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Резюме

Рак желудка занимает лидирующие позиции в структуре онкологической заболеваемости и смертности во всем мире. 
Ежегодно от рака желудка умирает около 800 тысяч человек. Примерно у двух третей пациентов заболевание диагно-
стируется на поздней стадии, когда проведение радикальных методов лечения становится невозможным. Инфекция 
Helicobacter pylori (H. pylori) рассматривается в качестве основного этиологического фактора для рака желудка. Для 
стратификации риска развития рака желудка используется оценка морфологических изменений слизистой оболочки 
желудка по системе Operative Link for Gastritis Assessment of Atrophic Gastritis (OLGA). В отношении индивидуального 
риска развития рака желудка ключевую роль играет определение стадии гастрита. Высокую доказательную базу как 
эффективного метода канцеропревенции имеет эрадикационная терапия H. pylori. Вместе с тем, не у всех пациентов 
элиминация инфекта может предотвратить развитие рака желудка в будущем. Следовательно, крайне важным является 
выявление группы лиц с экс-геликобактерным гастритом, имеющих высокий риск развития рака желудка, и проведение 
у них своевременных мер профилактики.

Цель данной публикации обобщить и систематизировать имеющиеся в настоящее время данные о риске развития 
рака желудка у пациентов с Н. pylori- ассоциированным гастритом, в том числе после успешной эрадикации.
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Summary

Stomach cancer occupies a leading position in oncological morbidity and mortality worldwide. Approximately 800,000 
people die from stomach cancer every year. In two-thirds of patients gastric cancer is diagnosed at a late stage, when radical 
treatment becomes impossible. Helicobacter pylori (H. pylori) infection is considered as the main etiological factor for gastric 
cancer. To stratify the risk of developing gastric cancer an assessment of morphological changes in the gastric mucosa using 
the Operative Link for Gastritis Assessment of Atrophic Gastritis (OLGA) system is used. The stage of gastritis plays a key role 
in determining an individual’s risk of developing stomach cancer. H. pylori eradication therapy is an eff ective method for 
preventing gastric cancer. However not in all patients the elimination of the infection can prevent the development of gastric 
cancer in the future. It is extremely important to identify a group of people with ex-helicobacter gastritis, who have a high 
risk of developing stomach cancer, and to take timely preventive measures in them.

The purpose of this publication is to summarize and systematize the currently available data on the risk of developing gastric 
cancer in patients with H. pylori- associated gastritis, including those after successful eradication.

Keywords: gastric cancer, chronic gastritis, H. pylori, eradication therapy, atrophy of the gastric mucosa, intestinal metaplasia, 
carcinoprevention, cytoprotectors
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Согласно оценкам Международного агентства по 
изучению рака (IARC) в 2020 г., во всем мире был 
зарегистрирован 1 089 103 случай рака желудка 
(5,6% от всех случаев рака) и рак желудка «занял 
пятое место» в структуре онкологической забо-
леваемости среди мужчин и женщин [1]. Кроме 
того, в 2020 г. рак желудка стал причиной 7,7% 
всех онкологических смертей (768 793 случаев), 
что делает его третьей по распространенности 
причиной онкологической смертности после рака 
легких и колоректального рака (18% и 9,4% смер-
тей, соответственно) (рис. 1 на цветной вклейке). 
Средние мировые показатели заболеваемости 
и смертности от рака желудка оцениваются как 
11,1 и 8,2 на 100 тыс. человек, соответственно [2]. 
Особую тревогу вызывает тот факт, что примерно 
у двух третей пациентов заболевание диагно-
стируется на поздней стадии, когда проведение 
радикальных методов лечения становится невоз-
можным [3, 4].

С 1994 г., после того, как Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) и Международное агент-
ство по изучению рака причислили Helicobacter 
pylori (H. pylori) к канцерогенам группы 1, инфек-
ция рассматривается в качестве основного этиоло-
гического фактора для рака желудка (табл. 1) [5–7]. 
По оценкам экспертов, на долю H. pylori прихо-
дится порядка 89% всех случаев рака сегодня [8]. 
Ретроспективный анализ данных о 371813 паци-
ентах с диагностированной инфекцией H. pylori, 
находившихся под наблюдением с 1 января 1994 г. 
по 31 декабря 2018 г., показал, что суммарная за-
болеваемость раком желудка через 5, 10 и 20 лет 
после обнаружения H. pylori составила 0,37%, 0,5% 
и 0,65%, соответственно [ 9].

H. pylori представляет собой грамм- отри ца-
тель ную бактерию, имеющую в оптимальных для 
жизнедеятельности условиях S-образную форму. 
Способность H. pylori колонизировать слизистую 
оболочку желудка и вызывать острый и хрони-
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Предшествующие состояния Факторы окружающей среды Генетические факторы
• Инфекция H. Pylori (CagA-по-

зитивные штаммы)
• Пернициозная анемия
• Гастроэзофагеальный реф-

люкс
• Пищевод Барретта
• Хронический атрофический 

гастрит и наличие кишечной 
метаплазии

• Болезнь Менетрие
• Аденоматозные полипы 

желудка
• Операция на желудке в анам-

незе (при частичной гастрэк-
томии повышен риск разви-
тия рака культи желудка)

• Образ жизни (алкоголь, курение, ожире-
ние, низкая физическая активность)

• Низкий социально- экономический статус
• Факторы питания (избыточное потре-

бление соли, копченых или консервиро-
ванных продуктов, низкое потребление 
белка, овощей и фруктов)

• Профессиональное вредности (рабочие, 
обрабатывающие каучук, асбест и древе-
сину, сельское хозяйство, горнодобываю-
щая промышленность, воздействие пыли 
и высокой температуры)

• Снижение эстрогенов во время менопаузы
• Вирусные инфекции (вирус Эпштейн- 

Барра, вирус гепатита В?)
• Радиационное излучение

• Семейный анамнез рака 
желудка

• Пожилой возраст (дегенера-
тивные изменения и нако-
пленные повреждения ДНК)

• Наследственный неполипоз-
ный рак толстой кишки

• Синдром Ли- Фраумени
• Подавление экспрессии 

E-кадгерина
• Мутация гена интерлейки-

на-1бета
• Гипогаммаглобулинемия 

(первичный иммунодефицит)
• Группа крови A(II)

Таблица 1.
Факторы риска 
развития рака 
желудка [5].
Tablе 1.
Risk factors for 
stomach cancer [5].

ческий гастрит обусловлена комплексным взаи-
модействием между факторами вирулентности 
бактерии, факторами защиты хозяина (человека) 
и особенностями внешней среды, включающими 
условия заражения и течения заболевания [10].

В  настоящее время хорошо известно, что 
H. pylori- индуцированное воспаление может при-
водить к развитию рака желудка. В основе это-
го лежат представления об этапах канцерогенеза 
в слизистой оболочке желудка, сформулирован-
ные P. Correa название по имени исследователя 
«парадигма» или «каскад» P. Correa [11]. Этапы 
«каскада» P. Correa отражают эволюцию хрониче-
ского гастрита: хроническое воспаление, наруше-
ние клеточного обновления слизистой оболочки 
в форме кишечной метаплазии, атрофии, диспла-
зии эпителия (интраэпителиальной неоплазии) 
и аденокарциномы. Такая последовательность 
событий возникает при хроническом H. pylori- 
ассоциированном гастрите или аутоиммунном 
гастрите, но она отсутствует при воспалении иной 
этиологии, например, при хроническом Эпштейн- 
Барр вирус- ассоциированном гастрите или били-
арном рефлюкс- гастрите [12].

Целый ряд факторов H. pylori обеспечивает его 
патогенность. Так, спиралевидная форма и на-
личие жгутиков позволяет бактерии быстро пе-
редвигаться в толще слизи, подходить вплотную 
к эпителиоцитам и проникать через межклеточные 
контакты. Жгутики представляю собой комплекс 
белков – флагеллинов, из которых наиболее извест-
ны у HpaA, FlaA, FlaB, присутствующие в штаммах 
бактерий, патогенных для человека. Данные белки 
являются первичными мишенями гуморального 
иммунного ответа на H. pylori- инфекцию и рассма-
триваются в качестве потенциальных кандидатов 
для разработки вакцин [13]. Фермент уреаза позво-
ляет H. pylori выживать в кислой среде желудка по-
средством расщепления поступающей к бактерии 
мочевины с образованием ионов аммония и повы-
шению окружающего рН. Кроме того, уреаза пре-
пятствует фагоцитозу бактерии в макрофагах [14].

Адгезия H. pylori к эпителиальным клеткам 
является важнейшим фактором патогенности 
и вирулентности. H. pylori обладает большим на-
бором поверхностных мембранных белков, обе-
спечивающих адгезию, которые можно разделить 
на 2 подгруппы: белки наружной мембраны Hop 

(Helicobacter outer membrane proteins) и связан-
ные ними Нor (Нop-related groups). Hop-подгруппа 
включает 2 наиболее известных адгезина: babA 
(Lewis blood group antigen- binding adhesion) и sabA 
(sialic Lewis X antigen- binding adhesion). Эти ад-
гезины обеспечивают фиксацию бактериальных 
клеток на специфических углеводных фрагментах 
желудочного эпителия, что способствует перси-
стенции инфекции и позволяет запустить воспа-
лительный процесс в слизистой оболочке желудка. 
Есть сведения о том, что штаммы с высоким уров-
нем экспрессии babA связаны с более выражен-
ным повреждением слизистой оболочки желудка 
и чаще связаны с развитием язвы и рака желудка 
[15]. Ассоциированная с адгезией продукция бакте-
рией специфического нейтрофил- активирующего 
пептида приводит к экспрессии в эпителиальных 
клетках ИЛ-8 – мощного хемоаттрактанта для 
нейтрофильных лейкоцитов. Непосредственное 
повреждение эпителиальных клеток бактерией 
Н. pylori реализуется после адгезии посредством 
выработки вакуолизирующего цитотоксина 
А (vacA, vacuolating- associated cytotoxin) и протеина 
cagA (cytotoxin- associated gene). Вакуолизирующий 
цитотоксин vacA кодируется геном vacA с наличи-
ем нескольких аллельных вариантов (s1 и s2, i1 и i2, 
m1 и m2), что обуславливает выраженные отличия 
между штаммами в цитотоксической активности. 
Например, штаммы H. pylori s1m1 и s1m2 обладают 
максимальным уровнем секреции цитотоксина, 
тогда как штаммы s2m2 проявляют незначитель-
ную токсическую активность. Интересно, что раз-
личия в частоте встречаемости различных штам-
мов наблюдаются в зависимости от географической 
принадлежности. Биологический эффект действия 
цитотоксина хорошо изучен, он увеличивает про-
ницаемость клеточных мембран, уменьшает ско-
рость эпителизации эрозивно- язвенных дефектов 
и пролиферацию эпителиоцитов, стимулирует 
апоптоз клеток. Так называемый «островок пато-
генности» cagA-PAI является участком ДНК бакте-
рии, содержащим гены, кодирующие белки специ-
альной секреторной системы, с помощью которой 
H. pylori транспортирует свои эффекторные белки 
в клетку- хозяина. В частности, цитотоксический 
белок cagA за счет стимуляции выработки ИЛ-8, 
способствует повышению активности гастрита, 
участвует в образовании язв, развитии атрофии, 
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разрушении межклеточного матрикса и базальной 
мембраны [16]. Показано, что генетическое разно-
образие «островка патогенности», а также других 
патогенных детерминант H. pylori в процессе адап-
тации микроорганизма к различным генетическим 
группам и определяет разнообразие клинических 
проявлений инфекции в разных странах.

Воспаление слизистой оболочки желудка при-
нято рассматривать с позиций преимущественного 
поражения отдела органа: гастрит тела, гастрит 
антрального отдела, пангастрит. Клиническая ин-
терпретация топографии воспаления слизистой 
оболочки желудка сводится к следующим пози-
циям. Во-первых, преимущественно вовлеченная 
в воспалительный процесс слизистая оболочка тела 
желудка может свидетельствовать о наличии ауто-
иммунного гастрита. Кроме этого, первоначально 
и преимущественное воспаление тела желудка в де-
бюте хронического гастрита характерно для инфи-
цирования H. pylori у детей в возрасте 3–5 лет [17]. 
У взрослых, а также в случае заражения H. pylori 
в подростковом возрасте воспаление начинается 
в антральном отделе желудка, в так называемой 
«экологической нише» бактерии. В случае вовле-
чения в патологический процесс тела желудка, 
когда H. pylori и вызываемое им воспаление рас-
пространяются в проксимальном направлении 
и захватывают весь желудок, принято говорить 
о пангастрите.

Воспаление слизистой оболочки преимуще-
ственно тела принято расценивать как «раковый 
фенотип», а преобладание воспаления в антраль-
ном отделе – как «язвенный фенотип» гастрита. 
Таким образом, топография воспаления в слизи-
стой оболочке желудка является предиктивным 
(предсказательным) показателем возможного раз-
вития ассоциированных с хроническим гастритом 
заболеваний (осложнений): рак желудка или пепти-
ческая язва гастродуоденальной зоны.

Стратификация риска развития рака желудка, 
помимо диагностики инфекции H. pylori, вклю-
чает оценку морфологических изменений сли-
зистой оболочки желудка по системе Operative 
Link for Gastritis Assessment of Atrophic Gastritis 
(OLGA), предложенной международной группой 
экспертов в 2008 г. В данной системе определя-
ются интегральные показатели степени и стадии 
хронического гастрита, где под степенью понима-
ется выраженность инфильтрации собственной 
пластинки слизистой оболочки желудка воспали-
тельными клетками (лимфоцитами, плазматиче-
скими клетками и нейтрофильными лейкоцитами), 
под стадией – наличие атрофических изменений 
[18]. С морфологической точки зрения, атрофия 
представляет собой уменьшение объема и коли-
чества желез в собственной пластинке слизистой 
оболочки желудка, что свидетельствует о резком 
нарушении клеточного обновления. Кишечную 
метаплазию принято типировать в зависимости 
от вида клеток кишечного фенотипа и их набо-
ра. Наличие бокаловидных, каемчатых клеток 
и клетки Панета обозначают как полную кишеч-
ную метаплазию. Наличие только одного типа 
кишечных клеток, например, бокаловидных, при-
нято называть неполной кишечной метаплазией. 

Неполная толстокишечная метаплазия отражает 
наличие длительно существующего хронического 
гастрита и такой тип метаплазии ассоциирован 
с повышенным риском развития аденокарциномы 
желудка [19]. В последнее десятилетие предложен 
термин метапластическая атрофия. Он правомочен 
тогда, когда специализированный эпителий желез 
желудка заменен эпителием, имеющим кишечный 
фенотип, но объем железы не уменьшился. При 
этом такая желудочная железа с позиций функцио-
нирования не является полноценной, то есть имеет 
место снижение функции, как при атрофии [20]. 
Отдельно принято выделять пилорическую ме-
таплазию – появление в теле желудка клеток, на-
поминающих клетки желез антрального отдела 
и пилорического канала. Это вид метаплазии мо-
жет трансформироваться в кишечную метаплазию 
или подвергаться малигнизации, создавая клон 
опухолевых клеток [21].

Именно стадия гастрита является предиктив-
ным показателем в отношении индивидуального 
риска развития рака желудка. У пациентов с III–IV 
стадией хронического гастрита риск рака желудка 
возрастает в 5–6 раз. Степень гастрита трактуют 
так же, как и показатель «воспаление»: чем выше 
степень, тем более выражена воспалительно- 
клеточная инфильтрация, тем больше в собствен-
ной пластинке слизистой оболочки образуется 
цитокинов, тем интенсивнее происходит замена 
специализированных клеток желез слизистой обо-
лочки эпителием, имеющим кишечный фенотип. 
Следовательно, степень гастрита – косвенный по-
казатель интенсивности воспалительного ответа 
пациента и поэтому высокая степень отражает 
ускорение развития каскада канцерогенеза от хро-
нического воспаления к раку желудка [22].

Оценка стадии гастрита – достаточно субъектив-
на. Атрофия – понятие для практикующего пато-
логоанатома не вполне точно идентифицируемое, 
что вызывает недостаточную воспроизводимость 
заключений по морфологической картине гастро-
биоптатов разными специалистами [23]. Иное дело 
кишечная метаплазия – морфологически яркий 
феномен, с высокой степенью содружественности 
воспроизводимый патологоанатомами. С пози-
ций предиктивной оценки риска развития рака 
желудка на основании идентификации в биоптате 
именно кишечной метаплазии разработана си-
стема OLGIM (Operative Link for Gastric Intestinal 
Metaplasia Assessment).

Российский пересмотр системы OLGA, одо-
бренный III съездом профессионального сооб-
щества – Российское общество патологоанатомов 
(2009) и утвержденный Федеральной службой по 
надзору в сфере здравоохранения и социального 
развития (ФС № 201 0/220 от 10.06.2010), значитель-
но упрощает идентификацию атрофии в биоптатах.

В подтверждение того, что H. pylori является 
этиологическим фактором рака желудка служит 
тот факт, что внедрение национальных программ 
по проведению массовой эрадикационной тера-
пии в отдельных регионах приводит к резкому 
снижению риска развития рака желудка [24, 25]. 
Эти данные нашли свое отражение в соответству-
ющем положении Маахстрихтского консенсуса V 
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по диагностике и лечению геликобактерной ин-
фекции, согласно которому эрадикация H. pylori 
снижает риск развития рака желудка с высоким 
уровнем доказательности [26]. Показатель NNT 
(number needed to treat) для эрадикационной тера-
пии как метода канцеропревенции, отражающий 
среднее число пациентов, которых необходимо 
пролечить, чтобы предотвратить 1 рак желудка, 
составляет 124 для популяции в целом, при этом 
в разных географических регионах наблюдаются 
существенные различия показателя NNT от 15 
среди китайских мужчин до 245 среди американ-
ских женщин [27].

Однако, как оказалось, проведение эрадикации 
и элиминация H. pylori не всегда устраняют риск 
развития рака желудка у тех пациентов, у кото-
рых к этому моменту уже формируются предра-
ковые изменения слизистой оболочки – атрофия, 
кишечная метаплазия и дисплазия. По данным 
Tan M. M., Graham D. Y., частота рака желудка че-
рез 1 год после успешной эрадикации составляет 
0% для пациентов с легкой атрофией, 0,26% с уме-
ренной атрофией и 0,66% с тяжелой атрофией [28]. 
Согласно собственным данным, в открытом ко-
гортном проспективном исследовании установ-
лена персистенция воспалительного инфильтра-
та в слизистой оболочке желудка через год после 
успешной эрадикационной терапии отмечается 
у 28,2% пациентов [29]. Сохранение хроническо-
го воспалительного инфильтрата ассоциировано 
с повышением активности ферментов перикисного 
окисления липидов и выработкой активных форм 
кислорода. В условиях «оксидативного стресса» 
происходят необратимые повреждения ДНК кле-
ток, которые, накапливаясь в течение времени, 
создают «стартовую площадку» для развития рака 
желудка в последующем. Следовательно, крайне 
важным является выявление группы лиц высокого 
риска по развитию рака желудка среди пациентов 
с экс-геликобактерным гастритом для проведения 
своевременной канцеропревенции. Указанным 
пациентам в программу лечения необходимо вклю-
чать курсы цитопротективной терапии, позволяю-
щей защитить клетки слизистой оболочки желудка 
от повреждающего действия продуктов воспале-
ния и перикисного окисления липидов с целью 
профилактики прогрессирования предраковых 
изменений [30].

Формирование кишечной метаплазии в «каска-
де» P. Correa по пути прогрессии хронического 
активного гастрита до рака желудка являет-
ся своеобразной «точкой невозврата», которая 
ограничивает эффективность последующих мер 
канцеропревенции (рис.  3). Если воспаление 
и неопределенная атрофия при своевременной 
и рациональной терапии могут регрессировать, 
то кишечная метаплазия тенденции к обратному 
развитию не имеет. В 2017 г. было установлено, что 
после успешной эрадикации H. pylori для восста-
новления изменений слизистой оболочки желудка 
у части пациентов может потребоваться до 10 лет 
[31]. В другом исследовании 2018 года с включением 
1755 пациентов, находившихся под наблюдением 
в течение 5 лет после эрадикации, сообщается, что 
рак желудка развился у 5% лиц с III и IV стадией 

хронического гастрита. Среди пациентов со II ста-
дией – в 53% случаев изменений не наблюдалось, 
в 19% отмечался переход в стадию III и только в 28% 
вернулись к стадии 0 или I [32]. Эти результаты 
демонстрируют, что у пациентов с хроническим 
гастритом даже на стадиях, поддающихся лечению 
(неопределенная атрофия), гистологическое вос-
становление слизистой оболочки желудка после 
успешной эрадикации до уровня, обнаруживаемого 
у неинфицированных лиц, может занимать доста-
точно длительное время.

На фоне уже сформировавшейся атрофии сли-
зистой оболочки желудка после элиминации H. 
pylori важную роль в поддержании воспаления 
и сохранении риска формирования рака желудка 
играет также дисбиоз верхних отделов пищевари-
тельного тракта, в том числе колонизация желудка 
не- Н. pylori микроорганизмами (Helicobacter spp, 
Proteus mirabilis, Citrobacter freundii, Klebsiella pneu-
moniae, Enterobacter cloacae, Staphylococcus aureus), 
вырабатывающими нитрозамины с проканцеро-
генным потенциалом [3].

Оптимальное время проведения эрадикации 
для профилактики рака желудка – до формиро-
вания атрофии слизистой оболочки желудка. При 
наличии атрофии или кишечной метаплазии эра-
дикационная терапия способствует нормализации 
темпов клеточного обновления и уменьшению пло-
щади распространения повреждения слизистой 
оболочки желудка, что также является мерой про-
филактики рака желудка [33].

В соответствии с Приказом Министерства здра-
воохранения Российской Федерации от 29.03.2019 г. 
№ 173н «Об утверждении порядка проведения дис-
пансерного наблюдения за взрослыми», пациенты 
с установленным (морфологически подтвержден-
ным) диагнозом атрофический гастрит тела или 
атрофический пангастрит подлежат диспансер-
ному наблюдению. Частота наблюдения, а также 
проведение планового эндоскопического иссле-
дования зависит от выраженности морфологи-
ческих изменений в слизистой оболочке желудка 
и регламентируется действующими стандартами 
оказания медицинской помощи больным с хрони-
ческим гастритом. Консультация врача- терапевта 
проводится с периодичностью 2 раза в год. Общий 
анализ крови для своевременного выявления ане-
мии и оценки эффективности проводимых про-
филактических мероприятий проводится еже-
годно. Пациенты с атрофическим гастритом без 
дисплазии в зависимости от стадии заболевания 
нуждаются в проведении эндоскопии верхних 
отделов пищеварительного тракта с применени-
ем дополнительных методов визуализации (уз-
коспектральная эндоскопия, хромоэндоскопия) 
и морфологическим мониторингом с забором га-
стробиоптатов по протоколу с периодичностью 1 
раз в 1–3 года. При наличии дисплазии морфологи-
ческий контроль проводится 1 раз в 6 месяцев. Для 
торможения прогрессирования предраковых изме-
нений слизистой оболочки желудка в программу 
лечения пациентов с хроническим атрофическим 
гастритом необходимо включать цитопротекторы 
(препараты висмута 480 мг/сут, ребамипид 300 мг/
сут) курсами на 4–8 недель. Цитопротекторы 
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обладают антагонистическим действием в отноше-
нии H. pylori, способствуют нейтрализации актив-
ных форм кислорода и повреждения ДНК клеток 

железистого эпителия, улучшению микроциркуля-
ции и слизеобразования, нормализации клеточно-
го обновления слизистой оболочки желудка [3, 34].

Заключение

H. pylori является наиболее важным фактором разви-
тия рака желудка. У лиц с уже сформировавшимися 
предраковыми изменениями слизистой оболочки 
желудка (атрофия, кишечная метаплазия, дисплазия) 
даже после успешной эрадикации сохраняется риск 

развития рака желудка. Пациентам данной группы 
в зависимости от выраженности воспалительных 
изменений и тяжести атрофии требуется постоянное 
динамическое наблюдение и своевременное осу-
ществление необходимых мер канцеропревенции.
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Количество новых случаев заболевания в 2020 г.
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Число смертей в 2020 г., оба пола, все возрастыРисунок 1.
Структура онколо-
гической заболевае-
мости и смертности 
по данным Между-
народного агентства 
по изучению рака за 
2020 г [1].
Figure 1.
The structure of cancer 
morbidity and mortal-
ity according to the 
International Agency 
for Research on Cancer 
for 2020 [1].

Рисунок 2.
Динамика воспали-
тельных изменений 
слизистой оболочки 
желудка через 1 год 
после эрадикации 
H. pylori по данным 
Ливзан М. А. и соавт., 
2011 г [29].
Figure 2.
Dynamics of infl am-
matory changes in 
the gastric mucosa 
1 year after H. pylori 
eradication accord-
ing to Livzan M. A. et 
al., 2011 [29].

Рисунок 3.

Figure 3.

Влияние эффективности эрадика-
ции H. pylori на риск развития рака 
желудка в зависимости от времени ее 
проведения [12].
The eff ect of H.pylori eradication 
eff ectiveness on the risk of developing 
stomach cancer, depending on the time 
of its implementation [12].


