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Каждый год в мире диагностируется около 900 тыс. но-
вых случаев рака желудка (РЖ), являющегося одной из веду-
щих причин смертности от онкологической патологии [1].

Значительные успехи в понимании канцерогенеза в желуд-
ке были достигнуты после предложения P. Correa [2] каска-
да, объясняющего патогенетическую цепочку этой патоло-
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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Èçó÷èòü èçìåíåíèÿ ïîêàçàòåëåé ïðîîêñèäàíòíîé è àíòèîêñèäàíòíîé ñèñòåì â ïëàçìå êðîâè ó ìóæ÷èí ïðè àòðî-
ôè÷åñêîì ãàñòðèòå è ðàêå æåëóäêà.
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Îáñëåäîâàíî 60 ïðàêòè÷åñêè çäîðîâûõ ìóæ÷èí, 42 áîëüíûõ àòðîôè÷åñêèì ãàñòðèòîì è 50 ìóæ÷èí, áîëüíûõ
íåêàðäèàëüíûì ðàêîì æåëóäêà II ñòàäèè ïî TNM. Âñåì ïàöèåíòàì âûïîëíÿëàñü ñåðîëîãè÷åñêàÿ äèàãíîñòèêà äèôôóçíîãî àòðîôè÷å-
ñêîãî ãàñòðèòà (îïðåäåëåíèå ïåïñèíîãåíîâ è ãàñòðèíà-17) è èíôåêöèè Helicobacter pylori. Äèàãíîç «àòðîôè÷åñêèé ãàñòðèò» âåðèôè-
öèðîâàëñÿ ìîðôîëîãè÷åñêèì èññëåäîâàíèåì áèîïòàòîâ, ïîëó÷åííûõ âî âðåìÿ ôèáðîýçîôàãîãàñòðîäóîäåíîñêîïèè. Äèàãíîñòèêà ðà-
êà æåëóäêà îñóùåñòâëÿëàñü â Êðàñíîÿðñêîì êðàåâîì îíêîëîãè÷åñêîì äèñïàíñåðå íà îñíîâàíèè êîìïëåêñíîãî èíñòðóìåíòàëüíîãî è
ìîðôîëîãè÷åñêîãî îáñëåäîâàíèÿ. Âñåì ïàöèåíòàì ñïåêòðîôîòîìåòðè÷åñêèìè ìåòîäàìè â ïëàçìå êðîâè îïðåäåëÿëè ñîäåðæàíèå
äèåíîâûõ êîíúþãàòîâ (ÄÊ), ìàëîíîâîãî äèàëüäåãèäà (ÌÄÀ), ãëóòàòèîí-S-òðàíñôåðàçû (ÃÑÒ), ãëóòàòèîíïåðîêñèäàçû (ÃÏÎ), ñóïåð-
îêñèääèñìóòàçû (ÑÎÄ) è êàòàëàçû. 
Ðåçóëüòàòû. Êîíöåíòðàöèÿ ÑÎÄ, ÃÑÒ, ÃÏÎ è êàòàëàçû íå èìåëà ñóùåñòâåííûõ ðàçëè÷èé ó áîëüíûõ àòðîôè÷åñêèì ãàñòðèòîì è ðàêîì
æåëóäêà è ïðåâàëèðîâàëà â ñðàâíåíèè ñî çäîðîâûìè ëèöàìè. Ó áîëüíûõ ðàêîì æåëóäêà ñîäåðæàíèå â ïëàçìå êðîâè ÄÊ â 2,7 ðàçà è
ÌÄÀ â 35,2 ðàçà ïðåâûøàëî àíàëîãè÷íûå ïîêàçàòåëè çäîðîâûõ ëèö, ÷òî ñâèäåòåëüñòâîâàëî î âûðàæåííîì îêñèäàòèâíîì ñòðåññå ó ïà-
öèåíòîâ ñ îíêîëîãè÷åñêîé ïàòîëîãèåé. Ó ïàöèåíòîâ ñ àòðîôè÷åñêèì ãàñòðèòîì íàáëþäàëàñü àíàëîãè÷íàÿ, íî ìåíåå âûðàæåííàÿ çà-
êîíîìåðíîñòü.
Çàêëþ÷åíèå. Ïîëó÷åííûå ðåçóëüòàòû ñâèäåòåëüñòâóþò î íàëè÷èè ïðîÿâëåíèé îêñèäàòèâíîãî ñòðåññà ó ìóæ÷èí ñ àòðîôè÷åñêèì ãà-
ñòðèòîì è ðàêîì æåëóäêà.
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òà, Helicobacter pylori.
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Aim. To study changes in the indices of prooxidant and antioxidant systems in plasma in men with atrophic gastritis and gastric cancer.
Materials and methods. The study included 60 healthy men, 42 patients with atrophic gastritis and 50 men, nicardipine patients with gastric
cancer stage II according to TNM. All patients underwent serological diagnosis of diffuse atrophic gastritis (definition of pepsinogens and gas-
trin-17) and Helicobacter pylori infection. The diagnosis of "atrophic gastritis" was verified by morphological examination of biopsy speci-
mens obtained during fibroesophagogastroduodenoscopy. Diagnosis of gastric cancer was carried out in the Krasnoyarsk regional oncologic
dispensary on the basis of a comprehensive instrumental and morphological examination. All patients spectrophotometric methods in plasma
was determined the content of diene conjugates (DC), malonic dialdehyde (MDA), glutathione-S-transferase (GST), glutathione peroxidase
(GPO), superoxide dismutase (SOD) and catalase. 
Results. The concentration of SOD, GST, GPO and catalase had no significant differences in patients with atrophic gastritis and gastric cancer
and prevailed in comparison with healthy persons. Patients with cancer of the stomach content in the blood plasma DK 2.7 times and MDA at
35.2 times higher than healthy individuals, indicating severe oxidative stress in patients with cancer. In patients with atrophic gastritis was ob-
served similar but less pronounced pattern.
Conclusion. The results indicate the presence of oxidative stress in men with atrophic gastritis and gastric cancer.
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АФК – активные формы кислорода
ГПО – глутатионпероксидаза 
ГСТ – глутатион-S-трансфераза
ДК – диеновые конъюгаты
ИЛ-8 – интерлейкин-8
ИФА – иммуноферментный анализ

МДА – малоновый диальдегид
ПОЛ – перекисное окисление липидов
РЖ – рак желудка
СОД – супероксиддисмутаза
ХАГ – хронический атрофический гастрит
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Ïðî- è àíòèîêñèäàíòíàÿ ñèñòåìû ïðè àòðîôè÷åñêîì ãàñòðèòå è ðàêå æåëóäêà  

гии. Несмотря на тенденцию к снижению заболеваемости
РЖ в Западной Европе и Северной Америке, борьба с дан-
ной онкологической патологией продолжает оставаться од-
ной из ведущих целей гастроэнтерологии [3, 4]. Следует
подчеркнуть, что механизмы развития РЖ до настоящего
времени остаются недостаточно ясными [5]. В связи с этим
изучение патогенетических аспектов этого заболевания яв-
ляется одной из наиболее актуальных задач в клинической
практике внутренних болезней [6–8].

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Обследованы 152 мужчины в возрасте от 25 до 

65 лет, рандоминизированные на три группы. В первую
группу вошли 60 практически здоровых мужчин (средний
возраст – 48,7±3,9 года), во вторую группу – 42 больных
мужского пола с хроническим атрофическим гастритом
(ХАГ; средний возраст – 50,1±4,9 года), и третью группу
составили 50 мужчин больных, некардиальным РЖ II ста-
дии по TNM (средний возраст – 52,3±4,9 года). 

Исследование проводилось с разрешения этического
комитета НИИ медицинских проблем Севера (протокол
№11 от 11.11.2013 г.). Каждый участник подписывал фор-
му информированного согласия на обследование, согласно
Хельсинкской декларации Всемирной медицинской ассо-
циации, регламентирующей проведение научных исследо-
ваний. 

Всем обследованным пациентам выполнялась серологи-
ческая диагностика диффузного атрофического гастрита и
инфекции Helicobacter pylori. Пациентам с серологически
диагностированным ХАГ и с РЖ осуществлялись фибро-
эзофагогастродуоденоскопия и морфологическое исследо-
вание биоптатов слизистой оболочки желудка (два биопта-
та из антрального отдела и два биоптата из тела желудка).
Определение показателей прооксидантной и антиоксидант-
ной систем проводилось в плазме крови спектрофотомет-
рическими методами. Кровь для исследований забиралась
утром натощак из локтевой вены в пробирки Vacutainer с
разделительным гелем и двойным активатором свертыва-
ния (кремнезем) и Vacutainer с раствором гепарина натрия
(5 ЕД/мл). 

Серологическая диагностика атрофического гастрита
осуществлялась с помощью определения в сыворотке кро-
ви пепсиногена-1, пепсиногена-2 и гастрина-17 с помощью
иммуноферментного анализа (ИФА) на ИФА-анализаторе
«СтатФакс-3000», используя тест-систему «Гастропанель»
(«Биохит», Финляндия). Лабораторные анализы выполня-
лись в клинико-диагностической лаборатории НИИ меди-
цинских проблем Севера. Диагноз диффузного атрофиче-
ского гастрита ставили на основании уровня пепсиногена-1
<25 мкг/л, значения отношения пепсиноген-1/пепсиноген-2
<3, показателей базального гастрина-17 <1,0 пмоль/л и дан-
ных морфологического исследования. К здоровым лицам

относили пациентов с отсутствием жалоб со стороны верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта, отсутствием га-
строэнтерологического анамнеза, уровнем пепсиногена-1
>70 мкг/л в сыворотке крови, соотношением пепсино-
ген-1/пепсиноген-2 >3 и уровнем базального гастрина-17
>2,0 пмоль/л.

Эзофагогастродуоденоскопия и морфологическое ис-
следование слизистой оболочки антрального отдела (два
биоптата), большой и малой кривизны тела желудка с ис-
пользованием модифицированной Сиднейской классифика-
ции проведены 92 пациентам [9]. Диагностика РЖ выпол-
нялась в Красноярском краевом онкологическом диспансе-
ре на основании комплексного инструментального и мор-
фологического обследования.

Из показателей перекисного окисления липидов (ПОЛ)
в плазме крови определяли содержание диеновых конъюга-
тов (ДК) [10] и малонового диальдегида (МДА) [11]. Для
изучения системы антиоксидантной защиты измеряли ак-
тивность глутатион-S-трансферазы (ГСТ) [12], глутатион-
пероксидазы (ГПО) [13], супероксиддисмутазы (СОД) [14]
и каталазы [15] в плазме.

Статистическая обработка данных осуществлялась с
помощью пакета прикладных программ Statistica 7.0 (Stat-
Soft, США). Анализ соответствия вида распределения при-
знака закону нормального распределения проводился с ис-
пользованием критерия Шапиро–Уилка. При описании вы-
борки вычислялись медианы (Me) и интерквартильный раз-
мах процентилей (С25–С75). Достоверность различий между
показателями независимых выборок оценивали по крите-
рию Манна–Уитни (p<0,05).

Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå
Частота инфекции H. pylori не имела существенных

различий в обследованных группах и составила 78,3% в
группе контроля, 88,1% у больных ХАГ (ОШ=0,49; ДИ
0,16–1,49; р=0,3) и 86,0% у пациентов с РЖ (ОШ=0,59; ДИ
0,21–1,61; р=0,4).

Содержание ДК (в 2,7 раза) и МДА (в 35,2 раза) в плаз-
ме крови у больных РЖ значительно превышало показате-
ли здоровых лиц, что свидетельствовало о выраженном ок-
сидативном стрессе у пациентов с онкологической патоло-
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Òàáëèöà 1. Ïîêàçàòåëè ÏÎË â ïëàçìå êðîâè ó áîëüíûõ
ÕÀÃ è ÐÆ

Группы ДК, мкмоль/л МДА, мкмоль 
на 1 г белка

1. Контроль (n=60):
Ме 1,15 1,6
С25–С75 0,88–1,38 0,96–2,24

2. ХАГ (n=42):
Ме 2,38 5,24
С25–С75 1,5–2,41 4,38–5,88

3. РЖ (n=50):
Ме 3,1 56,35
С25–С75 2,8–3,2 32,46–101,74
p1–2 0,03 <0,001
p2–3 0,16 <0,001
p1–3 0,001 <0,001



гией. Но самым интересным являлось то, что концентрация
ДК и МДА в плазме превалировала у пациентов с ХАГ в
сравнении с контрольной группой (табл. 1). Полученный
факт важен, так как он объясняет причины персистирова-
ния и развития воспалительного процесса у больных атро-
фическим гастритом.

Показатели антиоксидантной защиты в плазме демон-
стрировали умеренную активацию этой системы у пациен-
тов с ХАГ и РЖ в сравнении со здоровыми лицами. Обра-
щает на себя внимание, что содержание СОД в плазме у па-
циентов с ХАГ было выше, чем у больных РЖ, а концент-
рация каталазы, ГСТ и ГПО в этих группах не различалась,
что свидетельствует о недостаточном ответе антиоксидант-
ной защиты у пациентов с онкологической патологией, так
как, например, концентрация МДА у больных РЖ была в
11 раз выше в сравнении с пациентами с ХАГ (табл. 2). 
В целом, полученные данные верифицируют идею реально-
сти роли оксидативного стресса в патологической цепочке
каскада Корреа.

В настоящее время существует ряд работ, подтвер-
ждающих значимость окислительного стресса в развитии
гастрита и РЖ [16–18]. Оригинальность нашего исследова-
ния заключается в демонстрации нарушений про- и анти-
оксидантных систем уже у пациентов с диффузным атро-
фическим гастритом в сравнении со здоровыми лицами.
Второй особенностью нашей работы является обнаруже-
ние однонаправленности изменений показателей оксида-
тивного стресса у больных с ХАГ и РЖ.

Заслуживает внимания место ПОЛ в современных
представлениях о патогенезе гастрита и РЖ [19]. На разви-
тие патологии влияют три основные группы факторов:
свойства бактерии H. pylori, восприимчивость и реакция
макроорганизма и условия окружающей среды [20]. Штам-
мы H. pylori, содержащие определенные субтипы CagA и
VacA, характеризуются повышенной выживаемостью, спо-
собностью к адгезии, что увеличивает повреждение клеток
эпителия желудка и позволяет уклониться от иммунного
ответа макроорганизма [21]. После адгезии H. pylori нару-
шает внутриклеточные процессы в эпителии, вызывая вос-
паление и эпигенетические модификации [22, 23]. Ответ
организма хозяина сопровождается привлечением иммун-
ных клеток в очаг воспаления, выделением ими цитокинов
и, при определенных условиях, образованием активных
форм кислорода, которые приводят к оксидативному
стрессу и способствуют повреждению ДНК и канцерогене-
зу [24]. В инфицированных H. pylori клетках возможен за-
пуск процессов, препятствующих активации ответа иммун-
ной и антиоксидантной систем организма хозяина [25]. 

D. Graham в одной из своих работ [4] предлагает схему раз-
вития РЖ при хеликобактерной инфекции (см. рисунок).

Çàêëþ÷åíèå
При исследовании показателей про- и антиоксидантной

системы в плазме крови нами установлены очевидные про-
явления оксидативного стресса у мужчин с ХАГ и РЖ. 
Изучение этой проблемы может позволить выделять груп-
пу повышенного риска среди пациентов с предраковыми за-
болеваниями и оптимизировать профилактику РЖ. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Ïàòîãåíåç ðàçâèòèÿ àòðîôè÷åñêîãî ãàñòðèòà è ÐÆ [4].
ÀÔÊ – àêòèâíûå ôîðìû êèñëîðîäà, ÈË-8 – èíòåðëåéêèí-8

Òàáëèöà 2. Ïîêàçàòåëè àíòèîêñèäàíòíîé çàùèòû ïëàçìå êðîâè ó áîëüíûõ ÕÀÃ è ÐÆ

Группы
СОД, ед/мин 
на 1 г белка

Каталаза, мкмоль/с 
на 1 г белка

ГСТ, ммоль/мин 
на 1 г белка

ГПО, мкмоль 
на 1 г белка

1. Контроль (n=60):
Ме 204,41 0,27 41,3 105,9
С25–С75 151,05–250,32 0,16–0,39 37,7–42,64 81,19–162,38

2. ХАГ (n=42):
Ме 570,5 0,66 70,6 177,5
С25–С75 314–670,8 0,42–0,71 63,5–105,7 150,1–236,05

3. РЖ (n=50):
Ме 235,2 0,87 83,5 168,6
С25–С75 133,7–462,27 0,67–1,01 79,3–110,6 158,7–211,5
p1–2 <0,001 0,03 <0,001 0,007
p2–3 <0,001 0,2 0,4 0,8
p1–3 0,5 0,02 <0,001 0,01
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