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Аннотация
Профилактика рака желудка, как первичная, так и вторичная, является крайне важным компонентом ведения пациентов 
гастроэнтерологического профиля. Весьма актуальны правильный сбор анамнеза с оценкой вероятности развития наслед-
ственного (семейного) рака, устранение факторов риска (нарушенное питание, привычные/хронические интоксикации, 
ожирение, инфекция Helicobacter pylori и другие), а также применение гастропротекторов (в частности, препарата Регастим 
Гастро), особенно у лиц с потенциально предраковым состоянием  – хроническим атрофическим гастритом. По данным 
двойного слепого плацебо-контролируемого рандомизированного исследования препарата Регастим Гастро (действующее 
вещество – альфа-глутамил триптофан) в терапии хронического атрофического гастрита установлено, что этот препарат 
обладает мощным противовоспалительным действием и регенераторной активностью. Прием препарата Регастим Гастро 
по сравнению с плацебо статистически значимо способствовал снижению количества клеток воспалительной инфильтра-
ции на 1 мм2 слизистой оболочки желудка. В большей степени Регастим Гастро способствовал уменьшению эозинофильной  
(в 3 раза) и нейтрофильной (в 4 раза) инфильтрации слизистой оболочки желудка. Он также снижал количество макрофагов, 
лимфоцитов и плазмоцитов. Помимо противовоспалительных свойств препарат оказывал выраженный регенераторный эф-
фект. На фоне приема Регастим Гастро имело место статистически значимое (р=0,028) увеличение количества желез на 1 мм2 

слизистой оболочки желудка – на 26,1% в сравнении с исходными показателями скрининга. В группе пациентов, принимавших 
плацебо, напротив, отмечалось прогрессирование патологического процесса, сопровождавшееся снижением количества 
желез на 1 мм2 слизистой оболочки желудка после окончания лечения в сравнении с исходными показателями. После курса 
терапии у пациентов, принимавших препарат Регастим Гастро количество желез на 1 мм2 слизистой оболочки желудка было 
статистически значимо больше в сравнении с результатами в группе принимавших плацебо (р=0,013). Вследствие комплекс-
ного воздействия препарата отмечалось улучшение функциональных параметров слизистой оболочки желудка. После курса  
Регастим Гастро отмечалось улучшение кислотопродукции: смещение в кислую сторону среднего значения рН (в 1,6 раза) 
и повышение значения индекса кислотности как при сравнении с исходными значениями (в 5,4 раза), так и в сравнении 
с группой принимавших плацебо (в 2,9 раза). Назначение Регастим Гастро пациентам с гастритом, как H. pylori (+), так и  
H. pylori (-), еще до развития атрофии слизистой оболочки желудка с целью уменьшения фактора воспаления и предупреж-
дения возникновения атрофии может иметь максимальную антиканцерогенную активность.
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Еще в 1947 г. один из ведущих специалистов отече-
ственной онкологии, академик Н.Н. Петров, написал: 

«Мы знаем уже так много о причинах рака, что не только 
возможно, но и совершенно необходимо поставить про-
тивораковую борьбу на рельсы профилактики» [1]. 

Проведение мероприятий по профилактике рака же-
лудка является актуальным и эффективным по двум 
основным причинам: 

1. �Рак желудка входит в первую десятку по заболева-
емости и в первую тройку по смертности в общей 
структуре онкологической патологии в России [2], 
а также является второй по значимости причиной 
смерти от рака во всем мире [3].

2. �Рак желудка – одно из немногих онкологических за-
болеваний, одна из важных причин которого устра-
нима. Это своевременное выявление и эрадикация 
Helicobacter pylori, колонизирующего слизистую 
оболочку желудка (микроб, который признан кан-
церогеном первого порядка Международным агент-
ством по изучению рака) [4, 5].

Мероприятия по предупреждению развития рака 
можно разделить на первичную и вторичную профи-
лактику. Первичная, или доклиническая, профилактика 
рака желудка подразумевает предупреждение возник-
новения опухоли и предшествующих предопухолевых 
состояний. Достигается это с помощью устранения, 
ослабления или нейтрализации воздействия неблаго-
приятных факторов окружающей среды, модификации 
образа жизни, повышения неспецифической резистент-

ности организма, а также посредством проведения 
просветительской противораковой работы, т.е. инфор-
мирования пациентов о факторах риска развития раз-
личных злокачественных опухолей, симптомах тревоги, 
предраковых состояниях и заболеваниях [1].

Одна из важных составляющих первичной профи-
лактики – это уменьшение или нивелирование воз-
действия следующих факторов риска развития рака 
желудка [6–13]:

1. �Генетические факторы: наличие ближайших род-
ственников с выявленным раком желудка.

2. �Фактор питания: включение в рацион большого ко-
личества красного мяса, копченостей, жира, боль-
шого содержания соли.

3. �Факторы внешней среды: действие канцерогенных 
химических и физических факторов, например 
нитратов и нитритов при продолжительном воз-
действии, а также асбеста, полициклических аро-
матических углеводородов или других профессио-
нальных вредных факторов.

4. �Привычные интоксикации: табакокурение, злоупо-
требление алкоголем, а также длительный прием не-
которых лекарственных средств. 

5. �Фактор возраста: риск развития рака желудка повы-
шается у лиц старше 45–50 лет.

6. Действие инфекционных агентов:
• �H. pylori;
• �вирус Эпштейна–Барр.

7. Фактор сопутствующих заболеваний:
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Abstract
Prevention of gastric cancer, both primary and secondary, is an extremely important component of the management of gastroenterological patients. 
The correct collection of anamnesis with an assessment of the hereditary (family) cancer risk, the action of risk factors (eating disorders, habitual/
chronic intoxication, obesity, Helicobacter pylori infection, etc.), as well as the use of gastroprotectors (in particular, the drug Regastim Gastro), especially 
in persons with potentially precancerous the condition is chronic atrophic gastritis. According to the data of a double-blind placebo-controlled 
randomized study Regastim Gastro (active ingredient – alpha-glutamyl tryptophan) in the treatment of chronic atrophic gastritis, it was found that 
this drug has a powerful anti-inflammatory effect and regenerative activity. Taking the drug Regastim Gastro, compared with placebo, statistically 
significantly contributed to a decrease in the number of inflammatory infiltration cells per 1 mm2 of the gastric mucosa. Regastim Gastro decreases 
in eosinophilic (3 times) and neutrophilic (4 times) infiltration of the gastric mucosa and also reduced the number of macrophages, lymphocytes and 
plasmocytes. In addition to anti-inflammatory properties, the drug also had a pronounced regenerative effect. Taking of Regastim Gastro statistically 
significant (p=0.028) increases in the number of glands per 1 mm2 of the gastric mucosa – by 26.1% compared with the initial screening indicators.  
In the group of patients taking placebo, on the contrary, there was a further progression of the pathological process, accompanied by a decrease in 
the number of glands per 1 mm2 of the gastric mucosa after the end of treatment in comparison with the initial indicators. After the course of therapy, 
the number of glands per 1 mm2 of the gastric mucosa in patients taking the drug Regastim Gastro was statistically significantly higher in comparison 
with the results in the placebo group (p=0.013). After the course of Regastim Gastro, there was an improvement in acid production: a shift in the acidic 
side of the average pH value (1.6 times) and an increase in the value of the acidity index, both when compared with the initial values (5.4 times) and 
in comparison with the placebo group (2.9 times). The intake of Regastim Gastro to patients with gastritis, both H. pylori (+) and H. pylori (-) before 
the development of atrophy of the gastric mucosa can reduce the inflammatory factor, prevent the occurrence of atrophy and may have maximum 
anti-carcinogenic action.

Keywords: atrophy, stomach cancer, gastroprotectors, alpha-glutamyl-tryptophan
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• �патология пищеварительной системы: хрониче-
ский атрофический гастрит, язвенная болезнь же-
лудка, полипы и полипоз желудка, болезнь Мене-
трие, пернициозная анемия (болезнь Аддисона), 
аутоиммунный атрофический гастрит, гистологи-
ческие признаки кишечной метаплазии или дис-
плазии желудка;

• �ожирение;
• �нарушение микробиоты желудочно-кишечного 

тракта.
После определения основных факторов риска наибо-

лее важным является создание комплекса конкретных 
мероприятий, направленных на нивелирование или 
хотя бы уменьшение неблагоприятных воздействий в 
плане первичной профилактики рака желудка.

Генетические факторы. Наследственность, отяго-
щенная по раку желудка, сопряжена с увеличением 
риска развития этого злокачественного заболевания у 
индивидуума в 2–10 раз [14]. Первичная профилакти-
ка рака может осуществляться по двум направлениям. 
Во-первых, при выявлении у пациента рака желудка его 
ближайшие родственники должны быть информирова-
ны о повышенных рисках развития рака у них, а также 
им должно быть предложено регулярное обследование 
с целью выявления возможных предраковых заболе-
ваний и обнаружения рака желудка на самой ранней 
стадии. Во-вторых, если при сборе семейного анамнеза 
выясняется, что у пациента есть родственники первой 
линии с раком желудка, то таким людям должны быть 
даны рекомендации по регулярному прохождению 
скринингового обследования. Следует обратить вни-
мание на то, что повышение риска возникновения рака 
желудка может быть и при других генетических заболе-
ваниях, например при синдроме Линча, Пейтца–Егерса, 
Ли–Фраумени, Коудена, семейном аденоматозном по-
липозе, наследственном раке молочной железы и яич-
ников и т.п. [15]. Лица с этими заболеваниями также 
подлежат диспансеризации с целью раннего выявления 
рака желудка.

Фактор питания. Для уменьшения негативной роли 
этого фактора рекомендуется рационализация питания: 
употребление свежих фруктов, клетчатки, витаминов 
(особенно бета-каротина, витамина С), зеленого чая, 
белого мяса [16–18]. Риск некардиального рака желуд-
ка снижается также у лиц, придерживающихся среди-
земноморской диеты [19]. Важным моментом является 
ограничение потребления соли, поскольку показано, 
что увеличение в рационе соли на 5 г в сутки повышает 
риск развития рака желудка на 12% [20]. Рекомендуется 
уменьшение употребления красного мяса, копченостей 
и животных жиров. Считается, что красное мясо может 
увеличить риск развития рака желудка [21–22].

Факторы внешней среды. Уменьшению воздействия 
канцерогенных химических и физических факторов мо-
гут способствовать отказ от использования агрессив-
ных химических реагентов, оптимизация и повышение 
безопасности места работы индивидуума, окружающей 
его природной среды, дома, в котором он живет. Отдель-
но можно рассмотреть такой внешний фактор, как дли-

тельный прием ингибиторов протонной помпы (ИПП), 
который некоторые исследователи расценивают как по-
тенциальный независимый фактор риска развития рака 
желудка, повышающий вероятность возникновения 
этого заболевания в 2,4–3,0 раза [23–25]. В литературе 
описывается возможный механизм канцерогенеза при 
использовании этой группы препаратов, который свя-
зывают с гипергастринемией на фоне приема ИПП [26], 
потенциально увеличивающей риск развития онколо-
гических заболеваний. 

В частности, есть работы, демонстрирующие взаимо
связь между гипергастринемией и риском развития 
рака желудка у лабораторных животных [27–32]. С 
другой стороны, длительное применение ИПП в случае 
персистенции H. pylori в слизистой оболочке желудка 
ведет к транслокации зоны колонизации возбудителя 
из антрального отдела в тело желудка, развитию панга-
стрита и атрофии слизистой оболочки желудка [33–35]. 
Следовательно, к продолжительному приему этой груп-
пы препаратов надо относиться взвешенно, а при назна-
чении длительной терапии ИПП (при лечении гастроэ-
зофагеальной рефлюксной болезни в качестве терапии 
прикрытия и др.) необходимо определять H. pylori-ста-
тус пациента и своевременно проводить эрадикацион-
ную и гастропротекторную терапию. В этом плане так-
же возможно использовать препарат Регастим Гастро, 
который помимо гастропротекторной активности об-
ладает способностью к восстановлению поврежденной 
слизистой желудка.

Привычные интоксикации. В исследованиях про-
демонстрировано, что у курящих или когда-либо ку-
ривших людей по сравнению с некурящими риск рака 
желудка увеличен на 45% [36]. По данным Международ-
ного агентства по изучению рака, курение может быть 
причиной развития до 10% всех случаев рака желуд-
ка  [37]. В отношении алкоголя прослеживается дозо-
зависимый эффект: риск возникновения рака желудка 
повышается при употреблении пива или крепкого алко-
голя в больших дозах ежедневно [38–39]. Следователь-
но, отказ от курения и употребления алкоголя, в первую 
очередь борьба с табакокурением, являются важными 
компонентами по профилактике самых разных видов 
рака, в том числе рака желудка.

Действие инфекционных агентов. Вирус Эпштейна– 
Барр ассоциирован с лимфоэпителиомоподобными 
карциномами желудка. Недавний систематический 
обзор и метаанализ исследований «случай-контроль» 
показали, что персистенция этого вируса связана с 
18-кратным повышением риска рака желудка [40]. Не-
которые исследования «случай-контроль» показали, что 
одновременное заражение H. pylori и вирусом Эпштей-
на–Барр связано с более тяжелым воспалением желуд-
ка и повышенным риском рака желудка [41, 42]. Одна-
ко если в отношении потенциальной канцерогенности 
вируса Эпштейна–Барр еще ведется дискуссия, то роль 
H. pylori как пускового фактора развития рака желудка 
уже никто не отрицает. Более того, в VI Маастрихтском 
соглашении инфекция H. pylori рассматривается как 
основной этиологический фактор ненаследственной  
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аденокарциномы желудка, включая рак проксимально-
го отдела желудка [43]. В цепочке возникающих под воз-
действием факторов риска патологических изменений 
слизистой оболочки желудка от гастрита до аденокар-
циномы, известной как каскад Корреа, в качестве при-
мера триггерного фактора как раз приводится инфици-
рование H. pylori (рис. 1) [44, 45].

Из рисунка видно, что инфицирование H. pylori при-
водит к развитию рака желудка у всего лишь 1% паци-
ентов, но если смотреть в целом, то на долю этого ин-
фекционного фактора может приходиться до 70–90% 
всех случаев некардиальной аденокарциномы желуд-
ка [46–49]. Во многих исследованиях прослеживается 
связь повышенного риска атрофии слизистой оболоч-
ки желудка и рака желудка с инфицированием cagA(+) 
штаммами H. pylori [50, 51]. Профилактика воздействия 
инфекционных канцерогенных факторов может осу-
ществляться с помощью проведения санитарно-просве-
тительской работы с населением с целью предупрежде-
ния заражения данными микроорганизмами, а также с 
помощью эрадикации этих микроорганизмов, в частно-
сти H.  pylori. Согласно российским и международным 
рекомендациям эффективная антихеликобактерная те-
рапия, особенно проведенная до начала развития атро-
фических изменений в слизистой оболочке желудка, 
способствует достоверному снижению риска развития 
рака желудка [43, 52, 53]. 

Всем пациентам с хроническим атрофическим га-
стритом, ассоциированным с H. pylori, для предотвра-
щения прогрессирования атрофии также рекоменду-
ется проведение эрадикационной терапии [43, 54–57]. 
Однако пациенты с высокой стадией гастрита и/или об-
ширной эндоскопической атрофией по системе OLGA/
OLGIM III–IV даже в случае успешной эрадикации H. 
pylori по-прежнему подвержены риску развития рака 
желудка  [43]. Следовательно, лицам, инфицированным 
H. pylori, в качестве оптимальной первичной профи-
лактики рака желудка можно предложить проведение 
эрадикационной терапии, что особенно эффективно до 
развития атрофии слизистой оболочки желудка. Воз-
можности восстановления атрофированной слизистой 
оболочки желудка как способа профилактики онкопа-
тологии желудка рассмотрены ниже. 

Фактор сопутствующих заболеваний. Ожирение 
считается самостоятельным фактором риска рака же-
лудка [58]. Возможные механизмы, связывающие ожи-
рение с раком желудка, могут включать желудочно- 
пищеводный рефлюкс, связанный с ожирением, инсу-
линорезистентность, измененные уровни адипонекти-
на, лептина, грелина (регуляция пищевого поведения) 
и аномально повышенный уровень инсулиноподобного 
фактора роста в крови, а также стимуляцию хрониче-
ского воспалительного процесса в организме [59, 60]. 
Установлено, что ожирение связано с более высокими 
уровнями провоспалительных цитокинов, включая 
фактор некроза опухоли α, интерлейкин-6 и С-реак-
тивный белок [61]. В свою очередь, воспаление может 
стимулировать развитие рака путем активации ком-
плексного пути нуклеотидного универсального фак-

тора трансляции NF-κB [62]. Для уменьшения влияния 
ожирения рекомендуется повышение физической ак-
тивности и борьба с избыточным весом. 

Нарушения микробиоты желудочно-кишечного трак-
та, в первую очередь желудка, могут быть связаны с по-
вышенным риском рака желудка [63–65]. При этом нет 
единого мнения о взаимосвязи между разнообразием 
микробиоты и раком желудка, однако несколько ис-
следований показали связь между изменением уровня 
конкретных микроорганизмов и раком желудка. Так, 
обнаружено, что Lactobacillus и Lactococcus присутству-
ют в более высоких пропорциях у пациентов с раком 
желудка по сравнению с контрольной группой [66–68]. 
Хотя в исследованиях не продемонстрировано при-
чинно-следственной роли нарушений микробиоты, ис-
следователи предполагают потенциальный механизм 
чрезмерной представленности этих родов бактерий у 
пациентов с раком желудка: Lactococcus и Lactobacillus 
содержат микроорганизмы, которые продуцируют мо-
лочную кислоту и теоретически могут способствовать 
прогрессированию опухоли, учитывая, что лактат мо-
жет служить источником энергии для роста опухоли и 
ангиогенеза [69]. 

Другое исследование продемонстрировало, что семей-
ство Lachnospiraceae увеличено у пациентов с раком же-
лудка по сравнению с контрольной группой [66]. Увели-
чение количества микробов семейства Lachnospiraceae 
может быть связано с поддержанием воспалительного 
процесса в слизистой оболочке желудка [70]. В допол-
нение к увеличению доли Lachnospiraceae и Lactobacillus 
L. Wang и соавт. сообщали, что тип Nitrospirae присут-
ствовал у всех пациентов с раком желудка, но пол-
ностью отсутствовал у пациентов с хроническим 
гастритом  [71]. Несколько родов бактерий, обычно 
встречающихся в полости рта, включая Fusobacterium, 
Veillonella, Leptotrichia, Haemophilus и Campylobacter, так-
же обнаружены в более высоких относительных коли-
чествах у больных раком желудка [68]. Однако вопросы 
возможной роли желудочной микробиоты в потенци-
ровании развития рака желудка нуждаются в дальней-
шем изучении.

Достаточно сложно обстоят дела с ведением пациен-
тов с заболеваниями, которые считаются предраковыми 
(хронический атрофический гастрит, полипы и полипоз 
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• Кишечная метаплазия
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    слизистой оболочки желудка

Рис. 1. Каскад Корреа – изменения слизистой оболочки 
желудка при инфицировании H. pylori.
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желудка, болезнь Менетрие, пернициозная анемия). При 
выявлении этих заболеваний, а также предраковых ги-
стологических изменений слизистой оболочки желудка 
(атрофии, кишечной метаплазии, дисплазии) рекомен-
дованы мероприятия, входящие в понятие вторичной 
(клинической) профилактики рака желудка, или скри-
нинга рака желудка, включающей в себя раннее выявле-
ние и лечение предопухолевых состояний, диспансери-
зацию, динамическую эндоскопическую диагностику и 
гистологическое исследование. 

На сегодняшний день национальные популяционные 
программы скрининга рака желудка в бессимптомной 
популяции существуют только в Японии и Южной Ко-
рее [72], где показатели заболеваемости раком желудка 
достаточно высоки (в том числе и из-за особенностей 
национальных блюд), но в течение последних лет имеют 
тенденцию к снижению. Согласно этим программам про-
водится эндоскопическое исследование верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта с интервалами в 2–3 года 
начиная с 40 лет (Корея) и 50 лет (Япония) [73, 74]. 

В странах с низкой заболеваемостью раком желудка 
массовый популяционный скрининг рака не настолько 
эффективен, не ведет к снижению смертности и эконо-
мически невыгоден [75]. В России пока нет националь-
ных программ скрининга рака желудка, но проводится 
оптимизация диспансерного учета пациентов с целью 
максимально раннего выявления предраковых заболева-
ний и состояний, а также диагностики рака желудка на 
ранних стадиях. При этом особое внимание нужно уде-
лять лицам старше 45–50 лет, когда начинает действовать 
возрастной фактор риска развития рака желудка.

К методам профилактики рака желудка относится 
также использование лекарственных препаратов, кото-
рые способствуют стабилизации или регрессу атрофии 
слизистой оболочки желудка, – гастропротекторов и 
стимуляторов репарации тканей. К представителям пер-
вой группы (гастропротекторам) относятся ребамипид, 
висмута трикалия дицитрат. Ко второй группе – стиму-

ляторам репарации тканей – Регастим Гастро (альфа-глу-
тамил-триптофан). 

Ребамипид обеспечивает защиту слизистой оболочки 
желудка посредством стимулирования синтеза проста-
гландинов, ингибирования продуктов окислительного 
стресса, провоспалительных цитокинов и хемокинов, а 
также улучшения кровоснабжения слизистой оболочки 
желудка, повышения синтеза гликопротеинов и бикарбо-
натов и усиления пролиферации эпителиальных клеток 
желудка [76, 77]. Антихеликобактерный эффект ребами-
пида нуждается в дальнейшем изучении, но снижение 
адгезии H. pylori к эпителиоцитам при его воздействии 
доказано [78]. Длительный прием ребамипида в течение 
1 года потенцирует репаративные процессы в слизистой 
оболочке желудка и приводит к уменьшению воспаления 
(нейтрофильной и мононуклеарной инфильтрации) как в 
присутствии H. pylori, так и после его эрадикации [79, 80].

Висмут трикалия дицитрат в первую очередь исполь-
зуется для повышения эффективности эрадикационной 
терапии, поскольку первичная и вторичная резистент-
ность H. pylori к данному препарату отсутствует, он об-
ладает собственным антихеликобактерным эффектом 
и способствует повышению успешности эрадикации 
возбудителя даже в случае его резистентности к клари-
тромицину [81]. Висмута трикалия дицитрат обладает 
свойствами кишечного антисептика, и его включение в 
схемы эрадикационной терапии уменьшает риск таких 
побочных эффектов, как антибиотикоассоциирован-
ная диарея и дисбиоз кишечника, он также оказывает 
благоприятное влияние на состояние кишечной эндо
экологии [82, 83]. Цитопротективные свойства препа-
ратов висмута связаны с уменьшением воспаления в 
слизистой оболочке желудка и с подавлением процессов 
перекисного окисления липидов [84,  85]. Кроме того, 
препараты висмута способны стимулировать обратное 
развитие атрофии [86].

Разработанный в АО МБНПК «Цитомед» препарат 
Регастим Гастро (альфа-глутамил-триптофан) может 
занять достойное место в списке средств, включенных в 
комплексную терапию хронического атрофического га-
стрита благодаря широкому потенциалу возможностей, 
в особенности регенераторному эффекту, способству-
ющему регрессу атрофии слизистой оболочки желудка. 
Впервые свойства гастропротектора и стимулятора ре-
парации тканей у альфа-глутамил-триптофана выявили 
в доклинических исследованиях, где было показано, что 
его введение препятствует развитию язвенных пора-
жений желудка, вызванных индометацином, со сниже-
нием площади деструкций слизистой оболочки желуд-
ка крыс в 5 раз. Препарат способствовал уменьшению 
количества и площади язвенных поражений желудка, 
вызванных стрессом, в 2,3–2,6 раза, а также снижал в 
сыворотке концентрацию конечного продукта перекис-
ного окисления липидов – малонового диальдегида – в 
2,1 раза и приводил к повышению активности суперок-
сиддисмутазы в 1,6 раза по сравнению с аналогичными 
показателями у животных контрольной группы [87]. 

В клинических исследованиях прием альфа- 
глутамил-триптофана способствовал достоверному  
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снижению заболеваемости органов пищеварения у лиц, 
подверженных воздействию неблагоприятных профес-
сиональных факторов химической природы, в 1,5 раза, 
со 125,1 до 85,7‰, а при последующем наблюдении 
зафиксирована тенденция к снижению уровня желу-
дочно-кишечной патологии, которая сохранялась у об-
следованных в течение 1 года после первичного обсле-
дования и применения препарата [88, 89]. 

Согласно результатам двойного слепого плацебо-кон-
тролируемого рандомизированного исследования эф-
фективности и безопасности препарата Регастим Гас
тро в терапии хронического атрофического гастрита, 
установлено, что он обладает мощным противовоспа-
лительным действием и регенераторной активностью. 

Прием Регастим Гастро по сравнению с плацебо ста-
тистически значимо способствовал снижению коли-
чества клеток воспалительной инфильтрации на 1 мм2 
слизистой оболочки желудка: эозинофильных грану-
лоцитов  – в 3 раза, нейтрофильных гранулоцитов – в 
4 раза, макрофагов – в 1,5 раза, лимфоцитов – на 28,2%, 
плазмоцитов – на 29,6%. На  фоне приема препарата 
Регастим Гастро имело место статистически значимое 
(р=0,028) увеличение на 26,1% количества желез на 
1 мм2 слизистой оболочки желудка в сравнении с исход-
ными показателями скрининга. 

В группе пациентов, принимавших плацебо, напро-
тив, отмечалось снижение количества желез на 1 мм2 
слизистой оболочки желудка после окончания лечения 
в сравнении с показателями скрининга. Межгрупповое 
сравнение итоговых показателей лечения продемонс
трировало, что после курса терапии у пациентов, при-
нимавших препарат Регастим Гастро, количество желез 
на 1 мм2 слизистой оболочки желудка было статистиче-
ски значимо больше в сравнении с результатами в груп-
пе принимавших плацебо (р=0,013); рис. 2. 

После курсового приема Регастим Гастро отмечалось и 
улучшение кислотопродукции, наблюдались следующие 
статистически значимые изменения: смещение в кислую 
сторону среднего значения рН в 1,59 раза и повышение 
значения индекса кислотности как при сравнении с ис-
ходными значениями – в 5,44 раза, так и в сравнении с 
группой принимавших плацебо – в 2,94 раза [90].

Заключение
Профилактика рака желудка, как первичная, так и 

вторичная, является важным компонентом ведения 
пациентов гастроэнтерологического профиля. Необхо-
димы актуальный и правильный сбор анамнеза с оцен-
кой вероятности развития наследственного (семейного) 
рака и устранение факторов риска, в том числе эрадика-
ция H. pylori, и применение гастропротекторов (в част-
ности, Регастим Гастро), особенно у лиц с потенциально 
предраковым состоянием – хроническим атрофическим 
гастритом. Назначение Регастим Гастро пациентам с га-
стритом, как H. pylori (+), так и H. pylori (-), еще до раз-
вития атрофии слизистой оболочки желудка с целью 
уменьшения фактора воспаления и предупреждения 
возникновения атрофии может иметь максимальную 
антиканцерогенную активность.
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