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Резюме. Цель: провести сравнительный морфологический анализ хеликобактерного и аутоиммунного гастрита и определить клю-
чевые морфологические критерии дифференциальной диагностики. Материалы и методы. В исследование было ретроспективно 
отобрано 30 случаев хронического атрофического хеликобактерного гастрита и 30 случаев хронического атрофического аутоим-
мунного гастрита. Во всех случаях хеликобактерного гастрита было подтверждено наличие Helicobacter pylori (H. pylori) морфологи-
ческими методами диагностики с помощью окраски препаратов по Гимза или дополнительно с помощью иммуногистохимического 
исследования. Все случаи аутоиммунного гастрита были дополнительно подтверждены клинико-лабораторными методами диагно-
стики, часть пациентов имели длительный анамнез диспансерного наблюдения, и биопсийный материал брался у них повторно. 
Обязательным условием было взятие как минимум пяти биоптатов согласно Сиднейскому протоколу. Результаты. Основным диф-
ференциально-диагностическим признаком в нашем исследовании явилось обнаружение H. pylori, а также локализация поражения 
в теле желудка, характерная для аутоиммунного гастрита, и в антральном отделе – при хеликобактерном гастрите. Исследуемые 
группы отличались по полу (преобладание лиц женского пола в группе аутоиммунного гастрита), распространённости и активности 
воспаления (все случаи хеликобактерного гастрита имели признаки активности воспаления). При изучении содержания нейроэндо-
кринных клеток в случаях хеликобактерного гастрита в теле желудка отмечалась простая гиперплазия нейроэндокринных клеток, 
при аутоиммунном гастрите было отмечено появление цепочек и узелков, что соответствовало линейной и нодулярной гиперплазии 
нейроэндокринных клеток. Выводы. Полученные в исследовании морфологические критерии позволяют провести дифференциаль-
ный диагноз между хеликобактерным и аутоиммунным гастритом. Это крайне важно с учётом различий в подходах к лечению и так-
тике динамического наблюдения при этих вариантах хронического гастрита. 
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Abstract. Objective: to conduct a comparative morphological analysis of helicobacter pylori (H. pylori) and autoimmune gastritis and to 
determine the significant morphological criteria for differential diagnosis. Materials and methods. 30 cases of chronic atrophic helicobac-
ter gastritis and 30 cases of chronic atrophic autoimmune gastritis were retrospectively selected for the study. In all cases of helicobac-
ter gastritis, the presence of H. pylori was confirmed by morphological diagnostic methods using Giemsa staining or additionally using 
immunohistochemistry. All cases of autoimmune gastritis were additionally confirmed by clinical and laboratory diagnostic methods, 
some patients had a long history of follow-up and biopsy material was taken from them repeatedly. A prerequisite was taking at least  
5 biopsies according to the Sydney Protocol. Results. The main differential diagnostic feature in our study was the detection of H. pylori, 
as well as the localization of the lesion in the stomach body characteristic of autoimmune gastritis and in the antrum in helicobacter gas-
tritis. The study groups differed by gender (the predominance of females in the group of autoimmune gastritis), the prevalence and  
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activity of inflammation (all cases of helicobacter gastritis had signs of inflammation activity). When studying the content of neuroendo-
crine cells in cases of helicobacter gastritis in the stomach body, simple hyperplasia of neuroendocrine cells was noted, in cases of au-
toimmune gastritis, the appearance of chains and nodules was noted, which corresponded to linear and nodular hyperplasia of neuro-
endocrine cells. Conclusion. The morphological criteria obtained in the study make it possible to make a differential diagnosis between 
helicobacter and autoimmune gastritis. This is extremely important because of the differences in treatment approaches and dynamic 
monitoring tactics in these variants of chronic gastritis. 
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Введение 
Этиология служит ориентиром в классифика-

ции гастритов. Этиологическую картину хрониче-
ского гастрита можно прояснить с помощью раз-
личных моделей, в основном рассматривая два 
основных варианта гастрита: вызванного окружа-
ющей средой (например, Helicobacter pylori) или 
хозяином (например, аутоиммунизация), способ-
ные спровоцировать атрофию слизистой оболоч-
ки желудка. Эпидемиологические данные связы-
вают атрофическую микросреду, возникающую в 
результате инфекции Helicobacter pylori (H. pylori), 
с основной причиной развития более чем 90 % 
злокачественных новообразований желудка [1, 2]. 

H. pylori является наиболее распространенной 
несамокупирующейся бактериальной инфекцией 
человека. В промышленно развитых странах ин-
фекция среди детей постепенно снижается, но 
распространённость H. pylori по-прежнему высока 
в странах с низким социально-экономическим 
статусом [3]. 

Аутоиммунный гастрит – органоспецифиче-
ское заболевание, вызванное иммуноопосредо-
ванной деструкцией париетальных клеток желуд-
ка. Повреждение кислотопродуцирующей слизи-
стой оболочки приводит к клиническому синдро-
му, включающему тяжёлую гипохлоргидрию (и, в 
конечном счёте, ахлоргидрию), пернициозную 
анемию (как следствие дефицита витамина В12), 
дефицит и нарушение всасывания железа из-за 
потери внутреннего фактора. Желудочный про-
тонный насос (H+/К+ АТФаза) действует как ауто-
антиген, распознаваемый Т-клетками, которые, в 
свою очередь, активируют выработку В-клетками 
антител против париетальных клеток [4]. 

Атрофическая трансформация слизистой 
оболочки желудка приводит к различным гистоло-
гическим фенотипам, которые могут быть оценены 
гистологически [5]. 

Цель данного исследования – провести 
сравнительный морфологический анализ хелико-
бактерного и аутоиммунного гастрита и опреде-
лить ключевые морфологические критерии диф-
ференциальной диагностики. 

Материалы и методы 
В исследование было ретроспективно ото-

брано 30 случаев хронического атрофического 
хеликобактерного гастрита и 30 случаев хрониче-
ского атрофического аутоиммунного гастрита. 
Во всех случаях хеликобактерного гастрита было 
подтверждено наличие H. pylori морфологическими 
методами диагностики с помощью окраски препа-
ратов по Гимза или дополнительно с помощью им-
муногистохимического (ИГХ) исследования. Все 
случаи аутоиммунного гастрита были дополни-
тельно подтверждены клинико-лабораторными 
методами диагностики, часть пациентов имели 
длительный анамнез диспансерного наблюдения, 
и биопсийный материал брался у них повторно. 
Обязательным условием было взятие как минимум 
пяти биоптатов: два из антрального отдела, один 
из угла желудка и два из тела желудка согласно 
Сиднейскому протоколу. 

Морфологическую характеристику биоптатов 
проводили по критериям модифицированной Сид-
нейской системы, которые включали оценку степе-
ни выраженности воспаления, активность, атро-
фию и наличие H. Pylori, и оценивались полуколи-
чественно как слабо выраженные, умеренно выра-
женные и выраженные с помощью визуально ана-
логовой шкалы. Отдельно проводили оценку нали-
чия метаплазии эпителия по каждому из вариантов: 
кишечная псевдопилорическая псевдопанкреати-
ческая; кишечную метаплазию дополнительно под-
разделяли на полную и неполную. Проводили 
оценку биоптатов по системе OLGA/OLGIM. 
OLGA/OLGIM (Operative Link for Gastritis Assessment, 
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OLGIM – на основе оценки кишечной метаплазии) – 
это проверенная система стадирования, которая 
учитывает как показатель атрофии (оцениваемый в 
каждом отдельно взятом биоптате), так и локали-
зацию (тело или антральный отдел), из которого 
были получены биоптаты (т. е. кислотопродуциру-
ющая или антральная слизистая оболочка, в соот-
ветствии с Сиднейским протоколом). 

Обработка морфологического биопсийного 
материала осуществлялась по общепринятой ме-
тодике. Полученный гистологический материал 
фиксировали в 10 % забуференном формалине, 
обрабатывали в аппарате гистологической про-
водки фирмы Leica ASP200 (Германия), заливали в 
парафин. Далее готовые серийные срезы окраши-
вали гематоксилином и эозином по общепринятой 
методике и по методу Гимза. ИГХ исследование с 
антителами к H. pylori (поликлональные фирмы 
Dako, США) и к хромогранину А (клон 5H7 фирмы 
Leica, Германия) производилось на автоматиче-
ском иммуногистостейнере Leica BOND III (Герма-
ния) по стандартным протоколам, рекомендован-
ным фирмой-производителем. 

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью Microsoft Excel (Microsoft 
Corporation, США) и описательной статистики в 
программе STATISTICA 6.0 (StatSoft, Inc., США).  
Результаты представляли в виде абсолютных чисел 
и процентов, медианы и квартилей. 

 
Результаты исследования 
С учётом того, что отбор случаев проводили 

ретроспективно, в группу хеликобактерного га-
стрита (ХГ) включили только случаи с атрофиче-
скими изменениями слизистой оболочки. Случаи 
аутоиммунного гастрита (АИГ) были дополнитель-
но подтверждены иммунологическими тестами на 
наличие антител к париетальным клеткам и внут-
реннему фактору, в части случаев дополнительно 
проводили оценку гастропанели и определяли 
уровень гастрина 17 в сыворотке крови. Все па-
циенты с АИГ имели анамнез наблюдения не ме-
нее одного года. При сравнении возрастных ха-
рактеристик в исследуемых группах было отмече-
но широкое колебание, но средний возраст в 
группе АИГ оказался ниже и составил 55,1 года по 
сравнению со средним возрастом 66 лет в группе 

ХГ. Было отмечено существенное преобладание 
лиц женского пола в группе АИГ (соотношение 
мужчин и женщин при АИГ составило 1:4, а при  
ХГ – 1:1,5), что подтверждает данные литературы [6]. 

Воспалительные изменения при ХГ преиму-
щественно локализовались в антральном отделе 
желудка, воспалительный клеточный инфильтрат 
локализовался в верхних отделах собственной 
пластинки и был представлен лимфоцитами и 
плазматическими клетками (рис. 1). При АИГ вос-
палительные изменения в антральном отделе либо 
отсутствовали, или носили минимальный характер 
и в большей степени соответствовали реактивным 
изменениям со стороны сосудов, покровно-
ямочного эпителия и гладкомышечных клеток, что 
в совокупности позволяло говорить в большей 
степени о реактивной гастропатии, чем о гастрите 
(рис. 2). 

Атрофические изменения как неметапласти-
ческие, в виде убыли желез, так и метапластиче-
ские, в виде кишечной метаплазии, при ХГ начи-
нались и были наиболее выражены в антральном 
отделе желудка. При АИГ атрофия затрагивала 
тело желудка и характеризовалась полным отсут-
ствием главных желёз, на месте которых распола-
гались слизистые железы и кишечные. Поражение 
тела желудка при ХГ не всегда сопровождалось 
атрофией желёз, инфильтрат ограничивался зо-
ной валиков (рис. 3). При АИГ воспалительный 
инфильтрат располагался в базальных отделах 
собственной пластинки (рис. 4). 

Важным и определяющим в постановке диа-
гноза ХГ явилось обнаружение в биоптате бакте-
рии H. pylori, которую при высокой степени обсе-
мененности можно было обнаружить и в препара-
тах, окрашенных гематоксилином и эозином,  
и подтвердить их наличие при окраске по Гимза.  
В сомнительных случаях приходилось прибегать к 
проведению ИГХ реакций. Это оказалось также 
актуальным для случаев АИГ, в которых из-за 
ахлоргидрии можно обнаружить другие бактерии 
в покрывающей слизи, и для исключения присут-
ствия H. pylori требовалось использование ИГХ 
метода как наиболее специфичного и исключить 
неспецифическое окрашивание других бактерий, и 
тем самым предупредить неоправданное назначе-
ние эрадикационной терапии. 
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Рисунок 1. Хеликобактерный гастрит. Хронический умерен-
но выраженный активный атрофический хеликобактерный 
гастрит антрального отдела желудка. Воспалительный ин-
фильтрат локализуется в поверхностных отделах слизистой 
оболочки. Ув. ×100. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 1. Helicobacter pylori – associated gastritis. Chronic mod-
erately severe active atrophic gastritis of the antrum. Inflammatory 
infiltrate is localized in the superficial sections of the mucous 
membrane. ×100. Stained with hematoxylin and eosin 

Рисунок 2. Аутоиммунный гастрит. Хронический минималь-
ный поверхностный гастрит антрального отдела желудка 
при АИГ. Практически полное отсутствие воспалительных 
изменений. Морфологические признаки реактивной гастро-
патии. Ув. ×100. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 2. Autoimmune gastritis. Chronic minimal superficial 
gastritis of the antrum in autoimmune gastritis. Almost com-
plete absence of inflammatory changes. Morphological signs of 
reactive gastropathy. ×100. Stained with hematoxylin and eosin 

Рисунок 3. Хеликобактерный гастрит. Хронический уме-
ренно выраженный активный поверхностный хеликобак-
терный гастрит тела желудка с очаговой гиперплазией 
фовеолярного слоя. Ув. ×200. Окраска гематоксилином 
и эозином 

Figure 3. Helicobacter pylori gastritis. Chronic moderate ac-
tive superficial Helicobacter pylori gastritis of the body of the 
stomach with focal hyperplasia of the foveolar layer. x200. 
Stained with hematoxylin and eosin 

Рисунок 4. Аутоиммунный гастрит. Хронический умеренно 
выраженный неактивный атрофический гастрит тела же-
лудка с распространенной псевдопилорической метапла-
зией и формированием лимфоидных скоплений. Ув. ×200. 
Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 4. Autoimmune gastritis. Chronic moderately severe in-
active atrophic gastritis of the body of the stomach with wide-
spread pseudopyloric metaplasia and the formation of lymphoid 
accumulations. x200. Stained with hematoxylin and eosin 
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К дополнительным важным косвенным призна-
кам присутствия в биоптате H. pylori относятся при-
знаки активности воспаления, которые характери-
зируются присутствием сегменто-ядерных лейкоци-
тов в воспалительном клеточном инфильтрате, ко-
торые проникают в эпителий на уровне ямок и даже 
могут обнаруживается в их просвете (рис. 5). 

Преобладающим вариантом метаплазии при 
АИГ оказалась псевдопилоричесая метаплазия, что 
делает биоптаты тела желудка крайне похожими на 
биоптаты, взятые из антрального отдела, что мо-
жет быть неправильно интерпрпетировано как по-
верхностный гастрит антрального отдела желудка 
при отсутствии маркировки биоптатов, и в таком 
случае диагноз АИГ может быть упущен. Дополни-
тельно в биоптатх обнаруживались очаги полной 
кишечной метаплазии и псевдопанкреатической 
метаплазии (рис. 6). При ХГ мы не встретили очагов 
псевдопанкреатической метаплазии, а кишечная 
метаплазия относилась как к полной тонкокишеч-
ного, так и к неполной толстокишечного типа. 

При проведении ИГХ исследования с антите-
лом к хромогранину А для оценки состояния 

нейроэндокринных ECL клеток (НЭК) в теле же-
лудка в части случаев ХГ (в 12 из 30) было отмече-
но повышение содержания НЭК, которые имели 
диффузный характер распределения и не форми-
ровали очаговых скоплений (рис. 7). Во всех слу-
чаях АИГ было отмечено повышенное содержание 
НЭК, которые формировали последовательные 
линейные скопления клеток по ходу желез или 
мелкие узелковые скопления в базальных отделах 
собственной пластинки (рис. 8). 

Полученные результаты и сравнительные 
морфологические характеристики приведены в 
таблице 1. 

При оценке по OLGA разделение случаев вы-
глядело следующим образом: в группе ХГ 1-я ста-
дия составила 15 случаев, 2-я стадия – 12 случаев 
и 3-я стадия – 3 случая. В группе АИГ преоблада-
ла 2-я стадия (во всех 30 случаях). Это связано с 
тем фактом, что авторы классификации созна-
тельно не стали относить случаи с 3-й стадией 
атрофии в теле желудка при отсутствии измене-
ний в антральном отделе (стадия 0) к суммарной 
3-й стадии, а отнесли такие случаи ко 2-й стадии. 

 

 
 

 

 

Рисунок 5. Хеликобактерный гастрит. Морфологические 
признаки активности в виде появления сегменто-ядерных 
лейкоцитов и инфильтрация ими эпителия ямок. Важный 
морфологический признак присутствия в биоптате  
H. pylori. Ув. ×400. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 5. Helicobacter pylori gastritis. Morphological signs of 
activity in the form of the appearance of segmented nuclear 
leukocytes and their infiltration of the epithelium of the pits. An 
important morphological sign of the presence of H. pylori in 
the biopsy. ×400. Stained with hematoxylin and eosin 

 Рисунок 6. Аутоиммунный гастрит. Распространённая 
псевдопилорическая метаплазия, микроочаги полной ки-
шечной метаплазии с наличием клеток Планета и участок 
псевдопанкреатической метаплазии с наличием клеток, 
напоминающих ацинарные клетки поджелудочной железы. 
Ув. ×400. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 6. Autoimmune gastritis. Widespread pseudopyloric 
metaplasia, microfoci of complete intestinal metaplasia with the 
presence of Planet cells and an area of pseudopancreatic met-
aplasia with the presence of cells resembling pancreatic acinar 
cells. ×400. Stained with hematoxylin and eosin 
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Рисунок 7. Хеликобактерный гастрит. Простая гиперпла-
зия нейроэндокринных клеток. ИГХ реакция с антителом к 
хромогранину А. Ув. ×200 

Figure 7. Helicobacter pylori gastritis. Simple hyperplasia of 
neuroendocrine cells. IHC reaction with an antibody to chro-
mogranin A. Uv. ×200 

Рисунок 8. Аутоиммунный гастрит. Простая линейная и 
узелковая гиперплазия нейроэндокринных клеток. ИГХ 
реакция с антителом к хромогранину А. Ув. ×200 

Figure 8. Autoimmune gastritis. Simple, linear and nodular 
hyperplasia of neuroendocrine cells. IHC reaction with an anti-
body to chromogranin A. Uv. ×200 

Таблица 1. Сравнительная морфологическая характеристика хеликобактерного и аутоиммунного гастрита 
Table 1. Comparative morphological characteristics of Helicobacter pylori and autoimmune gastritis 

Показатель Хеликобактерный гастрит Аутоиммунный гастрит 
Возраст 41–84 (средний 66) 35–83 (средний 55,1) 
Соотношение по полу «мужчины : женщины» 1:1.5 1:3,5 
Локализация основных проявлений антральный отдел тело 
Воспаление поверхностное глубокое 
Активность + – 
Атрофия + + 
Кишечная метаплазия + + 
Псевдопилорическая метаплазия – + 
Псевдопанкреатическая метаплазия – + 
Обнаружение H. pylori + – 
Гиперплазия НЭК простая линейная и нодулярная 

Использование системы OLGIM понизило 
стадии до 2 и 1 в теле желудка у больных АИГ, что 
привело к снижению их общей оценки. Дело в 
том, что в систему OLGA включен весь спектр 
атрофических поражений (неметапластические, 
кишечная метаплазия (КМ) и псевдопилорическая 
метаплазия) для оценки распространения атро-
фии. КМ является одним из вариантов атрофии, а 
не другим поражением. Система OLGIM оценивает 
исключительно распределение КМ, поэтому ста-
дия OLGA может быть равной или выше стадии 
OLGIM, но никогда не ниже. В случаях АИГ кишеч-
ная метаплазия не являлась преобладающей, и ни 
в одном случае площадь поражения не превышала 

60 % площади биоптатов. В группе ХГ существен-
ных изменений при использовании системы 
OLGIM в разделении на стадии не произошло. 
Эти несоответствия в данной ситуации не являют-
ся критическими, так случаи 1 и 2 стадии не несут 
повышенного риска развития рака желудка и не 
требуют последующего динамического наблюде-
ния. Примирили данную точку зрения последние 
рекомендации, которые рассматривают все слу-
чаи АИГ как группу повышенного риска развития 
рака желудка, и требующие постоянного диспан-
серного наблюдения [7]. 
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Обсуждение 
Спустя почти четыре десятилетия после от-

крытия Helicobacter pylori как основной причины 
гастрита, хеликобактерная инфекция официально 
признана инфекционным заболеванием, которое в 
настоящее время включено в 11-й пересмотр 
Международной классификации болезней. 

H. pylori всегда вызывает хронический га-
стрит, который может прогрессировать до тяжё-
лых осложнений, таких как язвенная болезнь, 
аденокарцинома желудка и MALT-лимфома же-
лудка. У большинства больных, несмотря на 
структурно-функциональные нарушения, обуслов-
ленные хроническим активным воспалением сли-
зистой оболочки желудка, отсутствуют выражен-
ные клинические симптомы. Киотский консенсус 
по H. pylori в 2015 г., основанный на этих объек-
тивных патологических критериях, определил  
H. pylori-индуцированный гастрит как инфекцион-
ное заболевание независимо от клинических 
симптомов и осложнений [2]. 

Эндоскопическое исследование желудка в 
сочетании с биопсией является наиболее надёж-
ной, чувствительной и специфичной диагностиче-
ской процедурой при обследовании пациентов с 
диспептическими симптомами. Эндоскопия верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта позволя-
ет получить биоптаты как для фенотипирования/ 
стадирования гастрита, так и для микроскопическо-
го профилирования любого очагового поражения. 
Как минимум две биопсии должны быть получены из 
обоих функциональных отделов – антрального отде-
ла и дна, и образцы должны быть представлены в 
разных контейнерах. Дополнительная биопсия, по-
лученная из угла желудка, приводит к набору биоп-
татов, требуемых для гистологической оценки ста-
дии гастрита по системе OLGA/OLGIM [8, 9]. 

Атрофия слизистой оболочки желудка, обу-
словленная длительным, несамоограничивающим-
ся воспалением слизистой оболочки, имеет две 
основные причины: H. pylori и аутоиммунитет. Эти 
два состояния отличаются топографией воспали-
тельных/атрофических поражений. Воспаление/ 
атрофия, вызванная инфекцией H. pylori, сначала 
поражает дистальный отдел желудка (антральный 
отдел), а затем распространяется на проксималь-
ную (фундальную) слизистую оболочку, тогда как 
по определению аутоиммунный гастрит (АИГ) 

«ограничен» кислотопродуцирующей слизистой 
оболочкой (дно/тело желудка). 

Длительно существующий хронический га-
стрит, вызванный H. pylori, и АИГ могут привести к 
потере желёз, то есть к атрофии слизистой обо-
лочки. Атрофия – это область канцеризации нена-
следственной/несиндромальной аденокарциномы 
желудка. Потеря желёз включает два основных 
гистологических варианта: 1) исчезновение желе-
зистых единиц, замещаемых фиброзом собствен-
ной пластинки; 2) метапластическое замещение 
желёз: кишечная метаплазия, псевдопилориче-
ская метаплазия и псевдопанкреатическая мета-
плазия. Гистологическая оценка атрофии включа-
ет все микроскопические подтипы атрофии, кото-
рые следует оценивать как общий процент, встре-
чающийся в биоптатах. Оценка атрофии установ-
лена определить гистологическую стадию гастри-
та (OLGA или OLGIM). Гистологическая стадия га-
стрита неизменно признается надёжным предик-
тором риска рака желудка [10,11]. 

Стадирование гастрита основано на среднем 
значении оценки атрофии, полученной отдельно 
для слизистой оболочки антрального отдела же-
лудка (дистальный отдел желудка, секретирующий 
слизь, включая угловую вырезку) и тела/ 
фундального отдела (проксимальный отдел желуд-
ка). Стадия OLGA включает гистологическую оцен-
ку всех подтипов атрофии (т.е. метапластической и 
неметапластической), в то время как постановка 
OLGIM учитывает только КМ. Метаанализ проспек-
тивных исследований случай-контроль последова-
тельно продемонстрировал значительную связь 
между стадиями III/IV по OLGA/OLGIM (т.е. стадия-
ми высокого риска) и риском рака желудка.  
OLGIM считается более воспроизводимым, чем 
OLGA; OLGIM-шкала, однако, не включает оценку 
псевдопилорической атрофии, которая некоторы-
ми авторами также считается предраковым пора-
жением [12]. В двух когортных исследованиях  
(218 пациентов) общий риск эпителиальной 
неоплазии желудка, связанной с OLGA III–IV, соста-
вил 27,70 (95 % доверительный интервал от 3,75 до 
204,87); в другом когортном исследовании (125 па-
циентов) общий риск дисплазии высокой степени, 
связанной с OLGIM-стадией высокого риска, со-
ставил 16,67 (95 % доверительный интервал от 
0,80 до 327,53) [13]. 
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В клинической практике сообщаемая распро-
странённость стадий высокого риска (даже в по-
пуляциях с высоким риском рака желудка) редко 
превышает 5 % [10]. Такая низкая распространен-
ность стадий высокого риска означает, что любая 
потенциальная переоценка пациентов с риском (и 
нуждающихся в активном последующем наблюде-
нии) вряд ли может быть клинически оправданной. 
Фактически, стадирование будет представлять 
больший риск, если оно будет генерировать лож-
ноотрицательные случаи среди пациентов с высо-
ким риском, а не ложноположительные результаты. 

Высокий процент 3-й стадии в группе ХГ в 
нашем исследовании, который составил 10 %, 
связан с целенаправленным отбором в исследо-
ванную группу только атрофических форм ХГ. 

 
Заключение 
Традиционно хеликобактерная инфекция счита-

ется наиболее частой причиной хронического гастри-
та. Распространённость АИГ колеблется от 0,5 до  
4,5 % со значительными вариациями в зависимости 
от географического региона. АИГ может быть связан 
с аутоиммунными сопутствующими заболеваниями, 
преобладает у женщин и увеличивается с возрастом. 
АИГ топографически ограничен кислотопродуциру-
ющей слизистой оболочкой, где он имеет атрофиче-
ский фенотип. Клиническое подозрение на АИГ тре-
бует тестирования на анемию и серологию (аутоанти-
тела против внутреннего фактора и париетальных 
клеток, гастрин). При АИГ риск развития рака желуд-
ка считается ниже, чем при мультифокальной атро-
фии (вовлекающей слизистую оболочку антрального 
отдела и тела), которая возникает в результате дли-
тельной инфекции H. pylori. Веские доказательства 
связывают АИГ с повышенным риском нейроэндо-
кринных опухолей, в основном так называемых «кар-
циноидов» I типа. Эндоскопия включает взятие биоп-
сии из слизистой оболочки антрального и оксинтиче-
ского отделов в соответствии с Сиднейским прото-
колом, который строго требует взятие биоптатов в 

двух отдельных контейнерах. Гистологический диа-
гноз основывается на признаках гастрита, ограни-
ченного телом и дном желудка с сопутствующей 
атрофией или без неё, и должен включать иммуноги-
стохимическую оценку клеток ECL [14]. Последующее 
эндоскопическое наблюдение при АИГ обычно реко-
мендуется каждые 2–4 года. 

OLGA или OLGIM являются соответствующи-
ми гистологическими системами стадирования 
для оценки степени тяжести атрофии. В то время 
как КМ является компонентом атрофии и, таким 
образом, также входит в систему стадирования 
OLGA, в стадировании OLGIM КМ является един-
ственным параметром. Гистологическая оценка 
атрофии должна привести к окончательной оцен-
ке стадии гастрита (OLGA/OLGIM), которая после-
довательно ранжирует риск развития рака у кон-
кретного пациента. 

Гистологическое определение стадии должно 
быть дополнено этиологической информацией, такой 
как показатели, которые можно получить из гистоло-
гического фенотипа гастрита и из гистологического 
обнаружения инфекционного агента (H. pylori). 

Для АИГ намного важнее провести правиль-
ную этиологическую диагностику гастрита, исклю-
чить присутствие H. pylori и правильно интерпре-
тировать характер метапластических процессов. 
В сложных случаях помогает разобраться ИГХ ис-
следования с антителами к H. pylori при наличии 
другой микрофлоры и к хромогранину А для об-
наружения гиперплазии НЭК. 

Мы считаем, что группы ХГ и АИГ имеют каж-
дая свои достаточно чёткие морфологические 
критерии диагностики, которые при оценке биоп-
татов, взятых из тела и антрального отдела же-
лудка, позволяют провести окончательный диф-
ференциальный диагноз между этими вариантами 
хронических гастритов. Следует признать, что в 
случае АИГ оценка стадии по OLGA/OLGIM не яв-
ляется оптимальной и отражающей потребности в 
отборе пациентов, находящихся в зоне риска. 
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