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РЕЗЮМЕ. В статье представлены типы хронического атрофического гастрита, включа-
ющие в себя аутоиммунный атрофический гастрит, ограниченный телом желудка, а так-
же мультифокальный атрофический гастрит, связанный с Helicobacter pylori (H. pylori), 
который в основном затрагивает антральную слизистую оболочку и у подгруппы субъ-
ектов также слизистую оболочку тела желудка, что приводит к пангастриту. Факторами 
риска развития атрофического гастрита являются курение, добавление большого количе-
ства соли в пищу, избыточная масса тела, рефлюкс желчных кислот. Ассоциированны-
ми с хроническим атрофическим гастритом заболеваниями являются сахарный диабет 
1-го типа, а также аутоиммунные тиреопатии. В статье выделены методы диагностики 
атрофического гастрита, включая серологические и эндоскопические методы. Серологи-
ческий метод диагностики Gastropanel® включает в себя анализ сыворотки на уровень 
пепсиногенов I и II, гастрина-17 и антител к H. pylori. В случае аутоиммунного атро-
фического гастрита целесообразным методом диагностики является поиск антител к па-
риетальным клеткам, которые могут определяться задолго до появления гистопатоло-
гической атрофии желудка. «Золотым стандартом» диагностики по-прежнему остается 
прогностическая система OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment), в основе кото-
рой лежит стратификация риска развития рака желудка и определение степени и стадии 
атрофического гастрита. На данный момент единственной тактикой ведения пациентов 
с хроническим атрофическим гастритом является профилактика кишечной метаплазии и 
в дальнейшем рака желудка.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический атрофический гастрит, аутоиммунный атрофический 
гастрит, мультифокальный атрофический гастрит, Helicobacter pylori
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ABSRTACT. The article presents the types of chronic atrophic gastritis, including autoimmune 
atrophic gastritis limited to the stomach body, as well as multifocal atrophic gastritis associated 
with Helicobacter pylori (H. pylori), which mainly affects the antrum mucosa and, in some cases, 
also the mucous membrane of the stomach body, which leads to pangastritis. Risk factors for the 
development of atrophic gastritis: smoking, over-salting of food, overweight, bile acid reflux. 
The diseases associated with hypertension are type 1 diabetes and autoimmune thyropathies. 
The article highlights the methods of diagnosis of atrophic gastritis, which are serological and 
endoscopic methods. The serological diagnostic method of Gastropanel® includes serum analyse 
of pepsinogens I and II, gastrin-17 and antibodies to H. pylori. In the case of autoimmune atrophic 
gastritis, an appropriate diagnostic method is to search for antibodies to parietal cells, which 
can be detected long before the appearance of histopathological gastric atrophy. The OLGA 
(Operational Link for Gastritis Assessment) predictive system remains the “gold standard” of 
diagnosis. This examination is based on the stratification of the risk of developing stomach cancer 
and determining the degree of severity and stage of atrophic gastritis. Now, the only tactic for 
managing patients with chronic atrophic gastritis is the prevention of intestinal metaplasia and 
further gastric cancer.

KEYWORDS: chronic atrophic gastritis, autoimmune atrophic gastritis, multifocal atrophic 
gastritis, Helicobacter pylori

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ

Аутоиммунный атрофический гастрит 
(ААГ), или гастрит типа А, развивается 
вследствие возникновения аутоантител к ан-
тигенам, которыми выступают париеталь-
ные клетки и внутренний фактор Кастла в 
желудке, что приводит к атрофии слизистой 
оболочки. Аутоантитела против париеталь-
ных клеток желудка направлены против H+/
K+-аденозинтрифосфатазы, которая служит 
протонной помпой в желудке. Известно, что 
уровень антител в крови прямо пропорцио-
нален степени ингибирования данного фер-
мента, играющего ключевую роль в развитии 
ахлоргидрии [1]. Аутоиммунная реакция за-

ВВЕДЕНИЕ

Хронический атрофический гастрит 
(ХАГ) — это воспалительное заболевание 
желудка, которое обладает способностью 
к трансформации от метапластических из-
менений до аденокарциномы желудка или 
нейроэндокринной гастринзависимой опухо-
ли. На данный момент существует два типа 
атрофического гастрита (АГ) по этиологиче-
скому фактору: аутоиммунный атрофический 
гастрит и атрофический гастрит, связанный 
с инфекцией Helicobacter pylori. Отмечается 
преобладание атрофического гастрита, свя-
занного с хеликобактерной инфекцией, над 
аутоиммунным гастритом. 
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ключается в атаке CD4+ T-лимфоцитов про-
тив париетальных клеток, расположенных в 
теле и дне желудка, что отличает аутоиммун-
ный атрофический гастрит от других гастри-
тов [2]. Антитела могут также связываться с 
микроворсинками париетальных клеток, что 
препятствует соединению внутреннего факто-
ра и витамина В12, вследствие чего развивает-
ся дефицит витамина В12 и пернициозная ане-
мия. Аутоиммунный гастрит в отличие от га-
стрита, связанного с инфекцией Helicobacter 
pylori, в большинстве случаев не затрагивает 
антральную слизистую оболочку и поражает 
только тело желудка и дно. 

Атрофический гастрит, этиологиче-
ским фактором которого является H. pylori 
(мультифокальный атрофический гастрит 
типа В), развивается вследствие длительно 
протекающего неатрофического хроническо-
го гастрита с последующей трансформацией 
нормальной слизистой оболочки в кишечную 
метаплазию. Как правило, ведущей локали-
зацией мультифокального атрофического га-
стрита является антральный отдел желудка, 
но также он может локализоваться в теле 
желудка, что приводит к пангастриту. Дли-
тельный воспалительный процесс перетекает 
в постепенную потерю железистой кислото-
продуцирующей слизистой оболочки. Веро-
ятность прогрессирования мультифокального 
атрофического гастрита зависит от несколь-
ких факторов.

1. От наличия факторов патогенности 
H. pylori (Сag А). Наличие cag-положитель-
ных штаммов имеет большую значимость в 
развитии атрофического гастрита в отличие 
от cag-отрицательных штаммов, которые на-
блюдаются при неатрофическом гастрите [3]. 
В геноме бактерии выделяют «островок пато-
генности» cag PAI, маркером которого служит 
ген cagA — «цитотоксин-ассоциированный 
ген А» . Этот ген встречается у 50–70% штам-
мов H. pylori. Белки, которые кодирует cag 
PAI, необходимы H. pylori при прикреплении 
к эпителию желудка и входе внутрь клетки. 

2. Ряд факторов, обеспечивающих коло-
низацию слизистой оболочки и выживание 
H. pylori в кислой среде желудка, — уреаза, 
фермент, гидролизующий мочевину с образо-
ванием аммония и углекислого газа, нейтра-
лизует кислоту вокруг микроорганизма. Дру-
гие ферменты бактерии способны вызывать 
деградацию муцина [4].

3. Поверхностные белки H. pylori, непо-
средственно контактирующие с эпителием. 
Например, ВabA (blood group antigen binding 

adhesion) — адгезин, который связывается с 
антигенами группы крови на эпителиоцитах; 
аллель гена этого адгезина — babA2 — тесно 
ассоциирована с развитием язвенной болезни 
и рака желудка в некоторых популяциях [4, 5].

H. pylori является наиболее мощным фак-
тором риска развития рака желудка, включая 
аденокарциному и лимфому, и была класси-
фицирована как канцероген I класса Меж-
дународным агентством по изучению рака и 
Всемирной организацией здравоохранения 
в 1994 году. Аденокарцинома желудка обыч-
но делится на два основных гистологиче-
ских подтипа — диффузный и кишечный, и 
H. pylori повышает риск развития обоих ва-
риантов. Сочетанная форма атрофического 
гастрита наблюдается при комбинации хели-
кобактерной инфекции и аутоиммунного за-
болевания. Такие пациенты имеют наиболь-
ший риск развития злокачественного ново-
образования желудка.

ФАКТОРЫ РИСКА

Среди факторов риска развития АГ мо-
гут быть повышенное потребление соли, ко-
торое увеличивает риск дисплазии желудка 
или рака желудка у пациентов с инфекцией 
H. pylori и АГ, в то время как диета с низким 
содержанием соли может быть полезна для 
предотвращения канцерогенеза желудка [6]. 
У курящих мужчин атрофический гастрит и 
кишечная метаплазия повышают риск разви-
тия рака желудка [7]. В восточных популяци-
ях ожирение также является фактором риска 
развития АГ и рака желудка. В корейской по-
пуляции было показано, что риск эндоскопи-
ческого атрофического гастрита и кишечной 
метаплазии возрастает с увеличением ис-
ходного индекса массы тела [8]. В японском 
исследовании сообщалось о значимой связи 
между раком желудка и повышением индекса 
массы тела у мужчин с положительным АГ и 
антителами к H. pylori [9]. АГ также связана 
с некоторыми аутоиммунными состояния-
ми [10]. Аутоиммунные тиреопатии, особен-
но тиреоидит Хашимото, являются наибо-
лее часто встречающимися аутоиммунными 
сопутствующими заболеваниями, для обо-
значения наличия обоих заболеваний суще-
ствует термин «тиреогастральный синдром». 
Пациенты с аутоиммунной тиреопатией и/
или сахарным диабетом 1-го типа подверже-
ны в 3–5 раз большему риску аутоиммунно-
го АГ. Перекрестное исследование показало, 
что из всех амбулаторных пациентов с АГ 
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(аутоиммунных и неаутоиммунных заболе-
ваний) у 53% были сопутствующие заболева-
ния щитовидной железы (аутоиммунные — у 
75,7%), и половина из них не подозревала об 
этом [11, 12]. Сахарный диабет 1-го типа яв-
ляется еще одним аутоиммунным заболевани-
ем, ассоциированным с АГ, у 10% пациентов 
[13]. Связь АГ с другими аутоиммунными со-
стояниями (витилиго, болезнь Аддисона, це-
лиакия) менее определена и подтверждается 
слабыми доказательствами [14].

Таким образом, пациентам с высоким ри-
ском, включая пациентов с необъяснимой же-
лезодефицитной анемией, макроцитозом или 
макроцитарной анемией, аутоиммунными ти-
реопатиями и сахарным диабетом 1-го типа, 
семейным анамнезом рака желудка / предра-
ковых поражений может быть рекомендована 
эндоскопия верхних отделов желудочно-ки-
шечного тракта со стандартным протоколом 
биопсии для диагностики или исключения 
наличия АГ. Рефлюкс желчных кислот в про-
свет желудка вызывает также повторяющиеся 
повреждения слизистой оболочки желудка, 
что предрасполагает к кишечной метаплазии 
и раку желудка у пациентов с положительным 
результатом на H. pylori. Желчные кислоты 
увеличивают экспрессию CDX2, специфич-
ного для кишечника фактора транскрипции, 
который направляет и поддерживает кишеч-
ную дифференциацию в слизистой оболочке 
желудка, и косвенно повреждают клеточную 
ДНК, вызывая окислительный стресс и про-
дукцию активных форм кислорода, которые 
способствуют кишечной метаплазии и даль-
нейшему накоплению мутаций, что приводит 
к повышению риска рака [15].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Клинически атрофический гастрит может 
не вызывать у пациента жалоб, что значи-
тельно затрудняет раннее выявление заболе-
вания и предотвращение развития аденокар-
циномы желудка. Клинические проявления 
могут быть разными и способны привести к 
диагностическим трудностям, если у челове-
ка имеются сопутствующие аутоиммунные 
заболевания, такие как гипотиреоз, миело-
диспластический синдром, сидеробластная 
анемия или сопутствующая железодефицит-
ная анемия и талассемия. Атрофический га-
стрит может проявляться микроцитарной и 
макроцитарной анемией. Дефицит витамина 
В12, связанный с атрофическим гастритом, 
может привести к неврологическим, когни-

тивным изменениям, поэтому такие пациенты 
нуждаются в своевременном лечении, чтобы 
предотвратить необратимые неврологические 
нарушения. Дефицит витамина В12 может 
привести к повышению уровня гомоцистеи-
на [16], что является фактором риска тромбо-
эмболии и сердечно-сосудистых заболеваний. 
По этим причинам своевременная диагности-
ка АГ имеет решающее значение, особенно у 
пожилых людей. Железодефицитная анемия 
является еще одним гематологическим состо-
янием, которое обычно встречается у пациен-
тов с ААГ и может предшествовать развитию 
пернициозной анемии. Она связана с гипо-
хлоргидрией, присутствующей у пациентов с 
ААГ, что связано с неспособностью восста-
новить железо из Fe3+ в его абсорбируемую 
форму Fe2+ [17].

ДИАГНОСТИКА

Серологические маркеры аутоиммунного 
атрофического гастрита включают антитела 
к париетальным клеткам и антитела к внут-
реннему фактору [18]. Чувствительность 
и специфичность антител к париетальным 
клеткам для диагностики ААГ составляют 
81 и 90% соответственно, тогда как антитела 
к внутреннему фактору имеют низкую чув-
ствительность (27%) и высокую специфич-
ность (100%). Таким образом, сывороточные 
антитела к париетальным клеткам являются 
хорошим тестом для исключения ААГ. Не-
давно появилась новая концепция «потенци-
ального» ААГ, который определяется как на-
личие антител к париетальным клеткам при 
отсутствии гистопатологической атрофии 
желудка и текущей инфекции H. pylori [19]. 
Проспективное исследование, включавшее 
93 пациента, оценило естественное течение 
«потенциального» ААГ в течение 52 месяцев. 
Исследование сообщило о ежегодном про-
грессировании от «потенциального» до «яв-
ного» ААГ, что подтверждает гипотезу о том, 
что антитела к париетальным клеткам явля-
ются истинным маркером ААГ у пациентов 
без атрофии тела желудка [20].

Сывороточные пепсиногены I и II полез-
ны для диагностики АГ. Пепсиноген I (PG-I) 
вырабатывается в главных клетках слизи-
стой оболочки желудка, пепсиноген II (PG-II) 
вырабатывается как в теле желудка, так и в 
антральном отделе. Низкие уровни сыворо-
точного PG-I (<70 мкг/л) или низкое соотно-
шение PG-I/PG-II (<3) указывают на наличие 
атрофического гастрита тела желудка. Напро-
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тив, сывороточный гастрин, который синте-
зируется антральными G-клетками, может 
быть повышенным у пациентов с аутоиммун-
ным гастритом вследствие гипоахлоргидрии 
из-за атрофии кислотообразующей слизистой 
оболочки [21].

Объединение этих сывороточных тестов 
привело к разработке полезного серологи-
ческого инструмента для диагностики атро-
фического гастрита тела желудка на основе 
сывороточных уровней пепсиногенов, га-
стрина-17 и антител к Helicobacter pylori 
(Gastropanel®). Основные области примене-
ния серологической панели: диагностика пер-
вой линии у пациентов с диспепсическими 
симптомами и скрининг бессимптомных лиц 
на риск злокачественных новообразований 
желудка. Это перспективный неинвазивный 
метод диагностики ХАГ, позволяющий диа-
гностировать и локализовать различные сте-
пени атрофии.

Предполагается, что пепсиноген I и га-
стрин-17 служат маркерами изменений в теле 
желудка: их уровень уменьшается при раз-
витии атрофии и увеличивается при воспа-
лении. Пепсиноген II считается показателем 
состояния антрального отдела желудка, он 
также снижается при атрофии и возраста-
ет при воспалении. Выявлено, что большей 
специфичностью для атрофического гастрита 
тела желудка обладает соотношение пепсино-
ген I/II в сравнении со значениями пепсино-
гена I [22, 23]. Так, по данным исследований 
в Китае, чувствительность и специфичность 
пепсиногена I составила 67 и 76% соответ-
ственно, в то время как чувствительность и 
специфичность отношения пепсиноген I/II — 
89 и 83% [24].

При помощи гастропанели также возмож-
но оценить эффективность эрадикационной 
терапии в отдаленный период. Критерием 
может служить снижение уровня IgG, пепси-
ногена I и II ниже порогового значения. Поро-
говые значения для уровня IgG к Helicobacter 
pylori составляют менее 60 Ед/л, для пепси-
ногена I — 150 мкг/л, а пепсиногена II — 
15 мкг/л [25].

При проведении эндоскопического иссле-
дования врач-эндоскопист может обнаружить 
эритему, узелковость и атрофический рису-
нок слизистой оболочки. В нормальных усло-
виях микрососуды слизистой оболочки тела 
желудка формируют сотовую субэпителиаль-
ную капиллярную сеть и венозные скопления 
правильной формы, которые отсутствуют у 
пациентов с атрофическим гастритом. Необ-

ходимо уточнить, что обычная эндоскопия с 
белым светом имеет некоторые ограничения 
для обнаружения атрофии слизистой оболоч-
ки ввиду субъективности данного метода, а 
также низкой чувствительности и специфич-
ности. Новые передовые эндоскопические 
методы, такие как эндоскопия высокой чет-
кости, хромоэндоскопия (на основе красите-
ля или узкополосной визуализации), а также 
ауто флюоресценция, которые позволяют об-
наруживать минимальные изменения в рисун-
ке слизистой оболочки, к большому сожале-
нию, на данный момент мало распростране-
ны в диагностических центрах. В последние 
годы было обнаружено, что диагностика ХАГ 
с помощью искусственного интеллекта при 
эндоскопии имеет более высокую точность 
и клиническую диагностическую ценность, 
чем традиционная эндоскопическая диагно-
стика [26]. 

В научной работе Y. Zhang и соавт. (2020) 
было исследовано 5470 изображений ан-
трального отдела желудка 1699 пациентов. Из 
них на 3042 изображениях был атрофический 
гастрит, а на 2428 — нет. Ученые разрабо-
тали систему машинного обучения и обучи-
ли нейронную сеть для точной диагностики 
атрофического гастрита. Диагнозы нейрон-
ной сети были сопоставлены с диагнозами 
трех экспертов. В результате диагностическая 
точность, чувствительность и специфичность 
нейронной сети при диагностике атрофиче-
ского гастрита составили 0,942, 0,945 и 0,940 
соответственно, что было выше, чем у экспер-
тов. Частота выявления легкого, умеренного 
и тяжелого атрофического гастрита составила 
93, 95 и 99% соответственно [27].

Гистологическая оценка биопсии желудка 
по системе OLGA, однако, во многих стра-
нах все еще остается «золотым стандартом» 
для диагностики АГ и позволяет стратифи-
цировать риск развития рака желудка. В дан-
ной системе определяются степени и стадии 
атрофического гастрита, где под степенью 
предполагается выраженность инфильтрации 
слизистой оболочки желудка воспалительны-
ми клетками, а под стадией — наличие атро-
фических изменений [28]. Для полной гисто-
логической картины берется не менее двух 
биопсий из антрального отдела, двух биопсий 
из тела желудка, один из incisura angularis 
и все это собирается в отдельные пробир-
ки. В каждом из представленных биоптатов 
определяют процент атрофированных желез, 
а потом переводят проценты в баллы, исполь-
зуя схему, согласно которой: нет атрофии — 
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0 баллов, атрофия до 30% — 1 балл, 31–
60% — 2 балла, больше 60% — 3 балла. Затем 
данные в баллах сопоставляют с разработан-
ными таблицами, в результате чего получают 
оценку степени атрофии, т.е. стадии разви-
тия АГ от 0 до IV. Степень развития гастрита 
оценивают отдельно в тех же биоптатах по 
интенсивности лимфоплазмоцитарной и лей-
коцитарной инфильтрации в соответствии с 
визуально-аналоговой шкалой и также выра-
жают в соответствии с таблицей в градациях 
от 0 до IV [29–32].

ЛЕЧЕНИЕ

Несмотря на увеличивающуюся распро-
страненность ХАГ и ее растущее влияние на 
глобальное здоровье человека, до сих пор не 
существует эффективных методов и специ-
фических препаратов для лечения ХАГ. На 
данный момент единственной тактикой веде-
ния пациентов с ХАГ является профилактика 
кишечной метаплазии и в дальнейшем рака 
желудка. Наблюдение за такими пациентами 
может повысить эффективность выявления 
опухолевых поражений на ранней стадии и 
улучшить выживаемость пациентов [33]. Для 
разрешения воспалительных изменений в 
слизистой оболочке желудка и профилактики 
развития предраковых состояний, ассоции-
рованных с H. pylori, всем инфицированным 
пациентам рекомендуется назначение эради-
кационной терапии в соответствии с действу-
ющими клиническими рекомендациями по 
диагностике и лечению инфекции H. pylori 
[34, 35].

Пациенты с аутоиммунным ХАГ, в част-
ности в сочетании с пернициозной анемией, 
должны проходить эндоскопическое наблю-
дение каждые 3–5 лет. Дефицит витамина 
B12 можно успешно лечить с помощью вну-
тримышечного или сублингвального приема 
витамина B12. Аутоиммунный атрофический 
гастрит не нуждается в специфическом ле-
чении. Ингибиторы протонной помпы могут 
быть бесполезны для пациентов с ААГ и спо-
собны ухудшить мальабсорбцию железа и пи-
тательных веществ. Таким образом, антаго-
нисты рецепторов H2 (например, фамотидин), 
которые менее эффективны, чем ингибиторы 
протонной помпы, могут облегчить изжогу 
и жжение в эпигастрии, не ухудшая мальаб-
сорбцию железа. Для торможения прогресси-
рования предраковых изменений слизистой 
оболочки желудка в программу лечения воз-
можно включать гастропротекторы (препара-

ты висмута трикалия дицитрата 480 мг/сут, 
ребамипид 300 мг/сут) курсами по 4–8 не-
дель. Гастропротекторы обладают хорошим 
действием, в том числе при эрадикации 
H. pylori, а также препятствуют повреждению 
ДНК клеток железистого эпителия, улучшают 
микроциркуляцию и синтез муцинов, способ-
ствуют клеточному обновлению слизистой 
оболочки [36]. Кроме того, в исследованиях 
был показан цитопротекторный эффект реба-
мипида в отношении слизистой оболочки пи-
щевода [37–42]. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент, 60 лет, обратился на прием с 
целью коррекции терапии болезни Крона. 
В ходе осмотра, сбора жалоб и анамнеза было 
выяснено, что пациент страдает такими за-
болеваниями, как аутоиммунный тиреоидит 
и витилиго. По данным лабораторного ис-
следования в общем анализе крови выявлена 
гиперхромная макроцитарная анемия легкой 
степени тяжести. По данным биохимическо-
го анализа крови выявлен дефицит витамина 
В12. Ввиду наличия у пациента нескольких 
аутоиммунных заболеваний, в частности ау-
тоиммунного тиреоидита, который нередко 
ассоциирован с атрофическим гастритом, а 
также ввиду наличия дефицита витамина В12, 
больному была назначена фиброгастродуоде-
носкопия с прицельной биопсией с дальней-
шим гистологическим исследованием, иници-
ирована серологическая диагностика аутоим-
мунного атрофического гастрита: выявлены 
антитела к париетальным (обкладочным) клет-
кам желудка в титре 2560, антитела к вну-
треннему фактору Кастла, IgG (концентрация 
антител — 19,18 МЕ/л). По данным заключе-
ния фиброгастродуоденоскопии: фундальный 
атрофический гастрит. По данным гистологи-
ческого исследования выявлено значительное 
снижение количества париетальных клеток, 
атрофия и антрализация фундальных желез 
(пилорическая метаплазия), а также отсут-
ствие значительной инфильтрации лейкоци-
тами в отличие от картины, характерной для 
H. pylori-ассоциированного атрофического га-
стрита (рис. 1, 2).

Ввиду наличия у пациента антител к вну-
треннему фактору Кастла и к париетальным 
клеткам желудка, а также на основании дан-
ных гистологического исследования, не оста-
ется сомнений, что у пациента имеет место 
аутоиммунный атрофический гастрит. Кроме 
того, антитела к внутреннему фактору могут 
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быть маркером синдрома полиэндокринопа-
тии и могут встречаться у пациентов с ауто-
иммунным тиреоидитом, с сахарным диабе-
том 1-го типа, диффузным токсическим зо-
бом, а также болезнью Аддисона.

Принимая во внимание вышесказанное, 
единственной тактикой для данного пациента 
является контрольная гастроскопия с прицель-
ной биопсией патологических участков с ин-
тервалами 1–2 года, а также восполнение де-
фицита витамина В12, гастропротективная те-
рапия препаратами висмута или ребами пидом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Существуют два основных методических 
подхода к оценке хронического атрофическо-
го гастрита как предракового заболевания же-
лудка: инвазивное исследование, требующее 
гистологического анализа образцов биопсии, 
взятых во время эндоскопии верхних отде-
лов пищеварительного тракта, что является 
«золотым стандартом» диагностики, и раз-
личные неинвазивные серологические иссле-
дования с использованием маркеров функции 
желудка. На данный момент специфической 
терапии ХАГ не существует, однако необхо-
димо вовремя выявлять H. pylori и проводить 
эрадикационную терапию с целью предотвра-
щения развития кишечной метаплазии и рака 
желудка. Основой лечения ХАГ является про-
филактика, которая заключается в периодиче-
ском мониторировании состояния слизистой 
оболочки желудка, отказе от курения, соле-
ных продуктов питания, а также повышенном 
внимании со стороны врачей к пациентам, 

которые имеют аутоиммунные заболевания, 
такие как сахарный диабет 1-го типа и ауто-
иммунные тиреопатии. 
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Рис. 1. Хронический слабовыраженный лимфоплазмо-
цитарный гастрит тела желудка низкой степени 
активности с выраженной атрофией и псевдо-
пилорической метаплазией. Окраска гематокси-
лином и эозином, ×100

Fig. 1. Chronic mild lymphoplasmocytic gastritis of the 
gastric body with a low degree of activity with 
severe atrophy and pseudopiloric metaplasia. 
Hematoxylin and eosin staining, ×100

Рис. 2. Хронический слабовыраженный лимфоплазмо-
цитарный гастрит тела желудка низкой степени 
активности с выраженной атрофией и псевдопи-
лорической метаплазией. Окраска гематоксили-
ном и эозином, ×40

Fig. 2. Chronic mild lymphoplasmocytic gastritis of the 
stomach body of low activity with severe atrophy 
and pseudopiloric metaplasia. Hematoxylin and 
eosin staining, ×40
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