи-
ну на амбулаторном приеме – непростая клиниче-
ская задача, которую усложняют ограниченность 
времени первичного приема и широкий круг за-
болеваний, среди которых должен проводиться 
дифференциальный диагноз.

Как показало исследование, среди 262 боль-
ных на этапе амбулаторной помощи преобладали 
больные с СЭБ (71,8%), реже встречались больные 
с ППДС (13,7%) или смешанной формой (14,5%) 
диспепсии.

Полученные результаты согласуются с лите-
ратурными данными, о том, что СЭБ чаще реги-
стрируется в амбулаторной клинической прак-
тике, по сравнению с изолированным вариантом 
ППДС [1, 11].

Возможно, больные с СЭБ чаще обращаются за 
медицинской помощью и больше мотивированы 

на проведение ЭГДС, чем пациенты с изолирован-
ным вариантом ППДС.

У всех 262 больных (100%) синдром диспепсии 
ассоциировался с наличием хронического вос-
паления в СО желудка различной степени выра-
женности.

При этом, у 32,1% больных причиной синдрома 
диспепсии были эндоскопические изменения СО 
желудка, которые интерпретированы как вари-
ант органической (вторичной) диспепсии, в виде 
острых или хронических эрозий (22,9%), пепти-
ческих язв (5,0%), гиперпластических полипов 
(8,4%), тубулярных аденом с различной степенью 
диспалазии эпителия (0,8). Полученные результаты 
демонстрируют высокий (32,1%) процент больных 
с эндоскопическими изменениями СО желудка 
и обосновывают необходимость проведения ЭГДС 
всем пациентам с синдромом диспепсии незави-
симо от возраста и при отсутствии тревожных 
признаков.

степень по 
OLGA

количество 
пациентов

%
cтадия по 

OLGA
количество 
пациентов

%

0 0 0 0 14 50%
I 1 3,6% I 5 17,8%
II 5 17,8% II 7 25%
III 22 78,6% III 1 3,6%
IV 0 0% IV 1 3,6%

Таблица 4 Морфологическая 
характеристика гастрита 
по системе OLGA у паци-
ентов с хеликобактерным 
гастритом
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Указанный подход – направлять всех пациентов 
с синдромом диспепсии на ЭГДС позволил выявить 
у каждого четвертого пациента эндоскопические 
признаки повреждения СО.

У остальных 67,9% больных синдром диспепсии 
протекал в отсутствии эндоскопических признаков 
повреждения СО, при этом был диагностирован 
хронический гастрит преимущественно II cтепени 
воспаления (40,3%) и 0 стадии.

У 13,6% больных с синдромом диспепсии хро-
ническое воспаление было ассоциировано с ин-
фекцией H. pylori, у 86,4% больных диспепсия ре-
гистрировалась на фоне Нр-негативного гастрита.

Воспаление на фоне Нр-позитивного гастрита 
характеризовалось более высокой степенью актив-
ности. У пациентов с Нр-позитивным гастритом 
преобладала III степень воспаления, у пациентов 
с Нр-негативным – II степень.

Выраженная (III и  IV) степень воспаления 
чаще регистрировалась у пациентов с H. pylori- 
позитивным гастритом: 78,6% (n=22) против 30,8% 
(n=55) пациентов с H. pylori- негативным гастритом 
(р<0,001).

Напротив, у пациентов с Нр-негативным гастри-
том была более выражена стадия атрофии (III и IV), 
которая регистрировалась у 18,5% (n=33) пациентов 
по сравнению с 7,1% (n=2) у больных с H. pylori- 
негативным гастритом (р<0,001).

Интересен тот факт, что пациенты с H. рylori- 
позитивным вариантом гастрита были на 7,5 лет мо-
ложе пациентов с H. рylori- негативным вариантом 
гастрита. Учитывая, что при H. рylori- негативном 
варианте чаще диагностировалась атрофия СО, 
можно предположить, что именно в этот период 
снижение частоты колонизации СО H. рylori было 
ассоциировано с развитием атрофических изме-
нений в СО.

Полученные результаты согласуются с литера-
турными данными о том, что хронический атро-
фический гастрит представляет собой конечную 
стадию воспалительного процесса, ключевой ха-
рактеристикой которого является убыль желез 
с замещением их фиброзной тканью или кишечной 
метаплазией [12].

Наличие хронического воспаления при отрица-
тельном тесте на H. рylori подтверждает недавнее 
исследование, где у пациентов с ФД высокая рас-
пространенность и тяжесть хронического гастрита 
может быть диагностирована в отсутствие инфек-
ции H. pylori [9, 13, 14].

Согласно положениям Римского консенсу-
са (2016) именно низкоинтенсивное воспаление 
и повышение проницаемости СО в отсутствии 
основного этиологического фактора – инфекции H. 
рylori является одним из механизмов развития ФД. 
В этой связи необходимо рассмотреть вероятность 
развития постинфекционных диспепсических рас-
стройств как сохранение иммунного воспаления 
даже вне наличия инфекта, как особенности им-
мунореактивности у ранее инфицированных лиц.

В свете полученных результатов, необходимо 
рассмотреть также аутоиммунные реакции как 
основу атрофии и возникновения диспепсических 
симптомов у больных с Нр-негативным вариантом 
гастритом.

В нескольких статьях в литературе упоминается 
возможная связь между аутоиммунными заболе-
ваниями и диспепсией. Koloski et al. (2019) пришли 
к выводу, что аутоиммунные реакции в СО являют-
ся факторами риска функциональных желудочно- 
кишечных расстройств из-за нарушения иммунной 
регуляции [15].

В свете обсуждаемой проблемы эксперты кон-
сенсуса Маастрихт VI, особое внимание уделили 
выявлению атрофии слизистой оболочки желудка 
не только в ассоциации с инфекцией H. pylori, но 
и в аспекте аутоиммунного воспаления как эти-
ологического фактора атрофии СО желудка [16]. 
В положениях консенсуса Маастрихт VI подчер-
кивается, что при клиническом подозрении на 
аутоиммунный гастрит необходимо определение 
гастрина 17, соотношения пепсиногенов и опреде-
ление аутоантител к внутреннему фактору Кастла 
и аутоантител к париетальным клеткам [16].

В исследовании Zádori N et al. (2022) более чем 
у половины пациентов с хроническим гастритом 
и диспепсией выявлена позитивность на аутоан-
титела, [17]. Симптомы, подобные диспепсии, при 
H. pylori- негативном хроническом гастрите были 
связаны с ASCA-, ANCA- и глютеновой серопози-
тивностью, При H. pylori- негативном гастрите (пер-
вичном или после эрадикации) при клиническом 
подозрении на аутоиммунный гастрит требуется 
определение гастрина, соотношения пепсиногенов 
и аутоантител к внутреннему фактору и париеталь-
ным клеткам [13].

Высокая частота атрофических изменений 
в СО, наличие у 45,2% больных II или III стадии 
хронического гастрита, у 36,3% (n=83) признаков 
кишечной метаплазии и 0,73% (n=2) – дисплазии 
эпителия различной градации, подтверждает не-
обходимость интенсивного динамического эндо-
скопического и морфологического мониторинга 
у данной категории пациентов, а также длительной 
цитопротективной терапии с целью профилактики 
прогрессирования гастрита и рака желудка [12].

В свете полученных результатов следует также 
обсудить эффективность и надежность методов 
диагностики инфекции H. pylori. Наличие хро-
нического воспаления при отрицательном тесте 
на H. pylori может быть связано с недостатками 
диагностических методов, применяемых для вы-
явления инфекции, в частности их низкой чув-
ствительностью.

В  опубликованных данных сравнительной 
чувствительности различных диагностических 
методов указывается, что на результаты гисто-
логического метода в значительной степени вли-
яют: место взятия биопсии, размер, количество 
биоптатов, бактериальная нагрузка, используемая 
окраска. Так, чувствительность метода при взятии 
одного биоптата из антрума не превышает 64%, 
а чувствительность четырех биоптатов из антру-
ма + одного биоптата из тела повышает чувстви-
тельность гистологического метода до 74% и 73% 
соответственно [18].

С учетом полученных данных (высокая доля 
больных с H. pylori- негативных форм гастрита 
(86,4%) и высокий процент больных с признаками 
атрофии СО (60,2%), у пациентов с атрофическим 
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гастритом считаем целесообразным для улучше-
ния диагностики инфекции H. pylori в случае от-
рицательного гистологического теста на H. pylori 
рекомендовать использовать второй метод (дыха-
тельный уреазный С 13, детекцию антигена H. pylori 
в кале или тест на антитела в крови к H. pylori).

В положениях консенсуса Маастрихт VI под-
черкивается, что предпочтительной стратегией 

диагностики инфекции остается неинвазивное 
тестирование: проведение уреазного дыхательного 
теста (УДТ) или детекцию антигена H. pylori в кале, 
как для первичной диагностики, так и для кон-
троля эрадикации. Подчеркивается, что 13C-УДТ 
широко используется для диагностики инфекции 
H. pylori, а также для контроля эрадикации после 
лечения [16].

Заключение

Выделение этиологического фактора диспепсии 
обосновано с точки зрения подходов к терапии. 
У пациентов с впервые возникшей диспепсией 
в возрасте старше 45 лет ее функциональный ха-
рактер маловероятен. Наличие диспепсии у лиц 
старше 45 лет всегда требует проведения диффе-
ренциального диагноза и исключения, в первую 
очередь, органической (вторичной) диспепсии.

Как показало исследование, у всех пациентов 
с синдромом диспепсии имелись признаки хрони-
ческого гастрита.

У 13,6% больных симптомы возникали на фоне 
наличия инфекции H. pylori и сопровождались 
наличием высокой (III или IV) степени воспале-
ния в СО желудка (78,6%), при этом атрофические 
изменения (III или IV стадия) выявлялись реже 
(7,1%), чем у больных с H. pylori- негативным га-
стритом (18,5%).

У 86,4% больных с H. pylori- негативным гастри-
том симптомы чаще регистрировались на фоне 
атрофии (56,7%), преобладания умеренной (II сте-
пени) воспаления (43,9%) и выраженной атрофии 
(III или IV стадия) (18,5%).

С учетом полученных данных, для уточнения 
этиологии гастрита, в  случае отрицательного 

результата гистобактериоскопии на H. рylori, целе-
сообразно подтвердить отсутствие H. рylori вторым 
методом с использованием дыхательного уреазного 
теста С 13 или детекции антигена H. pylori в кале или 
теста на антитела в крови к H. pylori. У пациентов 
с атрофическим гастритом в случае отрицательного 
гистологического теста на H. pylori в качестве вто-
рого диагностического метода целесообразно ис-
пользовать тест на антитела в крови к H. рylori [16].

При отрицательном втором методе диагностики 
H. pylori необходимо рассмотреть вариант постин-
фекционных диспепсических расстройств у боль-
ных с H. pylori- негативным вариантом гастрита 
как развитие иммунореактивности вследствие 
генетической предрасположенности у ранее ин-
фицированных лиц [19–21] и исключить наличие 
аутоиммунного гастрита [22].

Наше исследование имело ряд ограничений, ко-
торые следует учитывать для правильной интер-
претации. Результаты основаны на одноцентровом 
анализе с относительно низкой частотой событий. 
Не проводилось исследование на аутоиммунные 
маркеры. Полученные результаты могут служить 
предметом для проведения проспективных кли-
нических исследований.

Выводы

1. Исследование показало, что у пациентов в возрасте 57 (45;64) лет с диспепсическими жалобами на 
этапе первичной медико- санитарной помощи, преобладающим вариантом диспепсии был синдромом 
эпигастральной боли. По-видимому, больные с синдромом эпигастральной боли чаще обращаются 
за медицинской помощью и мотивированы на проведение ЭГДС, чем пациенты с изолированным 
вариантом постпрандиального дистресс- синдрома.

2. У всех пациентов с синдромом диспепсии имелись признаки хронического гастрита.

3. По данным гистобактериоскопии, воспаление III или IV степени чаще регистрировалось у пациен-
тов на фоне H. pylori- позитивного гастрита (78,6% против 30,8% у пациентов с H. pylori- негативным 
гастритом, р<0,001).

4. У пациентов с H. pylori- негативным гастритом была более выражена стадия атрофии (III или IV ста-
дия регистрировалась у 18,5% пациентов против 7,1% у пациентов с H. рylori- негативным гастритом, 
р<0,001).

5. Для уточнения этиологии гастрита, в случае отрицательного результата гистобактериоскопии на H. 
рylori, целесообразно подтвердить отсутствие H. рylori вторым методом с использованием дыхательного 
уреазного теста С 13 или детекции антигена H. pylori в кале или теста на антитела в крови к H. рylori; 
исключить персистенцию иммунного воспаления вследствие генетической предрасположенности 
у ранее инфицированных лиц; исключить другие, более редкие этиологические формы гастрита (хи-
мический, аутоиммунный и другие).
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