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Цель – изучить клинико-функциональные особенности течения хронического H. pylori-ассоцииро- 
ванного гастрита у лиц пожилого возраста. 
Материалы и методы. В процессе проспективного клинического исследования была сформирована 
группа больных (n=116) пожилого возраста (69,5±3,2 года) с хроническим H. pylori-ассоцииро- 
ванным гастритом. Всем больным была выполнена эзофагогастродуоденоскопия с биопсией. Для 
гистологической оценки применяли классификацию OLGA. Для оценки диспепсического синдрома 
использовали диспепсический индекс (ДИ). Длительность наблюдения больных составила 48 нед. 
Результаты. Наличие диспепсического синдрома было установлено у 41,3 % больных, 58,7 % паци-
ентов имели бессимптомное течение заболевания. У 30,1 % обследуемых выявлены атрофические 
изменения слизистой оболочки желудка. Эффективность проведенной эрадикационной терапии 
составила 88,7 %. В процессе исследования установлено улучшение эндоскопической картины га-
стродуоденальной зоны. Отмечено отсутствие прогрессирования атрофических и метапласти-
ческих изменений слизистой оболочки желудка.  
Выводы. У больных пожилого возраста течение хронического H. pylori-ассоциированного гастрита 
чаще имеет бессимптомный характер. Эрадикация инфекции H. pylori способствует ремиссии 
заболевания и предотвращает морфологические преобразования слизистой оболочки желудка. 
 
Ключевые слова: хронический гастрит, Helicobacter pylori, атрофический гастрит, синдром дис-
пепсии, пожилой возраст, эрадикационная терапия. 

 
Введение. Проблема хронического га-

стрита у больных пожилого возраста приобре-

тает актуальность прежде всего в связи с веро-

ятностью атрофических изменений слизистой 

оболочки желудка. С одной стороны, совре-

менные технологии и достижения в медицине 

открывают возможность продления жизнен-

ной активности человека. С другой стороны, 

при стремительном и массированном внедре-

нии новых лекарственных препаратов возни-

кает вероятность поражения желудочно-ки-

шечного тракта.  

Основной причиной хронического гаст- 

рита, как известно, является бактерия Helico-

bacter pylori. Хроническое воспаление, выз- 

ванное данным микроорганизмом, способно 

инициировать атрофические изменения сли-

зистой оболочки желудка. Ежегодно до 3 % ин-

фицированных H. pylori заболевают атрофи-

ческим гастритом [1]. При этом у пожилых 

людей факторами прогрессирования атрофии 

выступают как ухудшение микроциркуляции 

и моторной функции желудочно-кишечного 

тракта, так и нарушение иммунного статуса 

организма. Хронический атрофический га-

стрит считается ступенью к развитию рака же-

лудка [2], который довольно часто ассоцииру-

ется с H. pylori-инфекцией. Считается, что 

ключевым моментом канцерогенеза является 

нарушение баланса пролиферации и апоптоза. 

Так, например, при развитии атрофического 

гастрита имеет место преобладание процессов 

апоптоза, затем наблюдается развитие кишеч-

ной метаплазии, которое «стабилизирует» 

процесс, в дальнейшем дедифференцировка 

приводит к развитию дисплазии и аденокар-

циномы с явным преобладанием пролифера-

ции [3]. С возрастом частота рака желудка и 

атрофического гастрита увеличивается. Если 

процесс атрофии принимает выраженный и 

распространенный характер, то риск развития 

рака желудка возрастает экспоненциально [4].  

Эрадикационную терапию, оказывающую 

канцеропревентивный эффект, крайне необ-

ходимо применять на стадии до развития 

атрофических процессов в слизистой оболоч- 
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ке желудка [5]. При этом очень важно исполь-

зовать схемы с эффективностью эрадикации 

90 % и более [6, 7]. Направленность диагно-

стического поиска и своевременное выявле-

ние атрофической пролиферации слизистой 

оболочки желудка у больных пожилого воз-

раста затруднены вследствие маскирующей 

недостаточной выраженности диспепсиче-

ских расстройств. На пике востребованности 

оказывается изучение ассоциации и прогрес-

сии воспалительных каскадов и сопутствую-

щих им морфологических изменений в га-

стродуоденальной зоне у больных пожилого 

возраста. 

Цель исследования. Изучить клинико-

функциональные особенности течения хрони-

ческого H. pylori-ассоциированного гастрита 

у лиц пожилого возраста. 

Материалы и методы. Было проведено 

открытое проспективное клиническое иссле-

дование, в ходе которого была последова-

тельно сформирована группа больных пожи-

лого возраста (n=116), проходивших лечение 

в амбулаторно-поликлинических условиях  

г. Кирова и Кировской области.  

Критериями включения в исследование 

были: 1) установленный диагноз хрониче-

ского гастрита, ассоциированного с H. pylori; 

2) возраст от 60 до 74 лет включительно;  

3) письменное согласие пациента. Критери-

ями исключения явились: 1) сердечная недо-

статочность; 2) почечная и печеночная недо-

статочность; 3) сахарный диабет; 4) ИБС;  

5) грыжа пищеводного отверстия диафрагмы.  

Для верификации патологии гастроэзо-

фагеальной зоны после информирования и 

при согласии пациента выполнялась эзофаго-

гастродуоденоскопия с биопсией слизистой 

оболочки из антрального и фундального отде-

лов желудка и луковицы двенадцатиперстной 

кишки (ДПК). Для гистологической оценки 

применяли классификацию OLGA (Operative 

Link for Gastritis Assessment) [8], а также оце-

нивали степень развития гастрита в биоптатах 

по совокупной интенсивности лимфогистио-

цитарной и лейкоцитарной инфильтрации в 

соответствии с визуально-аналоговой шкалой. 

Для диагностики инфекции применяли биоп-

сийные (быстрый уреазный тест) и серологи-

ческий методы (определение антител IgG к  

H. pylori в сыворотке крови), для контроля эф-

фективности эрадикации – серологический 

метод определения антигена H. pylori в кале 

больного.  

Для оценки выраженности и степени тя-

жести синдрома диспепсии (СД) нами предло-

жен диспепсический индекс (ДИ), рассчиты-

ваемый по следующей формуле: ДИ=А+В+С, 

где А – количество симптомов диспепсии, В – 

число случаев диспепсии в течение недели,  

С – длительность симптомов. Наличие одного 

симптома принимали за 1 балл, возникнове-

ние одного случая в неделю также прирав- 

нивали к 1 баллу, длительность до 3 мес. –  

к 1 баллу, от 3 до 6 мес. – к 2 баллам, от 6 до 

12 мес. – к 3 баллам, более 12 мес. – к 4 бал-

лам. При ДИ в диапазоне от 3 до 7 баллов сте-

пень СД считали легкой, от 8 до 10 баллов – 

средней, от 11 – тяжелой. 

Обследование больных проводили со-

гласно требованиям биомедицинской этики, 

предъявляемым Хельсинкской декларацией 

Всемирной медицинской ассоциации (2000), и 

приказу № 3909н Минздравсоцразвития Рос-

сии от 23 апреля 2012 г.  

Полученный фактический материал обра-

ботан методом вариационной статистики с 

вычислением средних величин (М), среднего 

квадратического отклонения (), ошибки 

средней (m). Сравнение качественных пере-

менных проводили с использованием крите-

рия 2. За статистически значимый уровень 

принимали p0,05. Статистическую обра-

ботку выполняли с помощью программ Primer 

of biostatistics 4.03, SPSS 11.0.  

Результаты. Средний возраст больных 

составил 69,5±3,2 года. Мужчины составили 

43 % выборки, женщины – 57 %. В структуре 

выявленных нами факторов риска атероскле-

роза оказались: артериальная гипертензия – у 

93 (80,1 %), ожирение – у 89 (76,7 %), табачная 

зависимость (в т.ч. в анамнезе) – у 45 (39 %) боль-

ных. При глубоком изучении клинической 

картины астенический синдром установлен у 

80,1 % больных. Снижение качества жизни 

отметили 76,7 % больных (табл. 1). 
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Таблица 1 

Table 1 

Характеристика больных хроническим H. pylori-ассоциированным гастритом, абс. (%) 

Characteristics of patients with chronic H. pylori-associated gastritis, abs. (%) 

Показатель  

Parameter  

Количество больных 

Number of patients 

Возраст, лет (М±δ) 

Age, years old (M±δ) 
69,5±3,2 

Мужчины  

Males 
50 (43) 

Женщины 

Females 
66 (57) 

Табачная зависимость (в т.ч. в анамнезе)  

Nicotine dependence (including history) 
45 (39) 

Ожирение 

Obesity 
89 (76,7) 

Артериальная гипертензия 

Arterial hypertension 
93 (80,1) 

Снижение аппетита 

Loss of appetite 
98 (84,4) 

Нарушение сна 

Insomnia 
93 (80,1) 

Снижение качества жизни 

Reduced quality of life 
89 (76,7) 

Снижение работоспособности 

Performance decrement 
93 (80,1) 

Диспепсический синдром 

Dyspepsia  
48 (41,3) 

 
В результате систематизации полученных 

данных опроса и анкетирования больных нам 

удалось представить картину диспепсиче-

ского синдрома, присутствие которого отме-

тили лишь 41,3 % обследуемых (табл. 1). Па-

литра диспепсических симптомов оказалась 

весьма насыщенной и многообразной. Боли в 

эпигастральной области, которые отметили 

37 % больных, не заняли лидирующих пози-

ций, а уступили место такому симптому, как 

тяжесть и дискомфорт в эпигастрии, отража-

ющему прежде всего нарушение моторной 

функции желудочно-кишечного тракта. При 

всем многообразии симптомов показатель ДИ 

у больных не выходил за рамки легкой сте-

пени тяжести (5,4±1,5 балла) (табл. 2). Сле-

дует подчеркнуть, что хронический H. pylori-

ассоциированный гастрит имеет зачастую 

бессимптомное течение. Возрастные особен- 

ности лишь снижают возможности своевре-

менной диагностики данного заболевания.   

Анализ эндоскопической картины эзо-

фагогастродуоденальной зоны показал выра-

женное воспаление тела и антрального отдела 

желудка в виде гиперемии (табл. 3). Повре-

ждение слизистой оболочки в виде эрозий  

антрального отдела желудка было обнаруже- 

но у 37 (31,9 %) больных. Обсемененность  

Н. рylori в антральном отделе желудка сос- 

тавила 2,74±0,17 балла и никак не зависела  

от степени поражения слизистой оболочки.  

У 65 (56 %) больных обнаружено выраженное 

воспаление слизистой оболочки луковицы 

двенадцатиперстной кишки, что указывает на 

вовлечение в воспалительный процесс дуоде-

нальной зоны за счет негативного воздействия 

H. pylori. Бактерия подавляет секрецию бикар-

бонатов в проксимальном отделе ДПК, вслед- 
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ствие чего нарушается нейтрализация кислого 

содержимого в просвете ДПК, происходит пеп-

тическое повреждение слизистой оболочки и 

распространение желудочной метаплазии. 

Анализ морфологических изменений слизи-

стой оболочки желудка продемонстрировал 

воспалительные изменения как острого (лейко-

цитарная инфильтрация), так и хронического 

(лимфогистиоцитарная инфильтрация) харак-

тера (табл. 4). Атрофические изменения тела 

желудка выявлены у 35 (30,1 %) больных, ки-

шечная метаплазия – у 2 (1,7 %) больных.  

 

Таблица 2 

Table 2 

Характеристика диспепсического синдрома  

у больных хроническим H. pylori-ассоциированным гастритом, абс. (%) 

Characteristics of dyspepsia in patients with chronic H. pylori-associated gastritis, abs. (%) 

Показатель 

Parameter 

Количество больных 

Number of patients 

Боли в эпигастральной области 

Pain in the upper abdomen 
43 (37) 

Чувство жжения в эпигастральной области 

Burning in the upper abdomen 
27 (23,2) 

Тяжесть, дискомфорт в эпигастрии после приема пищи 

Heaviness and discomfort in upper abdomen after eating 
48 (41,3) 

Раннее насыщение 

Early satiation 
20 (17,2) 

Изжога, в т.ч. ночная 

Epigastric burning, including nighttime burning 
34 (29,3) 

Отрыжка 

Regurgitation  
33 (28,4) 

Тошнота 

Nausea 
33 (28,4) 

Диспепсический индекс, баллов (М±δ) 

Dyspeptic index (DI), (M±δ) 
5,4±1,5 

 
Очередным этапом нашего исследования 

явилось проведение больным эрадикационной 

терапии. Больные получали терапию первой 

линии длительностью от 10 до 14 дней в соот-

ветствии с рекомендациями Российской га-

строэнтерологической ассоциации (2017) и 

Маастрихтским консенсусом-V (2017): инги-

битор протонной помпы (ИПП) 20 мг, кларит-

ромицин 500 мг, амоксициллин 1000 мг два-

жды в сутки. При неэффективности первой 

схемы проводилась вторая линия терапии: 

ИПП 20 мг – 2 раза, тетрациклин 500 мг – 4 ра- 

за, метронидазол 500 мг – 3 раза, висмут три-

калия дицитрат 120 мг – 4 раза. Комплаент-

ными оказались 109 (93,9 %) больных.  

Полной ремиссии на фоне проведенной 

эрадикации удалось достичь у 105 (90,5 %) па- 

циентов. При этом установлено (длительность 

наблюдения – 48 нед.) улучшение состояния 

слизистой оболочки антрального отдела, те- 

ла желудка и ДПК: 0,33±0,12 vs 2,78±0,12, 

р=0,0011; 0,21±0,11 vs 2,85±0,15, р=0,0013; 

0,24±0,11 vs 2,55±0,18 балла, р=0,0018 соот-

ветственно (табл. 3). Динамика морфологиче-

ских признаков воспаления гастродуоденаль-

ной зоны также оказалась позитивной. Выра-

женность воспалительных изменений остро- 

го характера (лейкоцитарная инфильтрация) 

снизилась и в теле, и в антральном отделе же-

лудка: 2,76±0,20 vs 0,41±0,20, р=0,0041; 

2,80±0,11 vs 0,78±0,23 балла, р=0,005 соответ-

ственно. Аналогичная положительная дина-

мика проявилась в отношении хронических 

воспалительных изменений (лимфогистиоци- 
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тарная инфильтрация) в теле и антральном  

отделе желудка: 2,81±0,09 vs 0,58±0,13, 

р=0,0074; 2,75±0,10 vs 0,49±0,15, р=0,008 со-

ответственно. Особо следует отметить факт 

полного отсутствия прогрессирования атро-

фических и метапластических изменений сли-

зистой оболочки желудка, что, несомненно, 

имеет большое значение в отношении канце-

ропревенции (табл. 4). Эффективность эради-

кационной терапии, оценененная у всех боль-

ных серологическим методом определения ан-

тигена Н. рylori в кале, оказалась равной 88,7%. 

Эрадикация считалась достигнутой при полу-

чении отрицательного результата. Эрадика-

ция после применения первой схемы была эф-

фективной у 91 (78,4 %) больного, после вто-

рой схемы – у 12 (10,3 %). Рецедивов хрони-

ческого гастрита, равно как и ухудшения дис-

пепсического синдрома, не было отмечено на 

протяжении всего периода наблюдения. 

 

Таблица 3 

Table 3 

Мониторинг эндоскопических признаков воспаления гастродуоденальной зоны 

у больных хроническим гастритом (до лечения и через 48 нед.), баллов (M±σ) 

Monitoring of gastroduodenal endoscopic inflammation in patients with chronic gastritis 

(before treatment and 48 weeks after treatment), (M±σ) 

Локализация гиперемии 

Hyperemia localization  

До лечения  

(n=116) 

Before treatment 

(n=116) 

После лечения  

(n=116) 

After treatment 

(n=116) 

р 

Слизистая оболочка луковицы ДПК 

Mucosa of the duodenal bulb 
2,55±0,18 0,24±0,11 0,0018 

Слизистая дистального отдела пищевода  

Mucosa of the esophagus distal segment 
1,3±0,26 1,1±0,18 p0,05 

Слизистая оболочка антрального  

отдела желудка  

Mucosa of the antrum 

2,78±0,12 0,33±0,12 0,0011 

Слизистая оболочка тела желудка 

Gastric mucosa 
2,85±0,15 0,21±0,11 0,0013 

Примечание. р – уровень статистической значимости различий между показателями до и после лечения.  

Note. p – statistical significance of differences between parameters before and after treatment.  

 

Таблица 4 

Table 4 

Морфологическая характеристика воспаления гастродуоденальной зоны у больных  

с хроническим гастритом (до лечения и через 48 нед.)  

Morphological characteristic of gastroduodenal inflammation in patients  

with chronic H. pylori-associated gastritis (before treatment and 48 weeks after treatment)  

Показатель  

Parameter 

До лечения  

(n=116) 

Before treatment 

(n=116) 

После лечения  

(n=116) 

After treatment  

(n=116) 

р 

Лейкоцитарная инфильтрация тела желудка, 

баллов 

Leukocytic infiltration of the stomach body 

2,76±0,20 0,41±0,20 0,0041 

Лимфогистиоцитарная инфильтрация тела 

желудка, баллов 

Lymphohysteocytic infiltration  

of the stomach body 

2,81±0,09 0,58±0,13 0,0074 
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Показатель  

Parameter 

До лечения  

(n=116) 

Before treatment 

(n=116) 

После лечения  

(n=116) 

After treatment  

(n=116) 

р 

Лейкоцитарная инфильтрация антрального 

отдела желудка, баллов 

Leukocytic infiltration of the antrum 

2,80±0,11 0,78±0,23 0,005 

Лимфогистиоцитарная инфильтрация  

антрального отдела желудка, баллов 

Lymphohysteocytic infiltration of the antrum 

2,75±0,10 0,49±0,15 0,008 

Атрофия тела желудка, абс. (%) 

Atrophy of the stomach body, abs. (%) 
35 (30,1) 35 (30,1) p0,05 

Атрофия привратника, абс. (%) 

Gatekeeper atrophy, abs. (%) 
31 (26,7) 31 (26,7) p0,05 

Кишечная метаплазия, абс. (%) 

Intestinal metaplasia, abs. (%) 
2 (1,7) 2 (1,7) p0,05 

Примечание. р – уровень статистической значимости различий между показателями до и после  

лечения.  

Note. p – statistical significance of differences between parameters before and after treatment.  

 
Анализ корреляционных взаимоотноше-

ний продемонстрировал отсутствие суще-

ственных взаимосвязей между степенью вос-

паления гастродуоденальной зоны, степенью 

обсемененности H. pylori и уровнем выражен-

ности диспепсического синдрома.   

Обсуждение. Высокий уровень инфици-

рованности H. pylori и заболеваемости H. py-

lori-ассоциированной гастродуоденальной па-

тологией среди больных среднего и, что осо-

бенно важно, пожилого возраста акцентируют 

внимание как на выявлении факторов риска, 

так и на использовании современных методов 

логистического регрессионного анализа для 

оценки вероятности возникновения данной 

патологии [9]. Безусловно, возникает необхо-

димость изучения ассоциации и прогрессии 

воспалительных каскадов и сопутствующих 

им морфологических изменений в гастродуо-

денальной зоне у больных пожилого возраста. 

Полученные нами результаты показали, 

что у 30,1 % больных наблюдаются атрофиче-

ские преобразования слизистой оболочки же-

лудка. Следует особо подчеркнуть, что атро-

фический гастрит, представляющий собой 

бессимптомно протекающее в течение многих 

лет заболевание, зачастую остается вовремя 

не распознанным. В информационном поле 

достаточно давно имеются сведения, указыва- 

ющие, что параллельно тяжести атрофиче-

ского гастрита повышается риск развития 

рака желудка, а вероятность развития рака же-

лудка прямо пропорциональна степени атро-

фических изменений, выявляемых одновре-

менно в антральном отделе и в теле желудка 

[10]. Исследование гастробиоптатов больных 

H. pylori-ассоциированным хроническим га-

стритом продемонстрировало абсолютное 

уменьшение желез при атрофическом антрум-

гастрите. Помимо этого, при атрофическом 

мультифокальном гастрите обнаружен ранее 

не описанный механизм атрофии, обозначен-

ный как гиперпролиферативная метапласти-

ческая атрофия [11]. Крупномасштабное ис-

следование по доказательству взаимосвязи 

атрофического гастрита и рака желудка вклю-

чало когорту из 4655 здоровых лиц, которые 

наблюдались в течение 16 лет. Всем пациен-

там определяли пепсиногены и антитела к  

H. pylori в сыворотке крови. Авторы устано-

вили последовательность развития рака же-

лудка: гастрит – атрофия – метаплазия – рак 

[12]. В другом исследовании было выявлено, 

что у пациентов с тяжелой атрофией риск раз-

вития рака желудка повышается в 18 раз [13]. 

Преобразования подобного рода у больных 

пожилого возраста опасны своей возможно-

стью прогрессировать в аденокарциному. Он- 
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конастороженность среди данной категории 

больных, к великому сожалению, сохраняет 

актуальность в современной медицине. 

Важность проведенного нами этапа эра-

дикационной терапии при достижении 88,7 % 

эффективности обусловлена не только уни-

чтожением бактерии H. pylori. Необходимо 

учитывать, что инфекция H. pylori является 

ведущей причиной развития рака желудка  

[14, 15]. Известно, что хронический поверх-

ностный гастрит, ассоциированный с инфек-

цией H. pylori, способен прогрессировать в бо-

лее тяжелые формы, включая атрофический 

гастрит, поэтому эрадикационная терапия 

должна включаться в алгоритмы ведения дан-

ной группы больных в качестве способа кан-

церопревенции [14, 16]. 

Убедительные доказательства важности 

эрадикационной терапии приведены в опуб-

ликованных материалах исследования, в кото-

ром пациентам с эндоскопической резекцией 

рака желудка ранней стадии выполняли эра-

дикацию с последующим мониторингом в раз-

ные временные интервалы [17]. Действие эра-

дикационной терапии направлено на оста-

новку прогрессирующего повреждения слизи-

стой оболочки желудка, профилактику и лече-

ние H. pylori-ассоциированной язвенной бо-

лезни, что в итоге способствует уменьшению 

риска развития гастроинтестинальных ослож-

нений, связанных с терапией НПВП, и сни-

жает риск развития рака желудка [18].  

Выводы: 

1. У 58,7 % больных пожилого возраста 

течение хронического H. pylori-ассоциирован-

ного гастрита характеризуется отсутствием 

диспепсического синдрома, что предопреде-

ляет бессимптомный характер заболевания и 

затрудняет его своевременную диагностику. 

У 30,1 % больных имеются атрофические пре-

образования слизистой оболочки желудка, что 

актуализирует проведение эрадикационной 

терапии как способа канцеропревенции.  

2. Эффективность эрадикационной тера-

пии при комплаентности со стороны больных 

пожилого возраста достигает 88,7 %. Эради-

кация инфекции H. pylori способствует ремис-

сии заболевания и предотвращает прогресси-

рование атрофических и метапластических 

изменений слизистой оболочки желудка. 
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The objective of the paper is to study the clinical and functional characteristics of chronic H. pylori-associ-
ated gastritis in the elderly patients. 
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Materials and Methods. A group of elderly patients (n=116) (aged 69.5±3.2) with chronic H. pylori-asso-
ciated gastritis was formed during a prospective clinical study. All patients underwent esophagogastrodu-
odenoscopy with biopsy. OLGA staging system was used for histological assessment. The dyspeptic index 
(DI) was used to measure dyspepsia. The patients were followed up for 48 weeks. 
Results. Dyspepsia was found only in 41.3 % of patients, while 58.7 % of patients had asymptomatic dis-
ease progression. Atrophic changes in the gastric mucosa were found in 30.1 % of the trial subjects. The 
efficacy of the eradication therapy was 88.7 %. During the study, the endoscopic picture of the gastroduo-
denal zone improved. There was no progression of atrophic and metaplastic changes in the gastric mucosa. 
Conclusion. Thus, in elderly patients, chronic H. pylori-associated gastritis is often asymptomatic. Eradi-
cation of H. pylori infection promotes disease remission and prevents morphological changes in the gastric 
mucosa. 
 
Keywords: chronic gastritis, Helicobacter pylori, atrophic gastritis, dyspepsia, old age, eradication therapy. 
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