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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АИГ- аутоиммунный гастрит 

АЗЩЖ – аутоиммунное заболевание щитовидной железы 

АИТ – аутоиммунный тиреоидит 

АПС - аутоиммунный полигландулярный синдром 

АТПКЖ – антитела к париетальным клеткам желудка 

ВФ – внутренний фактор 

ДПК – двенадцатиперстная кишка 

ECL-клетки - энтерохромаффиноподобные клетки 

ЖДА - железодефицитная анемия 

ИПП – ингибиторы протонной помпы 

КФЖ - кислотообразующая функция желудка 

МКБ-10 - Международная классификация болезней 10-го пересмотра 

НЭН - нейроэндокринная неоплазия 

НЭО – нейроэндокринная опухоль 

ПГ I – пепсиноген I 
ПГ II – пепсиноген II 
ТТГ – тиреотропный гормон 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ЦДК - цветное доплеровское картирование 

ЩЖ – щитовидная железа 

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 

 

 

ТЕРМИНОЛОГИЯ 

 

АИГ – орган-специфическое аутоиммунное заболевание, которое характеризуется 
наличием антител к париетальным клеткам желудка и/или внутреннему фактору.  
Гастрит – воспалительное заболевание слизистой оболочки желудка. 
Хронический гастрит – группа хронических заболеваний, которые характеризуются 
персистирующим воспалительным инфильтратом и нарушением клеточного 
обновления с развитием кишечной метаплазии и атрофии в слизистой оболочке 
желудка. 
Helicobacter pylori (H.pylori) – спиралевидная грамотрицательная бактерия, которая 
обладает способностью колонизировать слизистую оболочку желудка и вызывает ее 
воспаление. 
Нейроэндокринные опухоли – высокодифференцированные неоплазии, развивающиеся 
из нейроэндокринных клеток. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Аутоиммунный гастрит (АИГ) – орган-специфическое аутоиммунное 
заболевание, которое характеризуется наличием антител к париетальным клеткам 
(ПК)желудка и/или внутреннему фактору (ВФ).  

АИГ зачастую диагностируется на поздних стадиях атрофии, в возрасте старше 

50 лет. Как правило женщины болеют чаще мужчин в соотношении 2-3:1.  

В настоящее время АИГ является сложным междисциплинарным заболеванием, 
которое включает в себя не только гастроэнтерологические, но и внежелудочные 
клинические проявления, наличие сопутствующих эндокринных, ревматологических 
заболеваний, а также риск развития неопластических изменений, что влечет за собой 
необходимость ранней диагностики заболевания и наблюдения за данной группой 
населения.  Несмотря на значительный прогресс в понимании механизмов развития АИГ, 

его диагностика остается сложной задачей из-за неспецифичности клинических 
проявлений. Основными методами диагностики АИГ являются серологическое 
исследование на аутоантитела, эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) с биопсией и 
морфологическим анализом, а также определение уровня гастрина и пепсиногенов в 
сыворотке крови. 

Одной из актуальных проблем остается поздняя диагностика заболевания в связи 
с частым бессимптомным течением заболевания и обращением пациентов к 
специалистам смежных специальностей. Для восполнения дефицита витамина В12 и 
железа пациенты обращаются к гематологам, при выявлении нейроэндокринных 
неоплазий (НЭН) желудка I типа пациенты направляются к онкологам. Остается 
открытым вопрос относительно медикаментозного лечения, так как на данный момент 
не существует специфической терапии. 

Настоящее методическое пособие направлено на систематизацию современных 
подходов к диагностике и лечению АИГ, что позволит своевременно выявлять 
патологию, проводить эффективную медикаментозную коррекцию клинических 
проявлений и минимизировать риск его осложнений. 
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1. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АУТОИММУННОГО ГАСТРИТА 

Распространенность АИГ среди населения остается недостаточно изученной, во многом 
из-за отсутствия унифицированных диагностических критериев. В разных странах 
используют различные подходы к диагностике: в одних применяется гистологический 
анализ биоптатов желудка, в других – серологические маркеры (антитела к 
париетальным клеткам, внутреннему фактору) или низкий уровень витамина B12 как 
ключевые диагностические показатели. АИГ встречается чаще в западных странах по 
сравнению с восточными. Однако этот факт может быть частично обусловлен высокой 
распространенностью атрофического гастрита, ассоциированного с инфекцией 
Helicobacter pylori, АИГ в азиатских странах. Согласно данным мировой литературы, 
диагноз АИГ чаще всего устанавливается на стадии выраженной атрофии слизистой 
желудка, при этом средний возраст пациентов на момент выявления превышает 50 лет. 
АИГ считается относительно редким заболеванием с распространенностью 0,3–2,7% от 
общей популяции и имеет выраженную связь с возрастом, полом и сопутствующими 
аутоиммунными заболеваниями. Женщины страдают этим заболеванием в 2–3 раза чаще 
мужчин, а риск его развития значительно возрастает у лиц старше 60 лет. Кроме того, 
наличие в семейном анамнезе аутоиммунных заболеваний, особенно сахарного диабета 
1 типа и аутоиммунного тиреоидита, существенно повышает вероятность развития АИГ.  

Предполагается, что реальная частота встречаемости АИГ значительно выше, чем 
фиксируется в клинической практике, что обусловлено широким спектром его 
проявлений. Симптоматика может включать не только гастроэнтерологические, но и 
гематологические, неврологические и психиатрические нарушения, что затрудняет 
своевременную диагностику.  
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2. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И РОЛЬ ИНФЕКЦИИ НELICOBACTER РYLORI 

Слизистая оболочка тела и дна желудка включает несколько типов 
специализированных клеток, каждая из которых играет важную роль в 
функционировании органа. Ключевыми среди них являются главные клетки, 
участвующие в секреции ферментов, париетальные клетки, ответственные за выработку 
соляной кислоты и ВФ, а также энтерохромаффиноподобные клетки (ECL-клетки), 

регулирующие кислотопродукцию посредством секреции гистамина. Одним из 
основных стимуляторов кислотопродукции является гастрин, который секретируется G-

клетками антрального отдела желудка. Он активирует париетальные клетки как 
напрямую, так и опосредованно через стимуляцию ECL-клеток, вырабатывающих 
гистамин. Ключевым элементом механизма кислотопродукции является H⁺/K⁺-АТФаза, 
расположенная на апикальной мембране париетальных клеток. Этот протонный насос, 
состоящий из α- (ATP4A) и β- (ATP4B) субъединиц, обеспечивает активный транспорт 
ионов водорода (H⁺) в просвет желудка в обмен на ионы калия (K⁺), используя энергию 
АТФ. Этот процесс является основой поддержания кислой среды желудочного 
содержимого, что критически важно для активации ферментов, расщепления 
питательных веществ и поддержания защитных механизмов слизистой оболочки. 
Желудочный сок, вырабатываемый слизистой оболочкой, составляет от 1,5 до 3,5 литров 
в сутки и представляет собой кислую жидкость (pH < 2), содержащую высокую 
концентрацию соляной кислоты, а также ферменты, такие как липаза и пепсин, 
необходимые для переваривания белков и жиров.  

Существуют две основные гипотезы возникновения АИГ. Первая рассматривает 
заболевание как первично аутоиммунное, обусловленное нарушением иммунологической 
толерантности к антигенам собственных париетальных клеток. Вторая гипотеза 
предполагает иммуноопосредованный ответ на инфекцию Н.pylori, что может быть 
связано с феноменом молекулярной мимикрии между бактериальными антигенами и 
H⁺/K⁺-АТФазой париетальных клеток желудка. Следует принимать во внимание, что 
Н.pylori может как самостоятельно вызывать атрофический гастрит, так и выступать в 
качестве  сопутствующей инфекции при АИГ. Также возможно прогрессирование 
инфекционного гастрита в аутоиммунный за счёт антигенной мимикрии. У пациентов с H. 
pylori-ассоциированным гастритом часто обнаруживаются различные аутоантитела, 
включая антифовеолярные, антиканаликулярные и классические антитела к париетальным 
клеткам (АПКЖ). Чаще встречаются антиканаликулярные антитела, направленные против 
H⁺/K⁺-АТФазы. При этом установлена высокая степень сходства (72% в 25 
аминокислотных последовательностях) между α-субъединицей уреазы H. pylori и 
аутоантигеном H⁺/K⁺-АТФазы, что подтверждает возможность перекрёстной 
аутоиммунной реакции. Несмотря на схожие механизмы поражения, важно проводить 
дифференциальную диагностику между АИГ и H. pylori-ассоциированным гастритом. 
АИГ развивается в результате клеточных и гуморальных иммунных реакций, 
направленных против париетальных клеток желудка, что приводит к хроническому 
воспалению и постепенной атрофии слизистой оболочки. Поражение преимущественно 
локализуется в теле и дне желудка, где сосредоточены париетальные клетки – основные 

мишени аутоиммунного процесса. В основе гуморального звена патогенеза АИГ лежит 
выработка аутоантител к париетальным клеткам, которые взаимодействуют с α- (ATP4A) 

и β- (ATP4B) субъединицами протонной помпы H⁺/K⁺-АТФазы. При этом основным 
антигеном, активирующим CD4⁺ Т-лимфоциты, является α-субъединица протонной 
помпы. Центральное звено в патогенезе АИГ – это активация аутореактивных CD4⁺ Т-

лимфоцитов, которые инициируют продукцию В-лимфоцитами аутоантител против 
H⁺/K⁺-АТФазы париетальных клеток. В результате каскада иммунных реакций 
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происходит индукция апоптоза париетальных клеток, что ведет к их прогрессивной утрате 
и формированию хронического атрофического гастрита. Потеря париетальных клеток 
сопровождается снижением продукции соляной кислоты, что приводит к повышению рН 
желудочного содержимого (pH > 4). Прогрессирующее разрушение париетальных клеток 
ведет к снижению секреции соляной кислоты и внутреннего фактора, что запускает 
компенсаторные механизмы: развивается гиперплазия G-клеток и ECL-клеток, 
сопровождающаяся гипергастринемией. В условиях дефицита париетальных клеток 
кислотопродукция постепенно снижается, что приводит сначала к гипохлоргидрии, а 
затем к ахлоргидрии, нарушая процессы пищеварения, всасывания микроэлементов и 
защитные механизмы слизистой желудка.   

Витамин B12 (цианокобаламин) играет ключевую роль в миелопоэзе и 
функционировании нервной системы, а его усвоение напрямую зависит от секреции ВФ. 

В составе пищи витамин B12 поступает в желудок, где связывается с R-белком, который 
защищает его от разрушения в кислой среде. По мере продвижения в ДПК, под действием 
желчи и ферментов поджелудочной железы, R-белок отделяется, а высвободившийся 
витамин B12 образует комплекс с ВФ. В таком виде он достигает рецепторов энтероцитов 
дистального отдела подвздошной кишки, где ВФ рециркулируется, а витамин B12 
всасывается через транспортер MDR1 и попадает в кровоток. В плазме он связывается с 
белками-переносчиками транскобаламином 1 и 2, которые обеспечивают его доставку к 
клеткам-мишеням.  оскольку витамин B12 не синтезируется de novo в организме человека, 
его всасывание полностью зависит от адекватной секреции ВФ. При АИГ разрушение 
париетальных клеток приводит к снижению или полному прекращению выработки ВФ, 

что вызывает нарушение абсорбции витамина B12 и, как следствие, его дефицит.  
Метаболизм железа также тесно связан с желудочной секрецией. В организме 

взрослого человека содержится около 4 г железа, две трети которого входит в состав 
гемоглобина, а оставшаяся часть депонируется в ферритине и циркулирует в плазме в 
комплексе с трансферрином. Физиологическая потеря железа составляет около 1–2 мг в 
сутки и компенсируется его всасыванием в проксимальных отделах тонкой кишки.  
Пищевое железо существует в двух формах: гемовой и негемовой (80%). Физиологически 
50% нашего ежедневного потребления железа осуществляется в виде негемового железа 
и должно быть восстановлено до его двухвалентной формы (Fe2+), чтобы быть 
биологически доступным. Этот процесс осуществляется ферментативно (дуоденальный 
цитохром B) и при участии желудочной кислоты, которая способствует восстановлению 
трехвалентного железа (Fe3+). При АИГ, сопровождающемся гипо- и ахлоргидрией, 
происходит значительное повышение pH желудочного сока, что нарушает процессы 
растворения и восстановления пищевого железа. Дополнительную роль играет снижение 
уровня аскорбиновой кислоты, которая в норме хелатирует железо, предотвращая его 
осаждение и способствуя его растворению при pH < 3. В результате трехвалентное железо 
не переходит в доступную для абсорбции форму, а также осаждается и полимеризуется, 
препятствуя всасыванию. Таким образом, железодефицитная анемия при АИГ развивается 
вследствие нескольких взаимосвязанных факторов: недостаточного восстановления 
трехвалентного железа в двухвалентную форму из-за гипохлоргидрии, нарушения 
высвобождения железа из белковых комплексов, требующего участия желудочной 
кислоты, дефицита аскорбиновой кислоты, усиливающего осаждение и полимеризацию 
железа. В совокупности эти механизмы приводят к мальабсорбции железа, что объясняет 
частое развитие железодефицитной анемии у пациентов с АИГ.  
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3. СВЯЗЬ АУТОИММУННОГО ГАСТРИТА С ДРУГИМИ АУТОИММУННЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

Сопутствующие аутоиммунные заболевания эндокринной системы у пациентов с 
АИГ встречаются довольно часто (17,9% пациентов). Как известно у 20% пациентов с 
аутоиммунными нарушениями щитовидной железы и   20 % больных с сахарным 
диабетом первого типа обнаруживаются АТПКЖ. У пациентов с болезнью Аддисона 
частота АИГ составляет почти 30 %. Необходимо отметить, что у пациентов с одним 
аутоиммунным заболеванием высок риск развития другого заболевания с аутоиммунным 
механизмом.  

Хронический аутоиммунный тиреоидит (АИТ) (тиреоидит Хашимото) — это 
органоспецифическое аутоиммунное заболевание, характеризующееся разрушением 
клеток щитовидной железы под воздействием различных клеточных и гуморальных 
иммунных процессов. Отличительной особенностью заболевания является 
лимфоцитарная инфильтрация. Существуют две формы АИТ: гипертрофическая (с 
преобладанием лимфоидной инфильтрации) и атрофическая (с преобладанием 
признаков фиброза). Современные представления о патогенетических механизмах 
развития и прогрессирования аутоиммунных заболеваний позволяет рассматривать 
тиреоидит Хашимото, как «сигнальную патологию» при мультиорганном аутоиммунном 
синдроме.  

Поражение двух или более эндокринных желез дает возможность задуматься о 
наличии у пациента «аутоиммунного полигландулярного синдрома» (АПС). Выделяют 
4 подтипа АПС: подтип А (сочетание   аутоиммунного заболевания щитовидной железы 
(АЗЩЖ) с любым другим аутоиммунным эндокринным заболеванием, за исключением 
1-хронической надпочечниковой недостаточности и гипопаратиреоза); подтип В 
(АЗЩЖ и аутоиммунные заболевания желудочно-кишечного тракта (тиро-гастральный 
синдром)); подтип С (сочетание аутоиммунного поражения кожи, нервной системы или 
крови с АЗЖЩ); подтип D (сочетание АЗЩЖ и любого ревматического заболевания).  

В настоящее время тиреоидит Хашимото с исходом в гипотиреоз занимает 
лидирующую позицию среди АЗЩЖ. Его распространённость в общей популяции 
составляет от 0,2 до 2 %, среди детей — 0,1–1,2 %, а в возрастной группе 50 лет и старше 
— 12–15 %. 

Диагноз АИТ не может быть поставлен только на основе пальпации щитовидной железы 
(ЩЖ) и изменений её объёма. Необходимо провести лабораторное исследование, 
которое включает определение уровня тиреотропного гормона (ТТГ) и свободного 
тироксина (Т4). (Таблица 1.). 

Таблица 1. Интерпретация лабораторных исследований функции щитовидной железы 

Диагноз ТТГ Св. Т4 

Эутиреоз Норма Норма 

Субклинический гипотиреоз Повышен Норма 

Субклинический гипертиреоз Снижен Норма 

Манифестный гипотиреоз Повышен Снижен 

Манифестный гипертиреоз Снижен Повышен 

 

На ультразвуковом исследовании (УЗИ) при начальных проявлениях АИТ 
эхографическая картина характеризуется умеренной диффузной неоднородностью 
структуры и возможными единичными гипоэхогенными включениями разных размеров 
(от 2 до 4 мм). Эхогенность ткани снижается умеренно и остаётся выше по сравнению с 
эхогенностью мышечной ткани. При цветном доплеровском картировании (ЦДК) 

васкуляризация часто умеренная или слегка повышенная. При динамическом 
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наблюдении со временем отмечается дальнейшее снижение эхогенности ткани и 
увеличение количества гипоэхогенных очагов. 

Пункционная биопсия щитовидной железы для подтверждения диагноза АИТ не 
показана. Клинические рекомендации Российской Ассоциации Эндокринологов (РАЭ) 
выделяют следующие «большие» диагностические признаки АИТ: первичный 
гипотиреоз (манифестный или стойкий субклинический); наличие антител к ткани 
щитовидной железы и ультразвуковые признаки аутоиммунной патологии. При 
отсутствии хотя бы одного из "больших" диагностических признаков диагноз АИТ носит 
лишь вероятностный характер; при обнаружении гипотиреоза (субклинического или 
манифестного), диагностика АИТ позволяет установить причину снижения функции 
ЩЖ, но практически не влияет на тактику лечения, которая подразумевает 
заместительную терапию препаратами тиреоидных гормонов. 

При нормальном уровне тиреоидных гормонов клинической симптоматики не 
наблюдается.  При развитии АИТ транзиторной тиреотоксической фазой может 
наблюдаться сглаженная симптоматика тиреотоксикоза, которая разрешается через 3-6 

месяцев с одновременным восстановлением функции щитовидной железы или 
развитием гипотиреоза. Симптомы гипотиреоза могут сильно различаться в зависимости 
от выраженности и продолжительности недостатка тиреоидных гормонов, а также от 
возраста пациента и наличия у него сопутствующих заболеваний.  
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4. ЖАЛОБЫ, АНАМНЕЗ, ОСМОТР 

Нередко АИГ протекает бессимптомно или сопровождается неспецифическими 
желудочно-кишечными симптомами, что затрудняет его своевременную диагностику.  
Более чем у 55% пациентов отмечаются признаки функциональной диспепсии, чаще всего 
в виде постпрандиального дистресс-синдрома. Диспепсия является ранним проявлением 
заболевания, но если она выступает единственным симптомом это может быть связано с 
задержкой диагностики АИГ (>24 месяцев). Хотя точные механизмы развития диспепсии 
неизвестны, предполагается, что гипохлоргидрия и гипергастринемия способствуют 
задержке эвакуации содержимого желудка, вызывая ощущение переполнения или раннего 

насыщения. У 24% пациентов отмечается изжога, у 12% — регургитация. По мере 
прогрессирования АИГ и, как следствие развития атрофии слизистой оболочки желудка 
ухудшается всасывание микроэлементов, в первую очередь витамина B12 и железа. У 
пожилых пациентов чаще встречаются признаки B12-дефицита, тогда как у молодых АИГ 
проявляется диспепсией и железодефицитом. Часто пациентов с анемией не направляют к 
гастроэнтерологам, лечат без дообследования, не выявляя основное заболевание, что ведет 
к задержке диагностики. Запасы железа истощаются быстрее, чем запасы витамина B12, 
и поэтому железодефицитная анемия часто является ранним проявлением АИГ. 

 Анемия в независимости от этиологии может проявляться клинически общими 
симптомами в виде слабости, повышенной утомляемости, одышки при физической 
нагрузке, головокружения, гипотонии и тахикардии. В 15–20% случаев АИГ приводит к 
пернициозной анемии. Неврологические симптомы иногда выявляются даже при 
отсутствии анемии. Специфическим признаком B12-дефицита является фуникулярный 
миелоз. У 25% пациентов наблюдаются сенсорно-моторные периферические 
полинейропатии с чувством онемения в кистях и стопах («синдром перчаток и чулок») и 
покалыванием. Редко (1–2%) встречаются спастический парапарез, нарушения зрения, 
слуха, походки, мочеиспускания, сухожильных и экстрапирамидных рефлексов. 
Возможны когнитивные расстройства, апатия и депрессия. Характерным признаком B12-

дефицитной анемии является атрофический глоссит Хантера с гладким, ярко-малиновым 
«лакированным» языком. Пациенты часто жалуются на жжение на кончике языка. Также 
отмечается сглаженность сосочков и отпечатки зубов на его боковых поверхностях. 
Дефицит витамина B12 повышает уровень гомоцистеина в крови, что увеличивает риск 
сердечно-сосудистых заболеваний, деменции, сахарного диабета, почечной 
недостаточности и венозной тромбоэмболии. Кроме того, B12-дефицит связан с 
бесплодием и невынашиванием беременности у женщин. Фертильность у пациентов с 
АИГ может также снижаться из-за гипотиреоза и других сопутствующих аутоиммунных 
заболеваний. Хотя анемия и B12-дефицит требуют обследования на АИГ, важно 
исключать другие причины их развития. Железодефицитная анемия (ЖДА) широко 
распространена при АИГ: 25–50% пациентов страдают микроцитарной гипохромной 
анемией из-за нарушенного всасывания железа. В 35–58% случаев она предшествует B12-

дефициту и считается наиболее частым гематологическим проявлением АИГ. Иногда 
ЖДА является единственным проявлением болезни. Дефицит железа сопровождается 
сухостью и шелушением кожи, ломкостью и выпадением волос, истончением и 
деформацией ногтей, включая койлонихию (ложкообразные ногти)  
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5. ДИАГНОСТИКА 

5.1 ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Лабораторное обследование при подозрении на АИГ должно включать широкий 
спектр исследований, направленных на выявление анемии, нарушения обмена железа и 
витамина B12, инфекции H.pylori, а также антител к париетальным клеткам желудка и 
внутреннему фактору.  

В общем (клиническом) анализе крови при АИГ длительное время может не быть 
каких-либо изменений. Однако могут выявляться снижение уровня гемоглобина, 

изменение эритроцитарных индексов (MCV, MCH, MCHC, RDW), что может 
свидетельствовать о мегалобластной анемии. Признаки эритропоэза с дефицитом 
витамина B12 – тельца Хауэлла-Жолли, кольца Кебота. В некоторых случаях может 
наблюдаться лейкопения, тромбоцитопения, панцитопения. При сочетании дефицита 
железа и витамина B12 возможно формирование дисморфической анемии, при которой 
средний объем эритроцитов (MCV) остается в пределах нормы, но выражен анизоцитоз. 
Для уточнения типа анемии необходимо исследование показателей: железо, ферритин 
(основной показатель запасов железа в организме); трансферрин и насыщение 
трансферрина; уровень витамина B12 и фолиевой кислоты. 

Серологическая диагностика АИГ включает в себя исследование антител к 
париетальным клеткам желудка и внутреннему фактору.  

АТПКЖ – чувствительный маркер АИГ, выявляются у 80–90% пациентов. Однако также 

могут быть обнаружены у 7,8–19,5% здоровых людей и при наличии инфекции H.pylori, 

при других аутоиммунных заболеваниях (сахарный диабет 1 типа, аутоиммунный 
тиреоидит). Следует отметить, что на более поздних стадиях заболевания, по мере 
прогрессирования атрофии слизистой оболочки желудка, АТПКЖ могут отсутствовать. 

Недавние исследования показывают, что серопозитивность на АТПКЖ у пациентов с 
нормальной гистологической картиной слизистой оболочки желудка по данным биопсии 
может представлять собой очень раннюю стадию «потенциальный» АИГ, который 
может прогрессировать и привести к развернутой клинической картине АИГ). Данная 
группа пациентов требует более тщательного наблюдения. Согласно исследованию, 
проведенному Антитела к ВФ – более специфичный тест (98,6%), но обладает низкой 
чувствительностью (30–60%). Уровень витамина B12 не коррелирует с титрами антител к 
ВФ. Для неинвазивной оценки функционального состояния слизистой оболочки 
желудка, при подозрении на наличие предраковых изменений желудка (атрофии, 
кишечной метаплазии), с целью подтверждения диагноза, оценки степени риска развития 
рака желудка и определения динамики эндоскопического наблюдения рекомендуется 

проведение анализа крови на пепсиноген I, пепсиноген II и гастрин-1.  

В качестве неинвазивного маркера атрофии слизистой оболочки желудка могут быть 
использованы такие тесты как «ГастроПанель» с оценкой уровня пепсиногена I (ПГ I), 

пепсиногена II (ПГ II) соотношения ПГ I/ПГ II, гастрина-17 и антител IgG к H. pylori. При 
АИГ уровень ПГ I и соотношения ПГ I/ПГ II снижается, что наряду с гипергастринемией 
указывает на атрофический гастрит тела желудка и помогает выявить бессимптомных 
пациентов на стадии атрофии. В отличии от Н.pylori-ассоциированного гастрита, при 
котором наблюдаются нормальные уровни пепсиногенов и снижение гастрин-17, что 
характерно для атрофии антрального отдела желудка. 

Низкий уровень ПГ I в качестве неинвазивной диагностики выраженной атрофии тела 
желудка обладает высокой чувствительностью – 84% и специфичностью -  95%. 

Измерения соотношения ПГ I и ПГ I/ ПГ II, уровня сывороточного гастрина-17 являются 

наиболее точными серологическими тестами при скрининге на поздних стадиях атрофии 

АИГ.  
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Всем пациентам с АИГ рекомендовано обследование на инфекцию H.pylori. 

Однако атрофия слизистой оболочки желудка затрудняет выбор метода диагностики. 

Атрофические изменения могут снижать бактериальную нагрузку, что повышает риск 
ложноотрицательных результатов. Это касается не только быстрого уреазного теста, но 
и определения моноклонального антигена H. pylori в стуле, поскольку их 
чувствительность в таких условиях снижается. Также повышается риск 
ложноположительных результатов 13C-уреазного дыхательного теста за счет наличия 
сопутствующей бактериальной флоры в ротовой полости и в желудке содержащие уреазу 
и вызывающие гидролиз мочевины. Гистологическое исследование позволяет не только 
выявить H. pylori и количественно оценить степень бактериальной обсемененности, но и 
определить характер воспаления, его активность, а также выявить атрофию, кишечную 

метаплазию и их степень выраженности. Значимость данного метода возрастает при 
использовании системы OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment), которая помогает 
определить степень и стадию хронического гастрита, а также прогноз заболевания. 
Однако даже гистологическое исследование может давать ложноотрицательные 
результаты при выраженной атрофии слизистой оболочки. 
Серологические тесты, такие как определение антител IgG к H. pylori методом ИФА, 
могут применяться для первичной диагностики инфекции, особенно в ситуациях, когда 
другие методы менее информативны. 
Поскольку АИГ часто сочетается с АИТ, пациентам рекомендуется пройти обследование 
в отношении АИТ. В рамках скрининга следует провести анализ крови на антитела к 
тиреопероксидазе, а также определить уровень тиреотропного гормона, свободного Т3 и 
Т4. Обследования, необходимые для установления диагноза АИГ представлены в 
Таблице 2.  
 

Таблица 2.  

Обследования, необходимые для установления диагноза АИГ 

Состояния Лабораторные показатели 

Специфическая диагностика АИГ Антитела к париетальным клеткам 
желудка 

Антитела к внутреннему фактору 

Диагностика В-12 дефицитной анемии Общий (клинический) анализ крови 

Витамин В-12 

Фолиевая кислота 

Железодефицитная анемия Общий (клинический) анализ крови 

Железо  
Ферритин  
Трансферрин  
Насыщение трансферрина 

Неинвазивная диагностика атрофии ПГ I 
Отношение ПГ I / ПГ II 
Гастрин - 17 

Диагностика аутоиммунного тиреоидита Антитела к тиреопероксидазе 

Тиреотропный гормон 

Т3 свободный 

Т4 свободный 
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5.2 ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 

АИГ включает неатрофическую и атрофическую стадии. 
На ранней стадии неатрофического АИГ эндоскопическая картина может 

соответствовать норме, в ряде случаев можно обнаружить такие неспецифические 
признаки как отек и гиперемия слизистой оболочки тела желудка, отсутствие 
собирательных венул в нижней трети тела на малой кривизне при отрицательном статусе 
H. рylori. Поэтому всем пациентам с анемией неуточненной этиологии или В12-

дефицитными состояниями при проведении эндоскопического исследования 
необходимо выполнять биопсию слизистой оболочки тела и антрального отдела 
желудка, даже при отсутствии явно выраженных атрофических изменений. 

Атрофическая стадия АИГ имеет целый ряд характерных эндоскопических 
признаков с разной частотой встречаемости. 

Заподозрить наличие у пациента АИГ можно уже на этапе введения эндоскопа в 
желудок при выявлении большого количества густой желтовато-белой слизи, 

фиксированной на поверхности слизистой оболочки тела и дна желудка. Этот вязкий 
слизистый секрет встречается в 32,4% (рисунок 1). Для удаления слизи с целью 
детального осмотра желудка необходимо использовать ирригационную помпу, 
муколитический раствор. В этой слизи на фоне ахлоргидрии возможен чрезмерный рост 
уреаза-продуцирующих бактерий (Klebsiella pneumonia, α-streptococcus), что может 
приводить к ложноположительным результатам С13-уреазного дыхательного теста и 
неправильной диагностике рефрактерности к эрадикационной терапии H. pylori у 
пациентов с АИГ.  

a.  b.  c.  

Рисунок 1. a,b - густая слизь в просвете и на стенках желудка, c – отмывание слизи с 
использованием ирригационной помпы. 
 

Эндоскопическими признаками атрофии в теле желудка являются бледность 
слизистой оболочки, исчезновение складок и четкая визуализация сосудов 
подслизистого слоя, которые просвечивают через истонченную слизистую оболочку.  

Для выявления этих признаков необходима значительная инсуффляция в просвет 
желудка воздуха или углекислого газа до полного расправления стенок (рисунок 2). 

 
Рисунок 2. Расправление складок и появление признаков диффузной атрофии в теле 
желудка по мере инсуффляции воздуха или углекислого газа. 
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Основным признаком атрофического АИГ является диффузная реверсивная 
(обратная) атрофия слизистой оболочки желудка, при которой, в отличие от H. pylori-

ассоциированного атрофического гастрита, в кислотопродуцирующем отделе (дне и теле 
желудка) имеется выраженная атрофия, а в антральном отделе при первичном АИГ 
атрофические изменения отсутствуют (рисунок 3). 

 

a.  b.  c.  

Рисунок 3. Реверсивная атрофия слизистой оболочки желудка при АИГ: a, b – 

выраженная диффузная атрофия в теле желудка, c – отсутствие атрофии в антральном 
отделе желудка. 

 

Атрофия в теле желудка не всегда имеет тотальный характер. У ряда пациентов 
участки бледной диффузной атрофии чередуются с участками сохраненной 
кислотопродуцирующей слизистой, создавая картину прерывистости складок (рисунок 
4а). В 31,5% сохраненная слизистая имеет вид отдельных островков или псевдополипов 
различной формы и размеров ярко-розового или красного цвета, возвышающихся над 
бледной атрофичной слизистой, которые ошибочно могут трактоваться как полипы 
желудка (рисунок 4b,c). При близком рассмотрении этих участков в узкоспектральном 
режиме определяется структура поверхности, характерная для нормальной слизистой 
оболочки тела желудка в виде округлых ямок, окруженных сетью капилляров, могут 
визуализироваться собирательные венулы (рисунок 4с). 

a.  b.  c.   

Рисунок 4. Участки сохраненной кислотопродуцирующей слизистой оболочки тела 
желудка на фоне диффузной атрофии: a – осмотр в белом свете, прерывистость складок, b – осмотр 

в белом свете, островки оставшейся слизистой в виде псевдополипов, c – осмотр островков 
оставшейся слизистой в узкоспектральном режиме. 
 

Для оценки распространенности атрофии при АИГ японские эндоскописты 
предложили дополнить эндоскопическую классификацию атрофического гастрита 
Кимура-Такемото новой категорией O4, которая включает наличие выраженной 
диффузной атрофии в теле желудка с полным исчезновением складок на большой 
кривизне и четкой визуализацией сосудистой сети. Однако классификация Кимура-

Такемото была разработана для оценки распространенности атрофии при H. pylori-

ассоциированном гастрите, и открытый (англ. «open») О-тип подразумевает 
распространенную атрофию тела желудка при наличии атрофии в антральном отделе а 
при первичном АИГ атрофия в антральном отделе отсутствует. Поэтому многие 
эксперты не рекомендуют использовать эту классификацию для АИГ. При близком 
рассмотрении атрофичной слизистой оболочки тела желудка на малой кривизне, в 59% 
она имеет так называемый вид «сброшенной кожи» (англ. «cast-off skin appearance – 
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CSA»), при котором в отличие от нормальной слизистой оболочки отсутствуют точечные 
устья желез в центре ячеек капиллярной сети (рисунок 5.). Особенно хорошо этот 
признак визуализируется с применением узкоспектрального режима. 

a.  b.  c.  

Рисунок 5. Атрофичная слизистая оболочка тела желудка при АИГ имеет вид 
«сброшенной кожи»: a – сброшенная кожа змеи, b – слизистая тела желудка при АИГ, 
осмотр в узкоспектральном режиме, c – нормальная слизистая тела желудка, осмотр в 
узкоспектральном режиме с увеличением. 
 

На фоне атрофичной слизистой оболочки тела желудка могут быть выявлены 
множественные очаговые изменения, требующие детального осмотра, в том числе с 
применением дополнительных эндоскопических технологий (узкоспектральный режим, 
оптическое увеличение). 

Одними из наиболее характерных для АИГ локальных изменений являются 
мелкие (размером до 1мм) шаровидные очаги белого и бледно-серого цвета, окруженные 
сетью кровеносных капилляров. Белые сферические очаги (англ. "white globe appearance 

- WGA") встречаются в 23,8-32% случаев АИГ, чаще локализуются на малой кривизне 
(рисунок 6). Они формируются в результате обструкции выводного протока 
поверхностно расположенной железы, скопления в ней слизи и продуктов распада 
эпителиальных клеток с кистозным расширением просвета. Эти очаги могут спонтанно 
исчезать с течением времени и не обнаруживаться при повторном эндоскопическом 
осмотре. Гломусоподобные очаги (англ. «glomus-like lesions – GLLs») имеют бледно-

серый цвет, как правило, это множественные структуры. Они описаны только для АИГ 

и достоверно ассоциированы с развитием гиперплазии энтерохромаффиноподобных 
(ECL)-клеток (рисунок 7).  

a.  b.  c.  

Рисунок 6. Белые сферические очаги на фоне диффузной атрофии слизистой оболочки 
в теле желудка (отмечены стрелкой): а – осмотр в белом свете, b – осмотр в 
узкоспектральном режиме, c – осмотр в узкоспектральном режиме с оптическим 
увеличением. 
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a.  b.  

Рисунок 7. Гломусоподобные очаги слизистой оболочки тела желудка (фото 
предоставлены Р.О. Куваевым): а – осмотр в белом свете с оптическим увеличением, b – 

осмотр в узкоспектральном режиме с оптическим увеличением. 
 

Гиперпластические полипы возникают в 21,2% случаев АИГ. Они чаще 
локализуются в теле желудка, могут быть одиночными и множественными, имеют 
небольшой размер и характерную эндоскопическую картину (рисунок 8). 

a.  b.  c.  

Рисунок 8. Гиперпластические полипы на фоне аутоиммунного гастрита: a – 

множественные гиперпластические полипы с эрозированием, b – единичный 
гиперпластический полип, осмотр в белом свете, c – единичный гиперпластический 
полип, осмотр в узкоспектральном режиме. 
 

В дне и проксимальной части тела желудка наряду с гиперпластическими 
полипами и островкам сохраненной слизистой могут встречаться множественные 
плоские и плоско-приподнятые белесоватые очаги гиперплазии фовеолярного эпителия 
(рисунок 9). В 27 % выявляются ксантомы (рисунок 10).  

a.  b.  

Рисунок 9. Сочетание очагов фовеолярной гиперплазии (желтая стрелка) с очагами 
сохраненной кислотопродуцирующей слизистой оболочки (красная стрелка) на фоне 
АИГ: a – осмотр в белом свете, b – осмотр в узкоспектральном режиме.  
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Рисунок 10. Ксантома тела желудка на фоне АИГ. 
 

На фоне гипергастринемии в теле желудка в субэпителиальном слое слизистой 
оболочки с частотой до 12,5-25,4% могут развиться НЭО 1 типа (рисунок 11). Они 
выглядят как плоские, приподнятые или полиповидные новообразования ярко-красного 
цвета. Красный цвет им придают расширенные извитые кровеносные сосуды на 
поверхности, при этом структура поверхности не изменена, при близком рассмотрении 
и с оптическим увеличением под эпителием может визуализироваться гомогенная ткань 
белесоватого или желтого цвета. При инструментальной пальпации новообразования 
плотные и несмещаемые. Они могут быть единичными и множественными, размер часто 
не превышает 10мм. НЭО размером несколько миллиметров могут быть тотально 
удалены во время щипцовой биопсии и не определяться при контрольном 
эндоскопическом осмотре. 

a.  b.  с.  d.      

Рисунок 11. Нейроэндокринные опухоли тела желудка на фоне АИГ: a, b  – плоское 
новообразование ярко-красного цвета на фоне диффузной атрофии, с – два 
приподнятых новообразования, d - полиповидное новообразование с расширенными 
сосудами. 
 

В антральном отделе желудка при АИГ также могут быть выявлены изменения. 
Чаще они неспецифичны (очаговое покраснение, полосы гиперемии, приподнятые 
эрозии), однако в 22,1% может отмечаться характерная циркулярная складчатость, генез 
которой пока не изучен (рисунок 12). 

 

 a.  b.  c.  

Рисунок 12. Циркулярная складчатость в антральном отделе желудка: a – выраженные 
циркулярные складки, b – тонкие циркулярные складки в сочетании с полосами 
гиперемии, b – тонкие циркулярные складки в сочетании с очагами кишечной 
метаплазии. 

 

При сочетании АИГ с H. pylori-ассоциированным гастритом, диффузная атрофия 
в теле желудка может сочетаться с наличием атрофии и кишечной метаплазии в 
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антральном отделе желудка (рисунок 13 a,b). При этом как в антральном отделе, так и в 
теле желудка могут быть выявлены участки дисплазии, аденомы и рак (рисунок 13 c,d). 

a.  b.  c.  d.   

e.  f.  g.  h.  

Рисунок 13. Очаговые изменения слизистой оболочки желудка при сочетании АИГ с H. 

pylori-ассоциированным атрофическим гастритом (a,b – осмотр в белом свете, c-h - 

осмотр в узкоспектральном режиме с оптическим увеличением): a – выраженная 
диффузная атрофия в теле желудка, b – очаговая атрофия и кишечная метаплазия в 
антральном отделе, c - кишечная метаплазия в антральном отделе, d – ксантома, e –
гиперпластический полип, f – нейроэндокринная опухоль, g – нейроэндокринная 
опухоль, h –  аденома тела желудка с дисплазией низкой степени. 

Необходимо помнить о сочетании АИГ с другими аутоиммунными 
заболеваниями, в том числе с целиакией в 3,4-3,6%. Поэтому при выявлении признаков 
АИГ во время эндоскопического исследования нужно уделять особое внимание 
состоянию слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки и выполнять ее биопсию при 
наличии признаков атрофии ворсинок. И наоборот, при обследовании пациентов с 
целиакией необходимо хорошо раздувать тело желудка для исключения АИГ (рисунок 
14). 

a.  b.  c.  d.  

Рисунок 14. Сочетание АИГ и целиакии: a – атрофия слизистой оболочки в теле желудка, 
b – отсутствие атрофии в антральном отделе желудка, c – атрофия ворсинок в луковице 
двенадцатиперстной кишки, d – атрофия ворсинок, сглаженность складок в нисходящей 
ветви двенадцатиперстной кишки.  
 

В настоящее время активно обсуждаются такие дополнительные признаки АИГ 
как кистозное расширение кардиальных желез в зоне пищеводно-желудочного перехода 
и диффузно расположенные белесоватые точки на поверхности слизистой оболочки 
нисходящей ветви ДПК (рисунок 15). Возникновение первого признака может быть 
связано с лимфоцитарной инфильтрацией или кистозной трансформацией на фоне 

гипергастринемии, второго - с избыточным бактериальным ростом на фоне 
гипохлоргидрии. Мы достаточно часто наблюдаем эти признаки у пациентов с АИГ, 
однако их взаимосвязь и патогенез требует дальнейшего изучения. 
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a.  b.  c.  

Рисунок 15. Изменения в пищеводе и двенадцатиперстной кишке при АИГ: a,b – 

кистозное расширение кардиальных желез пищевода (отмечены стрелками, осмотр в 
белом свете и узкоспектральном режиме), c – белесоватые точки на поверхности 
слизистой оболочки нисходящей ветви ДПК. 
 

Таким образом, эндоскопическая картина АИГ складывается из сочетания 
атрофии слизистой оболочки тела желудка с характерными диффузными и очаговыми 
изменениями. 

При выявлении признаков АИГ эндоскопическое исследование должно 
завершаться выполнением биопсии для морфологической оценки состояния слизистой 
оболочки желудка. Согласно современным клиническим рекомендациям и консенсусам, 
биопсия должна выполняться из двух отделов: два биоптата из антрального отдела по 
малой и большой кривизне на расстоянии 3см от привратника и два биоптата из тела 
желудка посередине большой кривизны и на 4см проксимальнее угла по малой кривизне 
(рисунок 16). Биоптаты из каждого отдела желудка помещаются в отдельные контейнеры 
с маркировкой локализации. Дополнительная биопсия должна быть взята из каждого 
видимого патологического участка, подозрительного в отношении НЭО, дисплазии или 
рака. Биоптаты из каждого патологического участка помещаются в отдельный контейнер 
с четкой маркировкой места выполнения биопсии.  

 
Рисунок 16. Выполнение биопсии при аутоиммунном гастрите. 
 

При наблюдении пациентов с морфологически подтвержденным АИГ во время 
контрольной ЭГДС выполнение повторной биопсии фоновой слизистой оболочки не 
требуется. Выполняется только таргентная биопсия при выявлении патологических 
участков.  
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5.3 . МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
АИГ относится к заболеваниям, имеющим весьма характерные морфологические 

проявления, ограниченные зоной распространения концевых отделов главных желёз 
желудка. Концевые отделы главных желёз составляют основу слизистой оболочки тела 
желудка. Средняя порция главных желёз содержит большое количество париетальных 
клеток, а в базальных участках желёз присутствует большое количество главных клеток, 
продуцирующих пепсин. Антитела к париетальным клеткам блокируют 
функциональную активность париетальных клеток, нарушают их структурную 
организацию, что приводит к разрушению клеток (а соответственно и самих главных 
желёз). (Рисунок 17а). К местам деструкции устремляются лимфоциты, нейтрофилы, 
макрофаги, которые завершают деструктивный процесс, формируя характерный 
морфологический признак аутоиммунного гастрита – перигландулярные 
воспалительных инфильтраты (Рисунок 17b). Если рассмотреть фрагмент главной 
железы при большом увеличении, то можно разглядеть ещё один характерный признак 
аутоиммунного гастрита – эмпериполез париетальных клеток (Рисунок 17c).  

 

a  b  c  

Рисунок 17. Хронический аутоиммунный гастрит: а - деструкция концевых 
отделов главных желёз; b - участки перигландулярной воспалительной инфильтрации в 

слизистой оболочке тела желудка; c - эмпериполез париетальных клеток. Окраска 
гематоксилином и эозином. Увеличение: а. х300, б. х120, в. х500. 
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Мелкий активированный лимфоцит проникает внутрь цитоплазмы крупной 
париетальной клетки и присутствует там на протяжении какого-то времени. 
Биологический смысл этого морфологического феномена до сих пор не совсем ясен, 
однако при АИГ он встречается постоянно. 

При длительном течении АИГ в слизистой оболочке тела желудка могут 
наблюдаться очаговые гиперпластические процессы в виде отдельных скоплений 
крупных париетальных клеток с гипертрофированной цитоплазмой и полиплоидными 
ядрами. (Рисунок 18)  

 

 

 

 

                   a    b   

Рисунок 18. Регенераторная гиперплазия париетальных клеток при 
аутоиммунном гастрите: а – очаговое скопление париетальных клеток в слизистой 
оболочке тела желудка; b - крупные париетальные клетки с эозинофильной цитоплазмой 
и полиплоидными ядрами. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение: а. х120. б. 
х300. 

Гипертрофия этих париетальных клеток носит компенсаторный характер. Они 
могут занимать достаточно большие пространства. Поэтому часто при эндоскопическом 
исследовании эти очаги принимают за эпителиальные новообразования. 

Деструктивные процессы в слизистой оболочке тела желудка приводят к 
активации восстановительных процессов, однако в условиях нарушенного гомеостаза в 
тканевой микросреде это сопровождается появлением очагов метаплазии. Чаще 
происходит замещение разрушенных главных желёз участками разрастания желёз 
пилорического типа – пилорической или правильнее сказать псевдопилорической 
метаплазии с зонами гиперплазии клеток поверхностного эпителия (Рисунок 19), что 
также может быть интерпретировано как эпителиальное новообразование слизистой 

оболочки. Появление железистых структур с большим количеством бокаловидных 
клеток знаменует перестройку структуры слизистой оболочки по кишечному типу. Она 
может проходит в форме полной (тонкокишечной) или неполной (толстокишечной) 
метаплазии. В первом случае в базальных отделах желёз появляются панетовские клетки. 
Однако развитие диспластических изменений в эпителиальных клетках для АИГ 
нехарактерно. 
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Рисунок 19. Участки пилорической метаплазии и гиперплазии поверхностного эпителия 
в слизистой оболочке тела желудка при аутоиммунном гастрите. Окраска 
гематоксилином и эозином. Увеличение: х120. 

Наиболее характерным для АИГ гистологическим признаком является 
гиперплазия нейроэндокринных клеток. Очаги гиперплазии локализуются чаще в 
антральном отделе. Нейроэндокринные клетки могут располагаться как в эпителиальной 
выстилке желёз, так и образовывать отдельные мелкие ячейки в собственной пластинке. 
Они хорошо видны в обычных гистологических препаратах, окрашенных 
гематоксилином и эозином (Рисунок 20а). Для верификации нейроэндокринной природы 
этих клеток можно использовать иммуногистохимические окраски с антителами к 
хромогранинуА или синаптофизину, которые хорошо визуализируют скопления 
нейроэндокринных клеток (Рисунок 20b).  

 

 

                    a     b   

Рисунок 20а. Гиперплазия нейроэндокринных клеток в слизистой оболочке 
антрального отдела желудка при аутоиммунном гастрите: а - окраска гематоксилином и 
эозином. Увеличение: х300; b - иммуногистохимическая реакция с антителами в 
хромогранину А. 

Развитие этой гиперплазии создаёт предпосылки к тому, что при АИГ более чем 
в 30 раз повышается риск развития нейроэндокринных опухолей. При этом в 
собственной пластинке слизистой оболочки желудка формируются крупные узлы из 
разрастающихся тяжей и ячеек мелких клеток с мономорфными круглыми ядрами и 
эозинофильной зернистой цитоплазмой. Тяжи этих клеток могут проникать в 
подслизистый и мышечный слои и давать отдалённые метастазы. Клетки опухоли также 
дают позитивное окрашивание с антителами к хромогранину А и синаптофизину. 

Отдельного рассмотрения при морфологической диагностике АИГ требует 
вопрос об имплементации оценки степени и стадии гастрита по системе OLGA. Система 
эта была разработана для оценки рисков развития атрофии слизистой оболочки и рака 
желудка при хроническом хеликобактерном гастрите. Но при АИГ, даже при сильной 
атрофии в теле желудка диспластические процессы в слизистой оболочке тела желудка 
не развиваются, а слизистая оболочка антрального отдела часто полностью сохраняет 
своё строение. Это означает, что верифицированная по системе OLGA третья стадия 
хронического гастрита не требует включения этих больных в группу высокого риска 
развития рака желудка! Однако, не следует забывать о возможной гиперплазии 
нейроэндокринных клеток, наличие которой должно быть зафиксировано при 
морфологическом исследовании, так как это повышает риск развития нейроэндокринной 
опухоли. 

Ситуация становится более предсказуемой в случае хронического гастрита 
сочетанной этиологии (когда аутоиммунный процесс сочетается с хеликобактерной 
инфекцией). Развивается пангастрит с поражением слизистой оболочки как тела, так и 
антрального отдела желудка. (Рисунок 21).  
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  a   b  

Рисунок 21. Хронический хеликобактерный гастрит в сочетании с 
аутоиммунным гастритом: а - хроническое воспаление антрального отдела с очаговой 
атрофией пилорических желёз; b - поверхностное воспаление и перигландулярные 
воспалительные инфильтраты в слизистой оболочке тела желудка. Окраска 
гематоксилином и эозином. Увеличение: а. х120, б. х120. 

В данном случае доминирующим фактором становится всё же хеликобактерная 
инфекция. Так как этот микроорганизм, решением экспертов ВОЗ, отнесён к 
канцерогенам 1-ой группы, включение больных с атрофическим гастритом сочетанной 
этиологии в группу высокого риска развития рака желудка представляется 
целесообразным. При этом, слизистая оболочка тела желудка ещё какое-то время может 
сохранять свой функциональный потенциал, несмотря на прогрессирующие 
структурные изменения. Однако, за счёт высокой активности воспаления прогрессия 
атрофии в антральном отделе и теле желудка при сочетанной форме гастрита становится 
более интенсивной. 

Таким образом, морфологическое исследование при АИГ позволяет: выявить 
характерные для данной патологии гистологические критерии, исключить 
диспластический характер некоторых опухолеподобных образований слизистой 
оболочки желудка, выявить очаги нейроэндокринной гиперплазии и верифицировать 
нейроэндокринную опухоль, обнаружить присоединение хеликобактерной инфекции с 
развитием пангастрита сочетанной этиологии, оценить степень и стадию хронического 
гастрита с установлением целесообразности включения в группу повышенного 
онкологического риска.  
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5.4. ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА КИСЛОТРОПРОДУКЦИИ 
ЖЕЛУДКА 

Более 100 лет назад начали исследовать кислотопродуцирующую функцию 
желудка с помощью титрования соляной кислоты в желудочном содержимом, которое 
получали из желудка зондовым методом. Метод также предполагал использование 
нескольких стимуляторов кислотопродукции, например, пентагастрина, эуфиллина и др. 
Однако, ввиду того, что метод давал много погрешностей, был трудоемким, требовал 
наличия медперсонала, большой лаборатории, от такого вида изучения 
кислотопродукции желудка полностью отказались. Однако, некоторые термины, 
например, кислотность, анацидность используются до сих пор не только пациентами, но 
и медицинскими работниками.  

В настоящее время для оценки кислотообразующей функции желудка (КФЖ) 
используется метод компьютерной внутрижелудочной рН-метрии. Прибор для ее 
проведения включает зонд и регистрирующее устройство. Зонд состоит из активных 
(измерительных) и референтного (электрод сравнения) электрохимических электродов. 
Измерительный в паре с электродом сравнения преобразует физико-химический 
параметр среды - активность ионов водорода в диапазоне рН от 0,8 до 9,3 – в 
электрический сигнал, поступающий на регистрирующее устройство. Различают 
кратковременную (двухчасовую) и суточную рН-метрию. Суточная рН-метрия более 
информативна, так как оценивается не только общая кислотопродукция, но и ответ на 
прием пищи, наличие ночных и дуоденогастральных рефлюксов.  

Исследование кислотообразующей функции желудка необходимо проводить у 
пациентов с АИГ с активными жалобами, в случае назначения эрадикационной терапии, 
подборе заместительной лекарственной терапии, при необходимости назначения 
кислотоподавляющих препаратов у пациентов, принимающих НПВС.   

Показания для проведения суточной рН метрии:  
1. Оценка кислотопродуцирующей функции желудка у пациентов с атрофией желудка 

2. Оценка кислотопродуцирующей функции культи желудка 



 28 

3. Оценка ощелачивающего действия антрального отдела желудка 

4. Оценка антисекреторного действия антацидных препаратов. 
5. Выявление дуоденогастрального рефлюкса. 

 

В связи с тем, что исследование проводится вслепую, то нужно учитывать состояния, 
которые могут нести определенный риск для пациента:  

1. Желудочное кровотечение (во время и в течение 10 дней после его завершения). 
2. Ожоги, дивертикулы и стриктуры пищевода 

3. Новообразования пищевода и желудка, препятствующие проведению зонда 

4. Тяжелые формы сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе, 
пароксизмальные формы аритмий, аневризмы аорты, гипертонической болезни 

 

Процедура длительной рН метрии. 
Исследование проводится натощак после 6 часового голодания, зонд вводится 

трансназально под местной анестезией лидокаином до уровня желудка примерно на 70-

80 см от резцов. Контроль расположения датчиков осуществляется рентгенологически. 
В течение процедуры пациент ведёт дневник, в который записывает положения лежа, 
приемы пищи и симптомы. Запрещается употреблять газированные и алкогольные 
напитки, сильно кислые, например, содержащие лимонную кислоту. После окончания 
исследования данные анализируются врачом-исследователем.  
  В связи с отсутствием в российской и зарубежной литературе данных о критериях 
нормальной и сниженной кислотопродукции по данным суточной внутрижелудочной рН 
метрии, мы ориентируемся на свои собственные наблюдения (рисунок 22, 23) 
 

 

 

 
Рисунок 22. Сохранная кислотопродукция тела желудка (3 датчика расположены в 
желудке): 1 – повышение рН до 8 после приема пищи, обусловленное ощелачивающим 
действием пищи; 2 – повышение рН до 8, обусловленное дуоденогастральным 
рефлюксом, распространяющимся от антрального отдела до кардии.  
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Рисунок 23. Отсутствует кислотопродукция тела желудка (3 датчика расположены в 
желудке): регистрируется  рН более 4 – в 98% от всего времени исследования.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. РИСК РАЗВИТИЯ НЕОПЛАСТИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ЖЕЛУДКА 

Повышение доступности высокотехнологичных методов визуализации и 
совершенствование подходов к диагностике хронических заболеваний верхних отделов 
пищеварительного тракта в значительной мере увеличили выявляемость 
неопластических изменений желудка. При аутоиммунном гастрите необходимо обратить 
внимание на частое выявление нейроэндокринной неоплазии на фоне гипергастринемии 
и ахлоргидрии.  

На основании продольных когортных исследований пациенты с аутоиммунным 
гастритом чаще подвержены высокому риску развития нейроэндокринной неоплазии 
желудка 1 типа (0,4 - 0,7 % в год), характеризующейся гипергастринемией и отсутствием 
активной Helicobacter Pylori - инфекции. В связи с бессимптомным течением, НЭН 1 
типа, как правило, являются случайной находкой при эндоскопическом исследовании и 
чаще всего представляют собой множественные полипы размерами < 10 мм (в некоторых 
случаях, их размер может достигать 1-2 см), располагающиеся преимущественно в теле 
желудка.  

У 100% пациентов с НЭН 1 типа, наблюдавшихся в МКНЦ им. А.С. Логинова с 
2015 года, отсутствуют признаки регионарного и отдаленного метастазирования, а их 
продолжительность жизни не отличается от ее значений в популяции. На основании этих 
данных можно утверждать, что НЭН 1 типа не проявляют свойств злокачественной 
опухоли и степень их дифференцировки (Grade) не влияет на характер течения 
заболевания. Однако, у части пациентов такие нейроэндокринные неоплазии склонны к 
прогрессивному росту, что может потребовать хирургического лечения. (см. глава 
“Хирургическое лечение”)  

Проведенные исследования показывают улучшение показателей слизистой 
оболочки желудка у пациентов с НЭН 1 типа на фоне систематического приема 

кардия 
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гастропротективной и гастрорепаративной терапии: отсутствие роста и появления новых 
полипов, уменьшение размеров и количества уже имеющихся образований. Это дает 
возможности наблюдения за данными пациентами без использования 
противоопухолевого или хирургического лечения. Важно отметить, что удаление всех 
имеющихся НЭН желудка 1 типа не исключает роста новых. Таким образом, тактика 
ведения пациентов с АИГ при выявлении НЭН желудка 1 типа не меняет вектор на 
онкологический. Привлечение специалистов по НЭН (онкологов экспертного уровня), в 
отличии от общих онкологов, позволяет обеспечить лучшие результаты лечения. 

По различным данным, риск возникновения аденокарциномы желудка при 
аутоиммунном гастрите составляет от 0,1% до 0,3% в год, в зависимости от тяжести 
атрофии, распространенности процесса, наличия B-12 дефицитной анемии и других 
факторов.  

Важную роль в развитии рака желудка имеет инфицирование H. Pylori, или ее 

наличие в анамнезе. Хроническое воспаление слизистой оболочки желудка 
ассоциированное с H. Pylori самостоятельно может приводить к развитию 
аденокарциномы желудка, а в сочетании с аутоиммунным гастритом этот риск 
увеличивается. Эрадикационная терапия способствует уменьшению выраженности 
гастрита, а также стабилизирует состояние слизистой оболочки желудка, предотвращая 
дальнейшее прогрессирование атрофии. Согласно данным регистров и независимых 
исследований, наличие B-12 дефицитной анемии у пациентов с АИГ является основным 
фактором риска развития рака желудка. Это связано с развитием у данных пациентов 
сильной гипо- или ахлоргидрии, которая приводит к атрофии слизистой желудка. 
Большинство исследований, доказывающих вклад АИГ в развитие рака желудка, не 
исключают фактор наличия H. Pylori инфекции у пациентов. Согласно исследованию М. 
Rugge и др. риск развития карциномы желудка в отсутствие H. Pylori инфекции не 
отличается от значений в общей популяции, что ставит под сомнение роль АИГ в 
развитии карциномы желудка.  

Рак желудка на фоне АИГ встречается гораздо реже, чем НЭН 1 типа. При этом, 
важно помнить, что это не равно негативные процессы, ведь НЭН 1 типа имеют 
клинически доброкачественное течение и не требуют применения противоопухолевого 
лечения, несмотря на принадлежность данных неоплазий к коду C16 в МКБ-10. Вклад 
аутоиммунного воспаления слизистой оболочки желудка в развитие аденокарциномы в 
настоящее время остается не изученным. 
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7. МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

В настоящее время патогенетическая терапия не разработана, поэтому лечение 
направлено на коррекцию возникающих дефицитов и симптомов заболевания. Из-за 
побочных эффектов длительного применения системных кортикостероидов они не могут 
быть использованы в клинической практике.  

Применение ингибиторов протонной помпы (ИПП) у пациентов с атрофическим 
гастритом не рекомендуется, так как сниженная кислотопродукция делает их 
использование нецелесообразным. Более того, ИПП могут усугубить нарушение 
всасывания железа и других питательных веществ, а при гастроэзофагеальном рефлюксе 
их эффективность ограничена из-за преимущественно некислотного характера 
рефлюктата. Дополнительно, у пациентов с выраженной атрофией слизистой оболочки 
желудка длительный прием ИПП может способствовать прогрессированию гиперплазии 
ECL-клеток, что повышает риск развития НЭН желудка 1 типа. Для коррекции дефицита 

витамина B12 рекомендуется его внутримышечное введение. Пероральные формы 

витамина В12 неэффективны при АИГ, т. к. отсутствует ВФ. В случае возникновения 
ЖДА, показан прием препаратов железа, однако из-за нарушенного всасывания в желудке 
пероральные формы нередко оказываются неэффективными, требуя перехода на 
парентеральное введение.  

Всем пациентам с атрофическим гастритом с положительными результатами 
тестирования на инфекцию H. pylori с целью предубеждения прогрессирования атрофии 
рекомендуется проведение эрадикационной терапии с последующим контролем 
эрадикационной терапии.  

Согласно клиническим рекомендациям Министерства Здравоохранения 
Российской Федерации пациентам с атрофическим гастритом рекомендована 

цитопротективная треапия.   
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8. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ  
При выявлении у пациентов НЭО 1 типа чаще придерживаются тактики динамического 
наблюдения, поскольку прогноз достаточно благоприятный, рост новообразований 
очень медленный и риск метастазирования составляет менее 1%. Интервалы между 
ЭГДС могут составлять от 6 месяцев до 2 лет. Тем не менее, в ряде случаев пациентам 
требуется эндоскопическое или хирургическое вмешательство.  
При размерах новообразования более 1 см и при повышенном уровне Ki-67 требуется 
эндоскопическое удаление НЭО, поскольку данные факторы ассоциируются с 
увеличением риска метастазирования и прогрессирования. В настоящее время не 
установлен точный референс для показателя Ki-67, который бы указывал на 
необходимость эндоскопического вмешательства, тем не менее, ряд исследований 
предлагает ориентироваться на значение, равное 10%. 
 Эндосонография является методом выбора для определения степени локальной инвазии 
и наличия пораженных лимфоузлов у пациентов при размерах НЭО более 1 см при G1, а 
также при меньших размерах опухолей, но с более высокими митотическим индексом и 
уровнем Ki-67 (G2).  

Выбор техники эндоскопического вмешательства зависит от размера и локализации 
опухоли, глубины поражения стенки и опыта оператора. Наиболее распространённым 
методом является диссекция в подслизистом слое, поскольку чаще позволяет достичь 
уровня резекции R0, тем не менее, могут быть использованы и такие техники, как 
эндоскопическая резекция и полнослойное удаление. Последняя методика также 
ассоциируется с высоким уровнем резекции R0, однако требует определенного уровня 
владения эндоскопическими навыками от оператора. Если по данным гистологического 
исследования чистота резекции R1, то следует выбрать более «глубокий» метод 
удаления, например, после резекции – диссекцию и т.д. Однако, по данным некоторых 



 33 

авторов, риск рецидива очень низок и возможно динамическое эндоскопическое 
наблюдение. 
Несмотря на то, что НЭО 1 типа чаще всего удаляют эндоскопически, при размерах 
опухоли более 20 мм и подозрении на инвазию в мышечный слой, рекомендуется 
хирургическое вмешательство. Более того, прогностически негативными факторами 
являются лимфоваскулярная инвазия и степень дифференцировки G2 и ниже по данным 
гистологического исследования. В этих случаях предпочтение отдают атипичной 
резекции желудка и локальной лимфодиссекции для уточнения степени лимфатической 
инвазии. При подтверждении метастазов в лимфоузлах возможно выполнение 
гастрэктомии с D2 лимфодиссекцией. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9. ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ 

Атрофический гастрит, являющийся следствием аутоиммунного гастрита, 
существенно повышает риск развития неопластических изменений желудка, включая 
аденокарциному и НЭН желудка 1 типа. В связи с этим особое значение приобретает 
регулярное эндоскопическое наблюдение, однако оптимальная частота проведения 
ЭГДС остается предметом дискуссий. 

Согласно приказу Минздрава РФ от 29 марта 2019 г. № 173н, «Об утверждении 
порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми» диспансерное 
наблюдение при хроническом атрофическом фундальном и мультифокальном гастрите» 
рекомендуется ежегодный осмотр гастроэнтеролога. Консультация онколога проводится 
при наличии показаний, а динамическое наблюдение за морфологическими 
изменениями осуществляется при помощи ЭГДС с биопсией. Для пациентов с 
аутоиммунным гастритом рекомендован эндоскопический контроль с интервалом 1 раз 
в 1–2 года. 
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10. МАРШРУТИЗАЦИЯ 

Пациенты, предъявляющие жалобы на чувство раннего насыщения, ощущение 
переполнения после приема пищи и общую слабость подлежат направлению на 
первичный осмотр к терапевту или врачу общей практики в городскую поликлинику по 
месту прикрепления. В рамках первичного обследования врач назначает общий 
(клинический) анализ крови и ЭГДС. При выявлении эндоскопических признаков 
атрофии слизистой оболочки тела и дна желудка, а также при подозрении на 
железодефицитную и/или В12-дефицитную анемию по данным клинического анализа 
крови пациент направляется на консультацию гастроэнтеролога городской поликлиники 
по месту прикрепления. В ходе дообследования гастроэнтеролог назначает анализ крови 
на «ГастроПанель», определение антител к париетальным клеткам желудка, 
исследование уровней витамина В12, железа и ферритина. При выявлении маркеров 
атрофии по данным «ГастроПанели», положительном результате анализа крови на 
антитела к париетальным клеткам желудка пациент направляется в Межокружной 
гастроэнтерологический центр на консультацию врача-гастроэнтеролога для решения 
вопроса о проведении ЭГДС с биопсией по системе OLGA. В случае подтвержденной 
В12-дефицитной и/или железодефицитной анемии пациент направляется на 
консультацию врача-гематолога в городскую поликлинику по месту прикрепления.   

Дальнейшая тактика при выявлении НЭН желудка 1 типа. Если по данным 
морфологического заключения подтверждается НЭН 1 типа, пациент подлежит 
направлению к хирургу Московского городского гастроэнтерологического центра 
(МГГЦ) и к онкологу по месту прикрепления.  

Данная схема маршрутизации позволяет обеспечить своевременную диагностику 
и направление пациентов с подозрением на атрофический гастрит, анемию и 
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нейроэндокринные неоплазии в специализированные медицинские учреждения для 
дальнейшего обследования и лечения. (Приложение 1). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Аутоиммунный гастрит представляет собой сложное хроническое заболевание, 
характеризующееся прогрессирующей атрофией слизистой оболочки желудка, развитием 
гипохлоргидрии, нарушением всасывания витамина B12, железа и высоким риском 
онкологических осложнений. Несмотря на отсутствие радикальных методов лечения, 
своевременная диагностика и грамотное ведение пациентов позволяют значительно 
снизить риск тяжелых последствий и улучшить качество их жизни. 

В ходе настоящего методического пособия были рассмотрены ключевые аспекты 
диагностики и лечения аутоиммунного гастрита, включая современные лабораторные и 
инструментальные методы, патогенетические механизмы заболевания, а также стратегии 
заместительной и симптоматической терапии. Врачам важно учитывать 
мультифакторность этой патологии, своевременно выявлять сопутствующие 
аутоиммунные нарушения и проводить мониторинг состояния пациентов в динамике. 

Дальнейшие исследования в области аутоиммунного гастрита должны быть 
направлены на поиск новых терапевтических мишеней, способных модулировать 
аутоиммунный процесс и замедлять атрофические изменения в слизистой желудка. 
Продолжение работы в этом направлении позволит разработать более эффективные 
стратегии ведения пациентов и повысить уровень медицинской помощи. 

Настоящее пособие предназначено для практикующих врачей и специалистов, 
работающих в области гастроэнтерологии. Оно призвано стать практическим 
инструментом для своевременной диагностики, рационального выбора тактики лечения и 
профилактики осложнений аутоиммунного гастрита, способствуя повышению качества и 
эффективности медицинской помощи. 
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Приложение 1 
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