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Еще в 1947 г. один из ведущих специалистов отечествен-
ной онкологии, академик Н.Н. Петров, написал: «Мы 

знаем уже так много о причинах рака, что не только воз-
можно, но и совершенно необходимо поставить противо-
раковую борьбу на рельсы профилактики» [1]. 

Проведение мероприятий по профилактике рака желуд-
ка является актуальным и эффективным по двум основ-
ным причинам: 

1.  Рак желудка входит в первую десятку по заболеваемости 
и в первую тройку по смертности в общей структуре  
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Аннотация
Профилактика рака желудка, как первичная, так и вторичная, является крайне важным компонентом ведения пациентов гастроэнтеро-
логического профиля. Весьма актуальны правильный сбор анамнеза с оценкой вероятности развития наследственного (семейного) рака, 
устранение факторов риска (нарушенное питание, привычные/хронические интоксикации, ожирение, инфекция Helicobacter pylori и дру-
гие), а также применение гастропротекторов (в частности, препарата Регастим Гастро), особенно у лиц с потенциально предраковым со-
стоянием – хроническим атрофическим гастритом. По данным двойного слепого плацебо-контролируемого рандомизированного иссле-
дования 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 ней-
трофильной (в 4 раза) инфильтрации слизистой оболочки желудка. Он также снижал количество макрофагов, лимфоцитов и плазмоцитов. 
Помимо противовоспалительных свойств препарат оказывал выраженный регенераторный эффект. 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 ис-
ходными 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 
комплексного 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 обо-
лочки желудка с целью уменьшения фактора воспаления и предупреждения возникновения атрофии может иметь максимальную антикан-
церогенную активность.
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онкологической патологии в России [2], а также являет-
ся 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 обо-
лочку желудка (микроб, который признан канцероге-
ном первого порядка Международным агентством по 
изучению рака) [4, 5].

Мероприятия по предупреждению развития рака можно 
разделить на первичную и вторичную профилактику. Пер-
вичная, или доклиническая, профилактика рака желудка 
подразумевает предупреждение возникновения опухоли и 
предшествующих предопухолевых состояний. Достигается 
это с помощью устранения, ослабления или нейтрализа-
ции воздействия неблагоприятных факторов окружающей 
среды, модификации образа жизни, повышения неспеци-
фической резистентности организма, а также посредством 
проведения просветительской противораковой работы, т.е. 
информирования пациентов о факторах риска развития 
различных злокачественных опухолей, симптомах тревоги, 
предраковых состояниях и заболеваниях [1].

Одна из важных составляющих первичной профилак-
тики – это уменьшение или нивелирование воздействия 
следующих факторов риска развития рака желудка [6–13]:

1.  Генетические факторы: наличие ближайших родствен-
ников с выявленным раком желудка.

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

3.  Факторы внешней среды: действие канцерогенных 
химических и физических факторов, например нитра-
тов и нитритов при продолжительном воздействии, а 
также асбеста, полициклических ароматических угле-

водородов или других профессиональных вредных 
факторов.

4.  Привычные интоксикации: табакокурение, злоупотре-
бление алкоголем, а также длительный прием некото-
рых лекарственных средств. 

5.  Фактор возраста: риск развития рака желудка повыша-
ется у лиц старше 45–50 лет.

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

7. Фактор сопутствующих заболеваний:
•  патология пищеварительной системы: хронический 

атрофический гастрит, язвенная болезнь желудка, по-
липы и полипоз желудка, болезнь Менетрие, перни-
циозная анемия (болезнь Аддисона), аутоиммунный 
атрофический гастрит, гистологические признаки ки-
шечной метаплазии или дисплазии желудка;

•  ожирение;
•  нарушение микробиоты желудочно-кишечного тракта.

После определения основных факторов риска наиболее 
важным является создание комплекса конкретных меро-
приятий, направленных на нивелирование или хотя бы 
уменьшение неблагоприятных воздействий в плане пер-
вичной профилактики рака желудка.

Генетические факторы. Наследственность, отягощен-
ная по раку желудка, сопряжена с увеличением риска раз-
вития этого злокачественного заболевания у индивидуума 
в 2–10 раз [14]. Первичная профилактика рака может осу-
ществляться по двум направлениям. Во-первых, при выяв-
лении у пациента рака желудка его ближайшие родствен-
ники должны быть информированы о повышенных рисках 
развития рака у них, а также им должно быть предложено 
регулярное обследование с целью выявления возможных 
предраковых заболеваний и обнаружения рака желудка на 
самой ранней стадии. Во-вторых, если при сборе семейно-
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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.
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го 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 внимание 
на то, что повышение риска возникновения рака желудка 
может быть и при других генетических заболеваниях, на-
пример при синдроме Линча, Пейтца–Егерса, Ли–Фрауме-
ни, Коудена, семейном аденоматозном полипозе, наслед-
ственном раке молочной железы и яичников и т.п. [15]. 
Лица с этими заболеваниями также подлежат диспансери-
зации с целью раннего выявления рака желудка.

Фактор питания. Для уменьшения негативной роли 
этого фактора рекомендуется рационализация питания: 
употребление свежих фруктов, клетчатки, витаминов (осо-
бенно бета-каротина, витамина С), зеленого чая, белого 
мяса [16–18]. Риск некардиального рака желудка снижа-
ется также у лиц, придерживающихся средиземномор-
ской 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 употре-
бления красного мяса, копченостей и животных жиров. 
Считается, что красное мясо может увеличить риск разви-
тия рака желудка [21–22].

Факторы внешней среды. Уменьшению воздействия 
канцерогенных химических и физических факторов могут 
способствовать отказ от использования агрессивных хи-
мических реагентов, оптимизация и повышение безопас-
ности места работы индивидуума, окружающей его при-
родной среды, дома, в котором он живет. Отдельно можно 
рассмотреть такой внешний фактор, как длительный при-
ем ингибиторов протонной помпы (ИПП), который не-
которые исследователи расценивают как потенциальный 
независимый фактор риска развития рака желудка, повы-
шающий вероятность возникновения этого заболевания в 
2,4–3,0 раза [23–25]. В литературе описывается возможный 
механизм канцерогенеза при использовании этой груп-
пы препаратов, который связывают с гипергастринемией 
на фоне приема ИПП [26], потенциально увеличивающей 
риск развития онкологических заболеваний. 

В частности, есть работы, демонстрирующие взаимосвязь 
между гипергастринемией и риском развития рака желудка 
у лабораторных животных [27–32]. С другой стороны, дли-
тельное применение ИПП в случае персистенции H. pylori в 
слизистой оболочке желудка ведет к транслокации зоны ко-
лонизации возбудителя из антрального отдела в тело желуд-
ка, развитию пангастрита и атрофии слизистой оболочки 
желудка [33–35]. Следовательно, к продолжительному при-
ему этой группы препаратов надо относиться взвешенно, а 
при назначении длительной терапии ИПП (при лечении га-
строэзофагеальной рефлюксной болезни в качестве терапии 
прикрытия и др.) необходимо определять H. pylori-статус 
пациента и своевременно проводить эрадикационную и га-
стропротекторную терапию. В этом плане также возможно 
использовать препарат Регастим Гастро, который помимо 
гастропротекторной активности обладает способностью к 
восстановлению поврежденной слизистой желудка.

Привычные интоксикации. В исследованиях продемон-
стрировано, что у курящих или когда-либо куривших лю-
дей по сравнению с некурящими риск рака желудка увели-
чен на 45% [36]. По данным Международного агентства по 
изучению рака, курение может быть причиной развития до 
10% всех случаев рака желудка [37]. В отношении алкоголя 
прослеживается дозозависимый эффект: риск возникно-
вения рака желудка повышается при употреблении пива 
или крепкого алкоголя в больших дозах ежедневно [38–39]. 
Следовательно, отказ от курения и употребления алкого-
ля, 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 карцинома-
ми желудка. Недавний систематический обзор и метаанализ 
исследований «случай-контроль» показали, что персистен-
ция этого вируса связана с 18-кратным повышением риска 
рака желудка [40]. Некоторые исследования «случай-кон-
троль» показали, что одновременное заражение H. pylori и 
вирусом Эпштейна–Барр связано с более тяжелым воспале-
нием желудка и повышенным риском рака желудка [41, 42]. 
Однако если в отношении потенциальной канцерогенно-
сти 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 согла-
шении инфекция H. pylori рассматривается как основной 
этиологический фактор ненаследственной аденокарциномы 
желудка, включая рак проксимального отдела желудка [43]. 
В цепочке возникающих под воздействием факторов риска 
патологических изменений слизистой оболочки желудка от 
гастрита до аденокарциномы, известной как каскад Корреа, 
в качестве примера триггерного фактора как раз приводится 
инфицирование H. pylori (рис. 1) [44, 45].

Из рисунка видно, что инфицирование H. pylori приводит 
к развитию рака желудка у всего лишь 1% пациентов, но если 
смотреть в целом, то на долю этого инфекционного фактора 
может приходиться до 70–90% всех случаев некардиальной 
аденокарциномы желудка [46–49]. Во многих исследованиях 
прослеживается связь повышенного риска атрофии слизи-
стой оболочки желудка и рака желудка с инфицированием 
cagA(+) штаммами H. pylori [50, 51]. Профилактика воз-
действия инфекционных канцерогенных факторов может 
осуществляться с помощью проведения санитарно-просве-
тительской работы с населением с целью предупреждения 
заражения данными микроорганизмами, а также с помощью 
эрадикации этих микроорганизмов, в частности H.  pylori. 
Согласно российским и международным рекомендаци-
ям эффективная антихеликобактерная терапия, особенно 
проведенная до начала развития атрофических изменений 
в слизистой оболочке желудка, способствует достоверному 
снижению риска развития рака желудка [43, 52, 53]. 

Всем пациентам с хроническим атрофическим гастри-
том, ассоциированным с H. pylori, для предотвращения 
прогрессирования атрофии также рекомендуется проведе-
ние эрадикационной терапии [43, 54–57]. Однако пациенты 
с высокой стадией гастрита и/или обширной эндоскопиче-
ской атрофией по системе OLGA/OLGIM III–IV даже в слу-
чае успешной эрадикации H. pylori по-прежнему подвер-
жены риску развития рака желудка [43]. Следовательно, 
лицам, инфицированным H. pylori, в качестве оптимальной 
первичной профилактики рака желудка можно предло-
жить проведение эрадикационной терапии, что особенно 
эффективно до развития атрофии слизистой оболочки 
желудка. Возможности восстановления атрофированной 

• Активный поверхностный гастрит

• Атрофический гастрит

• Кишечная метаплазия

• Дисплазия

• Рак желудка (неоплазия)
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%
• Инфицирование H. pylori неизмененной
    слизистой оболочки желудка

Рис. 1. Каскад Корреа – изменения слизистой оболочки 
желудка при инфицировании H. pylori.



CONSILIUM MEDICUM. 2022;24(5):358–364. 361

https://doi.org/10.26442/20751753.2022.5.201922 REVIEW

слизистой оболочки желудка как способа профилактики 
онкопатологии желудка рассмотрены ниже. 

Фактор сопутствующих заболеваний. Ожирение счи-
тается самостоятельным фактором риска рака желудка [58]. 
Возможные механизмы, связывающие ожирение с раком же-
лудка, могут включать желудочно-пищеводный рефлюкс, свя-
занный с ожирением, инсулинорезистентность, измененные 
уровни адипонектина, лептина, грелина (регуляция пищевого 
поведения) и аномально повышенный уровень инсулинопо-
добного фактора роста в крови, а также стимуляцию хрони-
ческого воспалительного процесса в организме [59, 60]. Уста-
новлено, что ожирение связано с более высокими уровнями 
провоспалительных цитокинов, включая фактор некроза 
опухоли α, интерлейкин-6 и С-реактивный белок [61]. В свою 
очередь, воспаление может стимулировать развитие рака пу-
тем активации комплексного пути нуклеотидного универ-
сального фактора трансляции NF-κB  [62]. Для уменьшения 
влияния ожирения рекомендуется повышение физической 
активности и борьба с избыточным весом. 

Нарушения микробиоты желудочно-кишечного тракта, 
в первую очередь желудка, могут быть связаны с повышен-
ным риском рака желудка [63–65]. При этом нет единого 
мнения о взаимосвязи между разнообразием микробиоты 
и раком желудка, однако несколько исследований показали 
связь между изменением уровня конкретных микроорга-
низмов и раком желудка. Так, обнаружено, что Lactobacillus 
и Lactococcus присутствуют в более высоких пропорциях у 
пациентов с раком желудка по сравнению с контрольной 
группой [66–68]. Хотя в исследованиях не продемонстри-
ровано причинно-следственной роли нарушений микро-
биоты, исследователи предполагают потенциальный меха-
низм чрезмерной представленности этих родов бактерий у 
пациентов с раком желудка: Lactococcus и Lactobacillus со-
держат микроорганизмы, которые продуцируют молочную 
кислоту и теоретически могут способствовать прогресси-
рованию опухоли, учитывая, что лактат может служить 
источником энергии для роста опухоли и ангиогенеза [69]. 

Другое исследование продемонстрировало, что семейство 
Lachnospiraceae увеличено у пациентов с раком желудка по 
сравнению с контрольной группой [66]. Увеличение количе-
ства микробов семейства Lachnospiraceae может быть связа-
но с поддержанием воспалительного процесса в слизистой 
оболочке желудка [70]. В дополнение к увеличению доли 
Lachnospiraceae и Lactobacillus L. Wang и соавт. сообщали, 
что тип Nitrospirae присутствовал у всех пациентов с раком 
желудка, но полностью отсутствовал у пациентов с хрони-
ческим гастритом [71]. Несколько родов бактерий, обыч-
но встречающихся в полости рта, включая Fusobacterium, 
Veillonella, Leptotrichia, Haemophilus и Campylobacter, также 
обнаружены в более высоких относительных количествах 
у больных раком желудка [68]. Однако вопросы возможной 
роли желудочной микробиоты в потенцировании развития 
рака желудка нуждаются в дальнейшем изучении.

Достаточно сложно обстоят дела с ведением пациентов с 
заболеваниями, которые считаются предраковыми (хрони-
ческий атрофический гастрит, полипы и полипоз желудка, 
болезнь Менетрие, пернициозная анемия). При выявлении 
этих заболеваний, а также предраковых гистологических 
изменений слизистой оболочки желудка (атрофии, кишеч-
ной метаплазии, дисплазии) рекомендованы мероприятия, 
входящие в понятие вторичной (клинической) профилак-
тики рака желудка, или скрининга рака желудка, включа-
ющей в себя раннее выявление и лечение предопухолевых 
состояний, диспансеризацию, динамическую эндоскопиче-
скую диагностику и гистологическое исследование. 

На сегодняшний день национальные популяционные 
программы скрининга рака желудка в бессимптомной по-
пуляции существуют только в Японии и Южной Корее [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 проводится эндо-
скопическое 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 мас-
совый популяционный скрининг рака не настолько эффек-
тивен, не ведет к снижению смертности и экономически 
невыгоден [75]. В России пока нет национальных программ 
скрининга рака желудка, но проводится оптимизация дис-
пансерного учета пациентов с целью максимально раннего 
выявления предраковых заболеваний и состояний, а также 
диагностики рака желудка на ранних стадиях. При этом осо-
бое внимание нужно уделять лицам старше 45–50 лет, когда 
начинает действовать возрастной фактор риска развития 
рака желудка.

К методам профилактики рака желудка относится также 
использование лекарственных препаратов, которые спо-
собствуют стабилизации или регрессу атрофии слизистой 
оболочки желудка, – гастропротекторов и стимуляторов 
репарации тканей. К представителям первой группы (га-
стропротекторам) относятся ребамипид, висмута трикалия 
дицитрат. Ко второй группе – стимуляторам репарации тка-
ней – Регастим Гастро (альфа-глутамил-триптофан). 

Ребамипид обеспечивает защиту слизистой оболочки 
желудка посредством стимулирования синтеза простаглан-
динов, ингибирования продуктов окислительного стресса, 
провоспалительных цитокинов и хемокинов, а также улуч-
шения кровоснабжения слизистой оболочки желудка, по-
вышения синтеза гликопротеинов и бикарбонатов и усиле-
ния пролиферации эпителиальных клеток желудка [76, 77]. 
Антихеликобактерный эффект ребамипида нуждается в 
дальнейшем изучении, но снижение адгезии H. pylori к эпи-
телиоцитам при его воздействии доказано [78]. Длительный 
прием ребамипида в течение 1 года потенцирует репаратив-
ные процессы в слизистой оболочке желудка и приводит к 
уменьшению воспаления (нейтрофильной и мононуклеар-
ной инфильтрации) как в присутствии H. pylori, так и после 
его эрадикации [79, 80].

Висмут трикалия дицитрат в первую очередь используется 
для повышения эффективности эрадикационной терапии, 
поскольку первичная и вторичная резистентность H. pylori 
к данному препарату отсутствует, он обладает собственным 
антихеликобактерным эффектом и способствует повыше-
нию успешности эрадикации возбудителя даже в случае его 
резистентности к кларитромицину [81]. Висмута трикалия 
дицитрат обладает свойствами кишечного антисептика, и 
его включение в схемы эрадикационной терапии уменьшает 
риск таких побочных эффектов, как антибиотикоассоции-
рованная диарея и дисбиоз кишечника, он также оказыва-
ет благоприятное влияние на состояние кишечной эндо-
экологии [82, 83]. Цитопротективные свойства препаратов 
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 комплекс-
ную терапию хронического атрофического гастрита бла-
годаря широкому потенциалу возможностей, в особенно-
сти регенераторному эффекту, способствующему регрессу 
атрофии слизистой оболочки желудка. Впервые свойства 
гастропротектора и стимулятора репарации тканей у альфа- 
глутамил-триптофана выявили в доклинических исследо-
ваниях, где было показано, что его введение препятствует 
развитию язвенных поражений желудка, вызванных индо-
метацином, со снижением площади деструкций слизистой 
оболочки желудка крыс в 5 раз. Препарат способствовал 
уменьшению количества и площади язвенных поражений 
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желудка, вызванных стрессом, в 2,3–2,6 раза, а также снижал 
в сыворотке концентрацию конечного продукта перекисно-
го окисления липидов – малонового диальдегида – в 2,1 раза 
и приводил к повышению активности супероксиддисмута-
зы в 1,6 раза по сравнению с аналогичными показателями у 
животных контрольной группы [87]. 

В клинических исследованиях прием альфа-глута-
мил-триптофана способствовал достоверному снижению 
заболеваемости органов пищеварения у лиц, подверженных 
воздействию неблагоприятных профессиональных фак-
торов химической природы, в 1,5 раза, со 125,1 до 85,7‰, а 
при последующем наблюдении зафиксирована тенденция к 
снижению уровня желудочно-кишечной патологии, которая 
сохранялась у обследованных в течение 1 года после первич-
ного обследования и применения препарата [88, 89].

 Согласно результатам двойного слепого плацебо-контро-
лируемого рандомизированного исследования эффектив-
ности и безопасности препарата Регастим Гастро в терапии 
хронического атрофического гастрита, установлено, что он 
обладает мощным противовоспалительным действием и ре-
генераторной активностью. 

Прием Регастим Гастро по сравнению с плацебо стати-
стически значимо способствовал снижению количества 
клеток воспалительной инфильтрации на 1 мм2 слизистой 
оболочки желудка: эозинофильных гранулоцитов – 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% ко-
личества желез на 1 мм2 слизистой оболочки желудка в срав-
нении с исходными показателями скрининга. 

В группе пациентов, принимавших плацебо, напротив, 
отмечалось снижение количества желез на 1 мм2 слизи-
стой оболочки желудка после окончания лечения в сравне-
нии с показателями скрининга. Межгрупповое сравнение 
итоговых показателей лечения продемонстрировало, что 
после курса терапии у пациентов, принимавших препа-
рат 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); 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 исход-
ными 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 вто-

ричная, является важным компонентом ведения пациентов 
гастроэнтерологического профиля. Необходимы актуаль-
ный и правильный сбор анамнеза с оценкой вероятности 
развития наследственного (семейного) рака и устранение 
факторов риска, в том числе эрадикация H. pylori, и приме-
нение гастропротекторов (в частности, Регастим Гастро), 
особенно у лиц с потенциально предраковым состояни-
ем  – хроническим атрофическим гастритом. Назначение 
Регастим Гастро пациентам с гастритом, как H. pylori (+), 
так и H. pylori (-), еще до развития атрофии слизистой обо-
лочки желудка с целью уменьшения фактора воспаления 
и предупреждения возникновения атрофии может иметь 
максимальную антиканцерогенную активность.
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