
ZU_gastro-1_2015_fuLL.qxd  03.04.2015  14:31  Page 16



17

www.health�ua.com ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА

В.М. Чернобровий, С.Г. Мелащенко, Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова; К.В. Баранніков,
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Атрофічний гастрит: використання
сироваткових біомаркерів у діагностиці

Сироваткові біомаркери можуть бути корисними в та�

ких ситуаціях: при виявленні атрофічного гастриту, іден�

тифікації його субтипів (бактеріальний, а утоімунний),
що опосередковано пов’язано з первинною профілакти�

кою раку; при скринінг�діагностиці онкологічних захво�

рювань шлунка; у клінічному моніторингу перебігу вже
діагностованих пухлин. Не виключається застосування
біомаркерів і в проведенні функціональної діагностики
шлункової секреції.

У 1915 році P aul Saxl вперше довів, що концентрація
пепсиногену в крові безпосередньо пов’язана з інтенсив�

ністю виділення шлункового соку. Після цього спостері�

галася зростаюча зацікавленість низки дослідників, які
намагалися впровадити в клінічну практику відповідні
маркери. Вагомий внесок в розробку цих питань зробив
американський гастроентеролог I. Michael Salmoff, яко�

му вдалося визначити підкласи пепсиногенів, значення
їх перерозподілу та конкретні кореляції з шлунковою
ацидністю.

Пепсиноген I (PGI) секретується в основному голов�

ними та частково шийковими клітинами слизової тіла
й дна шлунка. Пепсиноген II (PGII) продукується зало�

зами всієї СОШ, а також бруннеровими залозами два�

надцятипалої кишки (ДПК). Ідентифіковано 7 ізоформ
пепсиногену людини: з першого по п’ятий входять до
групи PGI, шостий та сьомий – до групи PGII. Ці ізо�

форми розрізняються за молекулярною масою, електро�

форетичною рухливістю. PGII становить у сього 30% від
загального вмісту пепсиногенів у СОШ. Крім PGI і PGII,
шлунок людини містить 3�й, імунохімічно відмінний

пепсиноген, на частку якого припадає менше 5% протео�

літичної активності.
Концентрації PGI, PGII та співвідношення PGI/PGII

є основними індикаторами функціонального стану
СОШ. Сироваткова концентрація PGI має сильний ко�

реляційний зв’язок з кількістю та щільністю головних
клітин у СОШ.

Дослідження шлункової секреції, зокрема кислотоут�

ворюючої функції, є традиційною складовою діагности�

ки хвороб шлунка. При цьому важливим є встановлення
факту вкрай низької кислотності, яка може бути предик�

тором ризику розвитку раку шлунка, особливо на тлі на�

явного атрофічного гастриту. Адже саме атрофічний гас�

трит виявляють у 90% хворих на рак шлунка. Тому вважа�

ється, що своєчасна діагностика атрофії СОШ має бути
першим етапом встановлення ризику щодо виникнення
раку шлунка. Ґрунтується це положення на фундамен�

тальних дослідженнях Р . Correa. Формування інтести�

нального раку шлунка закономірно проходить низку по�

слідовних дискретних морфологічних ста�

дій (так званий каскад Correa): поверхне�

вий гастрит – атрофічний гастрит – мета�

плазія тонкокишечного типу – метаплазія
товстокишечного типу – прогресуюча дис�

плазія й рак in situ, що завершується інва�

зивним раком. Цей процес перебігає зазви�

чай протягом 20�30 років. У людини з по�

ширеною атрофією СОШ відносний ризик
захворіти на аденокарциному в 30 разів
більший, ніж у здорової.

За логікою викладеного слід очікувати
високу кореляцію між показниками діа�

гностики кислотоутворюючої функції
СОШ та концентраціями пепсиногенів.
Але проведені Derakhshan і співавт . порів�

няльні дослідження із залученням гістоло�

гічного методу, визначенням сироваткових
PGI і PGII, кислотної продукції при аспі�

раційній титрометрії з максимальним гаст�

риновим тестом (МА О) показали доволі

скромні результати. Коефіцієнти кореляції Спірмена між
МАО та PGI, а також співвідношенням PGI/PGII ста�

новлять r=0,38 та r=0,30 відповідно, що вірогідно пояс�

нюється відомими методологічними недоліками зондо�

вої аспірації шлункового соку . Вирішення цих проблем
за допомогою ендоскопічної аспірації на тлі пентагаст�

ринового тесту дозволили К. Iijima отримати дещо кращі
результати. Коефіцієнти кореляції з тими ж показниками
становлять r=0,40 та r=0,53 відповідно.

Такі невисокі кореляційні зв’язки пояснюються тим,
що кислотопродукція зумовлена загальною кількістю па�

рієтальних клітин, а не головних, які продукують пепси�

ногени. При атрофічних процесах відбувається зменшен�

ня загальної кількості залоз і, відповідно, зменшення обох
типів клітин. Водночас у загальній сукупності пацієнтів
з гастритами переважають особи з нормальною або підви�

щеною ацидністю. Концентрація пепсиногенів у цих двох
когортах особливо не відрізняється. За нашими спостере�

женнями, при пептичній виразці ДПК, коли очікується
найбільш потужна шлункова секреція, вона навіть менша,
ніж при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі (ГЕРХ).
Сироваткові PGI та PGII є високочутливими маркерами
виявлення атрофічних змін у шлунку, і при математичній
оцінці зв’язку концентрації цих біомаркерів зкислотністю
в підгрупі пацієнтів з гіпоацидністю зв’язок є надзвичайно
вираженим. Причому одні дослідники вважають його
більш суттєвим для PGI, а інші, переважно з азійських
країн, – для співвідношення PGI/PGII.

Зв’язок концентрації пепсиногенів з шлунковою
ацидністю потребує обговорення практично важливого
аспекту – вплив на їхню концентрацію в сироватці при
прийомі інгібіторів протонної помпи (ІПП), які є домі�

нуючими в гастроентерологічній практиці, а хворі мо�

жуть їх приймати й самостійно. Наші власні спостере�

ження довели факт суттєвого наростання концентрації
PGI та PGII, пов’язаного з ацидоінгібуванням (рис. 1).
Тому при визначенні цих біомаркерів варто відмінити ІПП,
як це робиться при проведенні інтрагастральної рН�метрії.

Утім, якщо розглядати цільову групу досліджень – хво�

рих на атрофічний гастрит, у них через відсутнiсть актив�

ної кислотопродукції не буде ані її пригнічення, ані зако�

номірного наростання PGI та PGII. Отже, похибка саме
в цих пацієнтів буде несуттєвою, особливо якщо
йтиметься про показник співвідношення PGI/PGII.

«Стрибок» концентрації PGI (>7,0 мкг/л) при прийомі
ІПП може бути використаний як критерій адекватного
кислотоінгібування у хворих з нормо�гіперацидністю,

що значно покращує інформативність класичного ІПП�

тесту.

Питання щодо ідентифікації атрофічних змін в ант�

ральному відділі шлунка на сьогодні вирішується за до�

помогою визначення гастрину�17 (G�17). G�17, або «ма�

лий гастрин», секретується G�клітинами антрального

відділу СОШ. Він відрізняється від «великого гастрину»–
гастрину�34, який виділяється клітинами підшлункової
залози й не пов’язаний з атрофією СОШ. Висока кислот�

ність пригнічує секрецію G�17. У здоровому шлунку
білкова стимуляція та гіпоанацидність призводять до
збільшення рівня G�17. При прогресуючому або тяжко�

му атрофічному гастриті антрального відділу шлунка
базальний рівень G�17 у сироватці є низьким, не спосте�

рігається збільшення його концентрації й після стимуля�

ції. Величина зниження концентрації G�17 і відповідь на

стимуляцію залежать від ступеня атрофії: чим більше ви�

ражена атрофія, тим менше зростання рівня G�17. Також
низький рівень G�17 натще (<1 пмоль/л) у осіб з нор�

мальними показниками секреції, особливо при Нр�нега�

тивному статусі, може означати високу ацидність із ри�

зиком розвитку тяжких форм ГЕРХ. На практиці цей біо�

маркер було застосовано фінськими дослідниками під
керівництвом P. Sipponen в середині 90�х років минулого

століття. Вони ж, інтегрувавши визначення G�17 з PGI,

PGII та дослідження антитіл до Helicobacter pylori (Hp),
розробили комплексний діагностичний тест під назвою
«ГастроПанель®», що поставляється компанією BioHit
(рис. 2). Це обстеження є основою проведення так званої
серологічної біопсії. Питання, наскільки вона є кращою
за традиційну біопсію, залишається відкритим. При про�

веденні порівняльних досліджень «патогістологія –
PGI, PGII» у більшості випадків чутливість щодо вияв�

лення початкових стадій атрофії становить 75�95%,

а специфічність – 84�93%. Інформативність G�17, за да�

ними різних дослідників, варіює в більшому діапазоні,
але в цілому принципово не відрізняється. Вважається,
що у сироваткових біомаркерів перевага полягає в тому,
що вони надають інтегративну оцінку функціонально�

морфологічного стану СОШ. Водночас атрофічний про�

цес СОШ є, як правило, вогнищевим, і тому не виключе�

на ситуація отримання хибнонегативного результату при
гастробіопсії з неураженої ділянки. На думку експертів,
сироваткові біомаркери менш інформативні, ніж звичай�

на біопсія, зокрема є окремі критичні публікації щодо
практичного використання «ГастроПанелі» та аналогіч�

них комерційних наборів. Утім, зацікавленість у викори�

станні сироваткових біомаркерів невпинно зростає.
Продовжуються наукові дослідження з пошуку опти�

мальних порогових рівнів біомаркерів, які є досить мін�

ливі залежно від популяцій, в яких проводять спостере�

ження. Можливо, доречним буде застосування не сталих
порогових значень, а значень, які б змінювалися від спів�

відношень з іншими показниками, як, наприклад, це
зроблено у «ГастроПанелі». Фактично там фігурує три
порогові рівні G�17 та два для PGI (рис. 2). Великі
дослiдження щодо застосування біомаркерів проводять�

ся в Китаї та Японії. Зокрема, в Японії PGI, PGII, G�17

входять до національних протоколів скринінгу передра�

кових ушкоджень шлунка. Вочевидь, існують міжрасові
та міжетнічні розбіжності щодо норми функціонального
стану СОШ. Непрямим чином це відображається на рів�

нях захворюваності й вимагає проведення досліджень,
які б враховували ці особливості.

Одним з таких факторів є ступінь ураження популяції
Нр. Як відомо, Нр спричиняє розвиток хронічних гаст�

ритів, пептичної виразки й аденокарциноми шлунка.
Тому в «ГастроПанелі» присутній тест ідентифікації в си�

роватці крові антитіл IgG до Нр. Це дає змогу з’ясувати

Продовження на стор. 18.

Дослідження шлункових сироваткових
біомаркерів є досить привабливими для лікарів<
практиків та пацієнтів завдяки очевидній перевазі
над інструментальними обстеженнями –
малоінвазивності. Вони стають альтернативою
або фіброезофагогастродуоденоскопії (ФЕГДС)
з біопсією слизової оболонки шлунка (СОШ),
або зондовим методам дослідження шлункової
секреції.

Рис. 1. Динаміка PGI (А) та PGIІ (Б) на тлі прийому омепразолу
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етіологію гастриту в 80% випадків (частота гастриту ти�

пу В у популяції). Причому відповідний титр антитіл збе�

рігається навіть після випадкової ерадикації внаслідок
прийому антибіотиків при супутніх інфекціях (бронхіти,
гайморити, урогенітальні інфекції). У випадку коли кліні�

цист визначається щодо необхідності виконання еради�

кації Нр за показаннями, а вони згідно з рекомендаціями
Маастрихтського консенсусу ІV охоплюють практично
всіх дорослих інфікованих осіб, актуальним є викори�

стання тестів на виявлення не антитіл до Нр, а антигенів.
Для цього, наприклад, проводиться фекальний тест .
Він же є методом контролю після ерадикації Нр.

Маркером високої вірулентності мікроорганізму є
CagA (Cytotoxin�associated gene A)�протеїн, який до того ж

вважається найбільш відповідальним фактором ризику
розвитку аденокарцином. Він являє собою гідрофільний
протеїн масою 128 кД, який зв’язується з епітеліальними
клітинами та фосфорилюється в EPIY A�зоні, що й зу�

мовлює підвищення ризику виникнення аденокарцино�

ми. Швидкий уреазний тест , дихальні (С13�14) тести,

тест на фекальний антиген не дають змоги ідентифікува�

ти саме цей агресивний штам збудника. Реальним прак�

тичним кроком може бути визначення в крові антитіл
IgA до CagA. Це дозволить клініцисту в деяких клінічних
ситуаціях розширити показання щодо призначення ера�

дикаційної терапії, проводити її більш наполегливо
з обов’язковим контролем якості такого лікування.

Стосовно ж атрофічного гастриту, то він може бути
й не пов’язаним з інфікуванням Нр. Йдеться про а уто�

імунний гастрит з продукцією антитіл до власних паріє�

тальних клітин. Підозра на таке ураження може виник�

нути при виявленні в «ГастроПанелі» відсутності антитіл
до Нр, зі зниженим рівнем PGI <50 мкг/л або співвідно�

шенням PGI/PGII<3 та високим рівнем G�17

(>10 пмоль/л), що свідчить про ураження саме фундаль�

них залоз шлунка. Остаточно встановити це ураження
допоможе безпосереднє визначення сироваткових анти�

тіл до парієтальних клітин. Показаннями до такого до�

слідження також може бути виявлення інших а утоімун�

них захворювань, які часто супроводжують цей вид гаст�

риту (вітиліго, тиреоїдит, В12�фолієводефіцитна анемія).
Зазначені вище дослідження – PGI, PGII, G�17, анти�

тіла до Нр (комплекс «Г астроПанель®»), фекальний ан�

тиген Нр, антитіла до вірулентного CagA+ штаму Нр,
антитіла до парієтальних клітин – комплексно вирішують
переважну частину практичних завдань етіологічної та
функціональної діагностики гастритів. На сьогодні вони
є доступними і в Україні завдяки мережі європейських
медичних лабораторій «Сінево». Зважаючи на те, що яви�

ща гастриту можуть виникати в осіб без диспепсичних
скарг або у хворих з ГЕРХ, подібні дослідження показані
великій частині популяції. Слід наголосити на тому , що
сироваткові біомаркери (PGI, PGII, G�17), спрямовані

на виявлення атрофічних змін СОШ як передракової па�

тології шлунка, є наразі суттєвою проблемою гастроенте�

рології. Хоча й існує тенденція до зниження кількості
злоякісних новоутворень шлунка в Україні, поганий про�

гноз захворювань зумовлює високу смертність пацієнтів.
За національною статистикою, смертність від раку орга�

нів травлення в два рази вища, ніж смертність від раку
легені; в 5,5 разів вище, ніж смертність від раку молочної
залози й злоякісних пухлин іншої локалізації. Нестан�

дартизований показник захворюваності на рак шлунка
в Україні у 2012 р. становив 24,7 на 100 тис. населення
проти 28,3 у 2004 р. Смертність від цього захворювання за
останніми даними національного канцер�реєстру

(2012 р.) становить 18,4 на 100 тис. населення.

Білок�асоційовані маркери при карциномах органів
травного тракту можуть визначатися в звичайних пробах
крові рутинними біохімічними й імунохімічними мето�

дами. Серед таких маркерів слід згадати такі.
Раковий ембріональний антиген (РЕА) – глікопротеїн,

який продукується травним апаратом плода. Після на�

родження ген, відповідальний за синтез РЕА, супресу�

ється, що призводить до припинення синтезу цього біл�

ка. РЕА – загальний пухлинний маркер, і тому він відоб�

ражає стан злоякісного процесу будь�якої локалізації

(легені, молочні залози), але особливо виражене збіль�

шення спостерігається при пухлинах травного тракту .
РЕА є білком гострої фази, його рівень може підвищува�

тися у хворих з аутоімунними захворюваннями, хроніч�

ними гепатитами та цирозами печінки, при панкреати�

тах, пневмонії, запальних захворюваннях товстої кишки
і т. ін. Надмірний рівень РЕА відзначається у здорових
курців. Усе це свідчить на користь невисокої специфіч�

ності цього онкомаркера. Однак у всіх випадках, крім
злоякісних новоутворень, рівень РЕА не перевищує дво�

разового збільшення норми (<10 мг/л) і нормалізується
при клінічному одужанні або відмові від тютюнопаління.
Помічено, що навіть на ранніх етапах формування
пухлин збільшення концентрації РЕА має експонентний
характер, тобто дуже швидко перевищує норму на по�

рядки.
Інший глікопротеїн – СА 19�9 – також у нормі проду�

кується клітинами епітелію шлунково�кишкового тракту

плода. У незначних концентраціях СА 19�9 у нормі може
виявлятися в дорослих у клітинах слизового епітелію,
підшлункової залози, печінки й легенів. Нормальні зна�

чення СА 19�9 у сироватці крові дорослих не перевищу�

ють 37 од/мл. Цей маркер елімінує виключно через жовч,
і тому навіть незначний холестаз істотно підвищує рівень
СА 19�9 (норма <100 од./мл). У зв’язку з цим концентра�

ція СА 19�9 може підвищуватися при холелітіазі, гепато�

холециститах, муковісцидозі.
Серед онкомаркерів відомий також глікопротеїн

CA 72�4 (Tumor�Associated Glycoprotein – T AG 72). Він
був ідентифікований за допомогою гістохімічних мето�

дик в аденокарциномах низки органів, включаючи кар�

циному товстої кишки, шлунка, підшлункової залози.
CA 72�4 можливо ідентифікувати при недрібноклітинно�

му раку легені. У фізіологічних умовах CA 72�4 синтезу�

ється в епітелії стравоходу, шлунка й підшлункової зало�

зи плода та в дуже малих кількостях – в ендотеліальних
клітинах дорослих людей. Концентрація маркера СА 72�4

у здорових людей не перевищує 2,5 МО/мл. Найбільш
високі концентрації СА 72�4 спостерігаються в пацієнтів
з аденокарциномою шлунка. При критичному рівні
3 МО/мл СА 72�4 має специфічність 100% і чутливість від

32 до 48%, що дозволяє у спішно проводити диферен�

ціальну діагностику аденокарциноми шлунка в гастро�

ентерологічних хворих. Характерно, що чутливість зако�

номірно наростає з прогресуванням стадії раку – 31, 48,
68% та 88% пацієнтів відповідно від І до IV стадії хворо�

би. Отже, СА 72�4 є онкомаркером, перспективним для

моніторингу перебігу захворювання й ефективності тера�

пії при аденокарциномі шлунка.
Умовно всі перераховані онкомаркери відомі як «онко�

фетальні». У цілому їх застосування обмежене, оскільки
вони недостатньо специфічні для будь�якої однієї пух�

лини або типу пухлин, а їх присутність у крові безпосе�

редньо залежить від біологічної маси клітин пухлини.
Вважається, що ці біомаркери не стільки підходять для
скринінгу карциноми, скільки для визначення прогнозу
й моніторингу захворювання, ранньої ідентифікації ме�

тастазів і рецидивів пухлини. Наприклад, у дослідженнях
із визначення сироваткових онкомаркерів у хворих з ве�

рифікованим діагнозом раку шлунка чутливість цих тес�

тів була невисокою, зокрема РЕА – 24,2%; СА 19�9 –
41%; CA 72�4 32,6%.

Сироваткові онкомаркери є непрямим методом діа�

гностики метастазів раку шлунка, що може бути вирі�

шальним при визначенні показань для хірургічного ліку�

вання. Цікаво, що одночасне зростання у сіх трьох онко�

фетальних маркерів при раку шлунка не відбувається.
Але синхронне підвищення двох будь�яких онкомаркерів

(РЕА, СА 19�9, СА 72�4) вказує на метастазування карци�

номи шлунка з імовірністю більше 72�83,3%. Зростання

концентрації одного з пухлинних маркерів не є діагнос�

тично значущою ознакою метастазування. Виняток ста�

новить тільки РЕА, зростання якого більш як у 1,5 рази
свідчить про наявність метастазів з імовірністю 80,0%, але
за умови відсутності тютюнопаління, запальних процесів
у організмі та інших чинників. Тільки для онкомаркера

СА 72�4 доведена достатня інформативність у якості
предиктора незадовільного прогнозу.

Дещо вища чутливість, ніж упопередніх онкомаркерів,
спостерігається при визначенні принципово іншого он�

комаркера – метаболічного Cyfra 21�1. Це відносно но�

вий маркер, який визначається за допомогою двох моно�

клональних антитіл, спрямованих проти певного фраг�

мента цитокератину 19. Імуногістохімічні дослідження
показують, що цитокератин 19 міститься в переважній
більшості пухлин. У крові підвищені концентрації Cyfra
21�1 виявляють при недрібноклітинній карциномі ле�

гень, раку матки, деяких пухлинах голови й шиї. Клініч�

на значущість наростання сироваткових титрів Cyfra 21�1

при раку шлунка вивчається. Сама чутливість при адено�

карциномі І�ІІІ стадій низька – до 6%, але при метаста�

зуванні в очеревину, легені, печінку, регіональні лімфо�

вузли спостерігається кількісно�якісний стрибок і, таким

чином, у хворих з ІV стадією раку, тест виявляється пози�

тивним у 2/3 випадків. Подібне явище характерне й для
рецидивів раку в раніше пролікованих (прооперованих)
пацієнтів. Японськими дослідниками під керівництвом
В. Nakata був визначений пороговий рівень патологічно�

го зростання Cyfra 21�1 (>5 нг/мл, а також обґрунтована
висока специфічність тесту. При інших гастроентероло�

гічних захворюваннях (в основному при цирозі печінки)
хибнопозитивні результати спостерігаються лише в 2,6%.

Онкологи рекомендують моніторинг онкомаркерів
у такій послідовності: 1) до початку специфічного ліку�

вання; 2) після виконання радикальної операції на 7�10�й

день; 3) після завершення курсу хіміо� або радіотерапії;

4) з інтервалом три місяці впродовж одного (двох) років
лікування; 5) з інтервалом 6 місяців впродовж наступних
років диспансерного спостереження; 6) при підозрі на
рецидив або метастазування.

Хоча перші сподівання щодо специфічності й чутли�

вості більшості з 200 ідентифікованих науковцями онко�

маркерів не виправдалися, раціональний підхід до вико�

ристання цих тестів та їх комбінацій, а також зважена ін�

терпретація результатів забезпечать неухильне зростання
клінічної значущості цього розділу діагностики. На сьо�

годні тривають пошуки нових онкомаркерів, які могли
б не тільки констатувати наявність метастазів, а й бути
інструментом раннього виявлення злоякісних пухлин.
Наприклад, вважається перспективним визначення рів�

нів експресії вільнорозчинних форм рецепторів епідер�

мального фактора росту (EGFR) та судинного ендотелі�

ального фактора росту (VEGFR). У цьому випадку до�

статньо залучення до традиційної технології імунофер�

ментного аналізу принципово нових методів. Основний
пошук науковців спрямований на вивчення молекуляр�

но�генетичної картини, а саме: зміни в онкогенах р53
(5,6,7,8 ех), С�kit, B�Raf, APC, K�ras, E�cadherin, DPDY,
р16. Тут необхідно застосовувати найсучасніші методики
полімеразної ланцюгової реакції. У Китаї активно вивча�

ється залучення до скринінг�діагностики раку шлунка

процесу ушкодження ДНК внаслідок метилювання. Ме�

тодом мас�спектрометрії з високою роздільною здатніс�

тю австралійським дослідникам вдалося довести високу
інформативність щодо ранньої діагностики раку шлунка
комплексної оцінки нових біомаркерів – афаміну , клас�

терину, гаптоглобіну й вітамін D�зв’язуючого білка (vita�

min D binding protein). Оригінальний підхід до ранньої
діагностики запропонований минулого року в Китаї із
застосуванням аспіратів шлункового соку . Виявилося,
що у 70% хворих на рак шлунка спостерігається підви�

щення експресії довгої некодуючої РНК lncRNA�

AA174084.

Таким чином, широке впровадження в роботу гастроен�
терологів, онкологів та сімейних лікарів України сиро�
ваткових біомаркерів для діагностики атрофічного гаст�
риту та спорідненої патології є нагальним практичним
завданням. На жаль, відсутність власної потужної ви�
робничої бази призвело до того, що більшість таких об�
стежень виконуються лише як фрагменти науково�
дослідних розробок з ініціативи самих науковців. Досить
складною є система ліцензування комерційних тестів для
наших лабораторій. У цьому ключі слід надати належне
мережі лабораторій «Сінево», яка змогла вирішити ці ло�
гістичні проблеми та забезпечити українських лікарів та
їхніх пацієнтів якісними європейськими тестами, що
дозволяє вивести діагностику та контрольоване лікування
на сучасний рівень.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Атрофічний гастрит: використання сироваткових біомаркерів у діагностиці
Продовження. Початок на стор. 17.
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Рис. 2. Алгоритм виявлення уражень шлунка при тестуванні
на «ГастроПанелі»

ZU_gastro-1_2015_fuLL.qxd  03.04.2015  14:31  Page 18


