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Резюме 

В статье представлен современный взгляд на проблему хронического 

атрофического гастрита. Представлена классификация гастритов, в том числе 

по системе OLGA. Освещены вопросы этиологии, патогенеза и основных ме-

тодов диагностики хронического атрофического гастрита. Отражены клини-

ческие проявления заболевания. 
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Введение 

Вопросы, касающиеся различных аспектов патологии желудка, все еще 

являются предметом обсуждения на различных научных форумах и в печати. 

Этому способствовали значительные успехи, достигнутые в изучении про-

цессов желудочного кислотообразования, разработка и внедрение в широкую 

практику различных методов диагностики, позволяющих выявить как функ-

циональные, так и органические заболевания желудка. 

Определенный прогресс в этом направлении внесла классификация га-

стритов, принятая в 1990 г. в Сиднее (Австралия), получившая название Сид-

нейской системы. Согласно ей диагноз гастрита должен формулироваться на 

основании 4-х критериев, таких как локализация патологического процесса, 

макроскопические признаки, выявленные при проведении эндоскопии, ги-

стологические изменения, обнаруженные при исследовании биоптатов и ве-

роятные этиологические факторы. Более поздняя Хьюстонская классифика-

ция внесла в Сиднейскую систему важные дополнения, в соответствии с ко-
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торыми различают три вида хронических гастритов: не атрофический, атро-

фический и особые формы. 

Определение 

Хронический атрофический гастрит (ХАГ), как показывает само опре-

деление, характеризуется атрофией и воспалительными изменениями слизи-

стой оболочки желудка (СОЖ). Причем при этой патологии главное не 

столько истончение СОЖ, сколько уменьшение числа специализированных 

клеток, обеспечивающих секреторную функцию и замещение их клетками 

более примитивными, в том числе вырабатывающими слизь. На стадии атро-

фии при хроническом гастрите многократно увеличивается риск развития ра-

ка желудка, поэтому верификация атрофии имеет важнейшее клиническое 

значение с позиций вторичной профилактики новообразований [1,2,3,4]. 

По мнению Л.И. Аруина и соавт. (2009), в современной гастроэнтеро-

логии принято считать, что хронический гастрит не имеет клинических про-

явлений, а является морфологическим феноменом, отражающим развитие и 

исход воспаления слизистой оболочки, которые должны быть зафиксированы 

в патологоанатомическом диагнозе по материалам биопсии желудка. На ста-

дии атрофии хронического гастрита многократно увеличивается риск разви-

тия рака желудка, поэтому верификация атрофии имеет важнейшее клиниче-

ское значение с позиций вторичной профилактики новообразований [5]. 

Многочисленные научные исследования последних лет показали, что 

риск развития рака желудка повышается параллельно с тяжестью ХАГ, а ве-

роятность развития рака желудка прямо пропорциональна степени атрофиче-

ских изменений, выявляемых одновременно в антральном отделе и в теле 

желудка [1,5,6,7]. В этой связи в 2005 г. международная группа гастроэнтеро-

логов и патологов предложила метод стратификации и оценки степени тяже-

сти атрофии СОЖ по системе Operative Link for Gastritis Assessment (OLGA), 

разделяющей пациентов на 5 групп  от 0 до IV стадии [5,8,9]. Причем паци-

енты с тяжелой стадией атрофии СОЖ по системе OLGA (III и IV стадии) 

имеют высокий риск развития новообразований желудка. Кроме того, эта 

классификация использует протокол биопсионного исследования, принятого 

в Сиднейской системе, и рассматривает атрофию СОЖ как ключевое повре-

ждение для оценки прогрессирования ХАГ и риска развития рака желудка. 

Согласно системе OLGA стадии гастрита определяют путем комбинирования 

степени выраженности атрофии, подсчитанной гистологически с помощью 

визуально-аналоговой шкалы, с ее топографической распространенностью. 

При этом результат гистологического исследования должен представлять со-

бой заключение, содержащее информацию и о предполагаемой этиологии 

ХАГ. 

В настоящее время существует множество причин, приводящих к 

атрофии СОЖ с развитием функциональной недостаточности. Это могут 

быть возрастные инволюционные изменения, генетически обусловленная 

атрофия СОЖ, но наиболее частыми этиологическими факторами все же яв-

ляются инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) и аутоиммунный процесс 

[1,5,8]. 
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Хронический атрофический гастрит, ассоциированный с H.pylori 

ХАГ, ассоциированный с хеликобактерной инфекцией, встречается го-

раздо чаще, чем аутоиммунное поражение, а патологический процесс при 

этом локализуется, преимущественно, в антральном отделе желудка. В 1993г 

Международное агентство по изучению рака Всемирной организации здра-

воохранения отнесла H.pylori к канцерогену 1 типа. С тех пор инфекция по-

лучила широкое признание как самый сильный фактор риска развития рака 

желудка, а многочисленные исследования подтвердили эту ассоциацию 

[4,6,10,11]. Высокая распространенность рака желудка у H.pylori-

положительных субъектов, вероятно, связана с тем, что инфекция приводит к 

прогрессированию ХАГ с развитием в дальнейшем кишечной метаплазии и 

дисплазии [6,13]. При этом эрадикация H.pylori может быть эффективным 

методом лечения ХАГ, лимфомы СОЖ и некардиального рака желудка. 

Кроме того, в некоторых исследованиях сообщается о наличии у паци-

ентов гистологической атрофии СОЖ без текущей хеликобактерной инфек-

ции [6,10,13,14,15]. Объяснить этот феномен можно элиминацией H.pylori 

после антибиотикотерапии по поводу другой сопутствующей инфекции, 

спонтанным исчезновением H.pylori в результате тяжелой атрофии СОЖ или 

предыдущей эрадикационной терапией [6]. 

Аутоиммунный гастрит 

Аутоиммунный гастрит (АИГ) – это хроническое воспалительное забо-

левание желудка, связанное с формированием аутоантител к париетальным 

клеткам желудка и/или внутреннему фактору Касла с развитием в итоге 

атрофии СОЖ. В отличие от других форм гастрита (хеликобактерного, ле-

карственного) при АИГ воспалительные и атрофические процессы ограничи-

ваются поражением тела и дна желудка, практически не затрагивая антраль-

ный отдел [3,9,15,16]. Это связано с целенаправленной аутоиммунной реак-

цией против париетальных клеток, которые, как известно, локализуются пре-

имущественно в этих отделах, а уровень антител в крови при этом коррели-

рует со степенью ингибирования данного фермента [12, 15]. Кроме того, вы-

работка антител к H+-K+-АТФазе париетальных клеток является одной из 

причин отсутствия соляной кислоты в желудке (ахлоргидрии) и потери соб-

ственных (фундальных) желез с развитием атрофии главных и париетальных 

клеток в теле и дне желудка с недостаточностью внутреннего фактора Касла 

и развитием В12-дефицитной (пернициозной) анемии. 

Ахлоргидрия при АИГ приводит к таким симптомам, как задержка 

опорожнения желудка, избыточный бактериальный рост в тонком кишечнике 

(и желудке) и увеличение числа инфекций ЖКТ, таких как колит, ассоцииро-

ванный с Clostridium difficile [6]. 

Кроме того, необходимо учитывать тот факт, что в отличие от других 

типов гастрита (B или C) у пациентов с АИГ риск развития язвы желудка или 

двенадцатиперстной кишки невелик [6]. 

Считается, что H.pylori является триггером для АИГ из-за молекуляр-

ной мимикрии между антигенами H.pylori и H+-K+-АТФазы париетальных 

клеток желудка [6,11]. Хотя этот вопрос изучается в нескольких исследова-
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ниях, роль хеликобактерной инфекции в настоящее время в патогенезе оста-

ется неясной. 

Напротив, четко установлена связь АИГ с другими аутоиммунными за-

болеваниями, такими как аутоиммунное поражение щитовидной железы, ви-

тилиго, алопеция, сахарный диабет 1-го типа, гемолитическая анемия, ревма-

тоидный артрит, псориаз, аутоиммунный гепатит, миастенией гравис, син-

дром Шегрена и др. Причем распространенность сопутствующих аутоим-

мунных заболеваний у больных с АИГ достигает 40% [3,7,15]. 

Определенные трудности на сегодняшний день составляет то факт, что 

не существует общепринятых критериев для определения АИГ и окончатель-

ного его отличия от ХАГ, сформированного действием H.pylori. Признаки, 

традиционно используемые для определения этиологии заболевания, такие 

как наличие антител к внутреннему фактору Касла и париетальным клеткам, 

присутствие энтерохромаффиноподобных клеток и отсутствие активной ин-

фекции H.pylori существуют и у пациентов с ХАГ, ассоциированном с 

H.pylori. Кроме того, у 7,8-19,5% здорового взрослого населения в сыворотке 

крови могут присутствовать антитела против париетальных клеток при от-

сутствии АИГ [7]. 

Принято считать, что пациенты с АИГ часто ошибочно диагностиру-

ются как невосприимчивые к эрадикационной терапии H.pylori . Это связано, 

вероятно, с тем, что при ахлоргидрии возникает колонизация уреазоположи-

тельных бактерий, отличных от H.pylori, вызывая положительные результаты 

дыхательного теста с 13C-мочевиной [7]. 

Дефицит витамина В12 

Дефицит витамина В12 при АИГ связан не только с потерей внутренне-

го фактора Касла в результате разрушения париетальных клеток аутоантите-

лами, но и с дефицитом соляной кислоты, необходимой для высвобождения 

витамина из пищевых продуктов [7,13,16]. Клинически это будет проявлять-

ся макроцитарной анемией, которая является довольно поздней находкой и 

диагностируется чаще всего в старшей возрастной группе пациентов. При 

этом до момента установления диагноза у больного может пройти в среднем 

около 20 лет. Это связано с минимальным расходом витамина В12 (примерно 

2-3 мкг) при больших запасах его в организме (около 2-5 мг), которых хвата-

ет примерно на 5-10 лет [7]. 

При В12-дефицитной анемии гастроэнтерологические, неврологические 

и гематологические симптомы развиваются медленно и незаметно, поэтому 

пациенты обращаются за медицинской помощью, как правило, на поздней 

стадии. Мегалобластная анемия часто сопровождается тахикардией, голово-

кружением и одышкой при физической нагрузке. Пищеварительные прояв-

ления АИГ включают дискомфорт после приема пищи, диарею и анорек-

сию. Бледность при анемии часто сочетается с легкой желтухой, возникаю-

щей в результате гемолиза. Ранние признаки недостаточности витамина В12 

выявляются в начальном отделе пищеварительного тракта – полости рта, 

и выражаются, преимущественно, в поражении языка (глоссит Меллера-

Гунтера). 
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При длительном В12-дефицитном состоянии поражаются перифериче-

ские нервы, возникают невриты, невралгии. Повреждение центральной нерв-

ной системы отмечается почти у ¾ пациентов с макроцитарной анемией и 

может быть даже при отсутствии гематологических изменений. В основном 

поражается спинной мозг с развитием демиелинизации и атрофии нервных 

окончаний. Эти изменения приводят к спастическому парапарезу, сенсорной 

атаксии, нарушениям зрения, неустойчивой походке и измененным нервным 

рефлексам. Также могут наблюдаться когнитивные нарушения, включая по-

терю памяти, апатию, депрессию и, в конечном итоге, более сложные пове-

денческие изменения. Сенсорно-моторная периферическая полинейропатия 

или «синдром онемения рук и ног» может проявляться остро с покалыванием 

в дистальной части пальцев ног, онемением, похолоданием, иногда чувством 

припухлости конечности. В некоторых случаях классическая картина мега-

лобластной анемии может быть стерта наличием сопутствующего дефицита 

железа [7]. 

Гематологические изменения, помимо макроцитарной анемии, могут 

включать наличие гиперсегментированных полиморфноядерных нейтрофи-

лов, увеличение объема тромбоцитов и тромбоцитопению. Из-за неэффек-

тивного эритропоэза в сыворотке крови повышаются уровни билирубина, 

ферритина и лактатдегидрогеназы. 

Гипергомоцистеинемия 

Из-за ключевой роли витамина B12 (цианокобаламина) в качестве ко-

фактора в нескольких метаболических процессах его дефицит может быть 

связан с различными цитологическими эффектами. Одним основным являет-

ся превращение гомоцистеина в метионин с помощью фермента гомоцисте-

ин-метилтрансферазы с отрицательным влиянием на синтез азотистых со-

единений и, как следствие, на синтез ДНК. Это объясняет развитие мегалоб-

ластной анемии (MCV>100 фл). 

Гипергомоцистеинемия – патологическое состояние, которое сопро-

вождается повышением уровня гомоцистеина в сыворотке крови. Как извест-

но, гомоцистеин – это серосодержащая аминокислота, являющаяся продук-

том метаболизма метионина (незаменимой аминокислоты), метаболизирую-

щаяся через метионинсинтазу в цикле реметилирования, которая зависит от 

присутствия витамина B12 и фолиевой кислоты в качестве кофакторов. По-

этому наиболее частыми причинами гипергомоцистеинемии являются дефи-

цит витамина B12 и фолиевой кислоты, а их недостаток сам по себе является 

признаком АИГ [7]. 

В настоящее время повышение концентрации гомоцистеина в плазме 

признаны независимыми факторами риска развития сердечно-сосудистых за-

болеваний, а также, по-видимому, играют важную роль в развитии деменции, 

сахарного диабета и заболеваний почек. Из-за прямой токсичности для эндо-

телиальных клеток и нарушения эндотелий-зависимой вазодилатации гипер-

гомоцистеинемия приводит к прогрессирующему повреждению интимы со-

судистой стенки [7]. 



Внутренние болезни сегодня : сб. науч. тр., посвящ. 100-летию УО БГМУ 

206 
 

Дефицит железа 

При АИГ происходит нарушение всасывания не только витамина В12, 

но и железа. Дефицит железа при этой патологии обнаруживается в более 

молодом возрасте за много лет до развития пернициозной анемии. Это связа-

но с наличием у женщин менструальных, пременопаузальных кровопотерь, а 

также повышенной потребностью в железе в период беременности. Причем 

микроцитарная гипохромная анемия со всеми ее клиническими проявления-

ми часто предшествует развитию мегалобластной анемии. 

Еще в 1909 г. Фабер определил «ахилию желудка» основной причиной 

дефицита железа и вплоть до конца прошлого тысячелетия это предположе-

ние игнорировалось. 

Общее содержание железа у здорового взрослого человека в норме со-

ставляет около 4 грамм и поддерживается на постоянном уровне в течение 

жизни путем замещения неизбежных потерь всасыванием пищевого железа. 

Подавляющее большинство железа хранится в депо в виде ферритина, две 

трети связаны с гемоглобином и лишь несколько миллиграммов активно 

циркулируют в составе трансферрина. В физиологических условиях суточная 

потеря железа составляет не более 0,05% (<2,5мг) от общего количества же-

леза. Эти потери включают железо, удаляющееся со слущивающимся эпите-

лием кожи, желудочно-кишечного тракта и с потоотделением. Столько же (1-

2мг) железа ежедневно всасывается в тонком кишечнике. Под действием HCl 

в желудке происходит превращение трёхвалентного железа (Fe3+) в биодо-

ступную форму (Fe2+) [7]. 

Патофизиология железодефицитной анемии (ЖДА), по-видимому, свя-

зана с четырьмя основными механизмами – это острое или хроническое 

скрытое кровотечение (эрозивно-язвенные поражения пищеварительного 

тракта, маточные кровотечения), конкуренция с H.pylori за пищевое желе-

зо, гипохлоргидрия и повышенная регуляция воспалительного гепсидина. И 

все же, какой сформируется вид у пациента анемии – микроцитарная или 

макроцитарная – зависит, по-видимому, от генетических факторов. 

Согласно литературным данным примерно 20-30% пациентов с ХАГ 

имеют ЖДА, резистентную к лечению препаратами железа [7]. Это связано с 

отрицательным влиянием атрофии париетальных клеток и связанной с ней 

ахлоргидрии на всасывание железа в кишечнике. 

Более того, до 50% пациентов с рефрактерной ЖДА имеют актив-

ную инфекцию H.pylori. Причем эта взаимосвязь подтверждается тем, что 

уничтожение бактерии приводит к разрешению анемии. Так, согласно Ма-

астрихтского консенсуса V пересмотра (2016) эрадикация H.pylori рекомен-

дуется всем пациентам с ЖДА неизвестной этиологии, неподдающейся тера-

пии препаратами железа. 

Таким образом, основными клиническими проявлениями АИГ явля-

ются дефицит железа с формированием микроцитарной анемии и дефицит 

витамина B12 с развитием мегалобластной формы анемии с тромбоцитопе-

нией и периферической невропатией. При этом диагноз АИГ должен соот-

ветствовать, как минимум, двум критериям: положительный анализ на ан-
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титела к париетальным клеткам и/или внутреннему фактору Касла и харак-

терные патогистологические признаки атрофии слизистой оболочки тела 

желудка. 

Клинические проявления ХАГ 

ХАГ – это, как было сказано ранее, бессимптомное заболева-

ние. Однако у части пациентов с этой патологией присутствует признаки же-

лудочной диспепсии. Так, согласно литературным данным изжога и срыгива-

ние зарегистрированы примерно у 24% и 12% пациентов соответственно [14]. 

Симптомы постпрандиального дистресс-синдрома в виде раннего насыщения 

отмечали 10,1% больных [14]. В тоже время в другой научной работе эти же 

симптомы регистрировались у 56,7% больных с ХАГ [10]. 

Симптомы желудочной диспепсии с синдромом эпигастральной боли 

чаще отмечали у пациентов мужского пола с атрофией СОЖ в области тела и 

у женщин с атрофией антрального отдела желудка по сравнению с другой 

локализацией атрофии [19]. 

Учитывая, что мы выполняем внутрипищеводный и внутрижелудочный 

рН-мониторинг желудочного кислотообразования, было обращено внимание на 

научную работу с использованием 24-часовой внутрипищеводной многока-

нальной рН-импедансометрии при исследовании 41 пациента с АИГ. В резуль-

тате исследования учеными было обнаружено, что кислый рефлюкс в пищеводе 

регистрировался редко, а чаще обнаруживался щелочной. Кроме того, исследо-

ватели установили, что большую роль в возникновении клинических симпто-

мов оказывал психопатологический фактор, а использование антисекреторных 

препаратов было нецелесообразным и клинически неэффективным [19]. 

Методы диагностики ХАГ 

В настоящее время существуют два основных методологических под-

хода к верификации ХАГ. Это серологическое исследование с использовани-

ем маркеров функции желудка (пепсиноген-I или соотношение пепсиноген-I / 

пепсиноген-II, с исследованием уровня гастрина-17 и антител класса IgG 

к H.pylori) и проведение эндоскопии желудка с последующим исследованием 

гастробиоптатов. Причем последнее исследование представляет собой «золо-

той стандарт» для верификации диагноза. 

Известно, что пепсиноген является неактивным предшественником 

фермента пепсина и существует в двух биохимически и иммунологически 

различных вариантах – пепсиноген-I и пепсиноген-II. Пепсиноген-I секрети-

руется только клетками желез тела желудка и поэтому является специфиче-

ским индикатором состояния слизистой оболочки тела желудка. Секреция 

пепсиногена-II происходит в клетках желез тела, кардиального и пилориче-

ского отделов желудка, а также в бруннеровых железах двенадцатиперстной 

кишки. В норме лишь небольшое количество пепсиногена-I и пепсиногена-II 

поступают в кровь. При ХАГ тела желудка количество париетальных клеток, 

секретирующих соляную кислоту, снижается. При этом также уменьшается 

концентрация пепсиногена-I в крови. Считается, что снижение соотношения 

пепсиноген-I/пепсиноген-II более точно отражает степень тяжести и распро-

странения атрофического гастрита тела желудка. 
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Гастрин – это гормон, стимулирующий выработку соляной кислоты и 

пепсина специализированными клетками желудка, а гастрин-17 – одна из 

разновидностей гастрина, синтезируется преимущественно G-клетками ан-

трального отдела желудка и является специфическим индикатором состояния 

слизистой оболочки антрального отдела желудка. При ХАГ с поражением 

антрального отдела происходит снижение количества G-клеток. Гастрин 

стимулирует желудочную секрецию, усиливая секрецию соляной кислоты 

париетальными клетками. При повышении HCl в содержимом желудка выде-

ление гастрина замедляется. Гипо- или ахлоргидрия способствуют повыше-

нию уровня гастрина в крови. Гипергастринемия, в свою очередь, стимули-

рует пролиферацию энтерохромаффинных клеток с развитием гиперплазии, 

которая является предшественником развития нейроэндокринных опухолей 

СОЖ. 

Тем не менее, следует отметить, что совместное измерение концентра-

ций этих четырех биомаркеров позволяет произвести лишь косвенную оцен-

ку состояния СОЖ при ХАГ. 

Для верификации H.pylori, особенно после курса эрадикации, широко 

применяется дыхательный тест с мочевиной 13С, а в качестве альтернативы  

тест определения антигенов H.pylori в стуле, который, к сожалению, в нашей 

Республике на сегодняшний день не доступен. Учитывая большое количе-

ство ложноотрицательных результатов у пациентов, принимающих ингиби-

торы протонной помпы, для увеличения бактериальной нагрузки прием этих 

лекарственных средств следует прекратить, как минимум, за две недели до 

проведения исследования, а антибиотики и препараты висмута исключаются 

за 4 недели. Помимо этого, не следует выполнять пациентам серологическое 

исследование на H.pylori, так как по результатам этого анализа не представ-

ляется возможным провести дифференциацию настоящей инфекции от 

предыдущей, учитывая, что титр антител часто остается положительным да-

же после успешной эрадикации. Однако, положительная серология с отрица-

тельными результатами другого специфического теста на обнаруже-

ние H.pylori (уреазный дыхательный тест или определение антигенов H.pylori 

в стуле) убедительно свидетельствует о перенесенной инфекции и элимина-

ции H.pylori. Если доступны два диагностических метода, следует рассмот-

реть серологический анализ плюс уреазный дыхательный тест или определе-

ние антигенов H.pylori в стуле [18]. 

Как было отмечено эндоскопическое исследование с гастробиопсией 

является ведущим в диагностике ХАГ. При гастроскопии могут наблюдаться 

псевдополипы или полипы (гиперпластические или аденоматозные), а также 

могут быть видны подслизистые сосуды [6]. 

Гистологические изменения в СОЖ могут быть связаны как с аутоим-

мунной реакцией, направленной на париетальные клетки или их компоненты, 

с одной стороны, так и с наличием инфекции H.pylori, с другой. Первый опо-

средован аутоиммунными реакциями, которые вызывают постепенное раз-

рушение железистых эпителиоцитов с сохранением стволовых клеток. Дру-

гой  повреждением пролиферативного компартмента и/или деструкцией же-
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лез посредством как прямого бактериального воздействия, так и воспали-

тельного ответа организма хозяина [8]. 

Измерение кислотности желудочного сока может быть полезно для ди-

агностики ранних стадий ХАГ, когда гистологические изменения еще мини-

мальны, но уже сформировалась гипо- или ахлоргидрия [6,19]. 

Заключение 

Резюмируя вышесказанное, необходимо отметить, что ХАГ – это забо-

левание, которое, к сожалению, в значительной степени недооценивается как 

врачами, так и пациентами. Многие больные поздно обращаются за помощью 

и имеют, как правило, запущенные стадии болезни с высокой вероятностью 

развития рака желудка. Учитывая устойчивую тенденцию к увеличению за-

болеваемости, его следует отнести к разряду социально значимых, осуществ-

лять своевременную диагностику, адекватное лечение и целенаправленную 

профилактику с учетом факторов риска. 
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