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Öåëü: ïðåäñòàâèòü êëèíè÷åñêèå ðåêîìåíäàöèè ñ îïèñàíèåì êëèíè÷åñêèõ, ëàáîðàòîðíûõ, ýíäîñêîïè÷åñêèõ 
è ãèñòîëîãè÷åñêèõ õàðàêòåðèñòèê àóòîèììóííîãî ãàñòðèòà (ÀÈÃ) è îáåñïå÷èòü èíôîðìàöèîííóþ ïîääåðæêó 
äëÿ ïðèíÿòèÿ ðåøåíèé ïî äèàãíîñòèêå, îöåíêå ïðîãíîçà è âûáîðó òàêòèêè âåäåíèÿ ïàöèåíòîâ ñ ÀÈÃ.
Îñíîâíîå ñîäåðæàíèå. ÀÈÃ — îðãàí-ñïåöèôè÷åñêîå àóòîèììóííîå çàáîëåâàíèå, êîòîðîå õàðàêòåðèçóåòñÿ 
íàëè÷èåì àíòèòåë ê ïàðèåòàëüíûì êëåòêàì è/èëè âíóòðåííåìó ôàêòîðó, ïðè êîòîðîì âîñïàëåíèå è àòðîôèÿ 
îãðàíè÷åíû ñëèçèñòîé îáîëî÷êîé òåëà æåëóäêà, ôóíêöèîíàëüíî ïðîÿâëÿþùåå ñåáÿ ãèïî- è àõëîðãèäðèåé. 
Èìåþòñÿ äàííûå îá óâåëè÷åíèè çàáîëåâàåìîñòè ÀÈÃ âî âñåì ìèðå. ÀÈÃ ÷àñòî ñî÷åòàåòñÿ ñ àóòîèììóííûì 
òèðåîèäèòîì (äî 40 % ñëó÷àåâ), ñàõàðíûì äèàáåòîì 1-ãî òèïà, àóòîèììóííûì ïîëèãëàíäóëÿðíûì ñèíäðî-
ìîì. Ïðåäñòàâëåíû äàííûå î ìåòîäàõ ëàáîðàòîðíîé äèàãíîñòèêè, ýçîôàãîãàñòðîäóîäåíîñêîïèè è ãèñòîëî-
ãè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ áèîïòàòîâ ñ ðàçáîðîì òèïè÷íîé äëÿ ÀÈÃ ýíäîñêîïè÷åñêîé è ãèñòîëîãè÷åñêîé êàð-
òèíû. Ïðè ñî÷åòàíèè ÀÈÃ ñ èíôåêöèåé H. pylori ðåêîìåíäóåòñÿ ïðîâåäåíèå ýðàäèêàöèîííîé òåðàïèè. Êðîìå 
ñèìïòîìàòè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ è ëå÷åíèÿ àíåìèè ðåêîìåíäóåòñÿ òåðàïèÿ ðåáàìèïèäîì â òå÷åíèå äëèòåëüíîãî 
âðåìåíè ñ öåëüþ ïîòåíöèðîâàíèÿ çàùèòíûõ ñâîéñòâ ñëèçèñòîé îáîëî÷êè æåëóäêà. Ýíäîñêîïè÷åñêîå íàáëþ-
äåíèå ïàöèåíòàì ñ ÀÈÃ ðåêîìåíäóåòñÿ ñ èíòåðâàëîì 1 ðàç â 3 ãîäà.
Çàêëþ÷åíèå. Êëèíè÷åñêîå çíà÷åíèå ÀÈÃ îïðåäåëÿåòñÿ âîçíèêíîâåíèåì B

12
-äåôèöèòíîé è æåëåçîäåôèöèò-

íîé àíåìèè, ïîâûøåíèåì ðèñêà îïóõîëåé æåëóäêà — ÍÝÎ-1 è àäåíîêàðöèíîìû. Íàáëþäåíèå çà ïàöèåíòàìè 
ñ ÀÈÃ ïîçâîëÿåò ïðîâîäèòü ñâîåâðåìåííîå ëå÷åíèå è ïðîôèëàêòèêó àíåìèè è âûÿâëåíèå íîâîîáðàçîâàíèé 
æåëóäêà.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: àóòîèììóííûé ãàñòðèò, àíòèòåëà ê ïàðèåòàëüíûì êëåòêàì, àíòèòåëà ê âíóòðåííåìó ôàêòî-
ðó, àòðîôèÿ, àíåìèÿ, àóòîèììóííûé òèðåîèäèò, íåéðîýíäîêðèííàÿ îïóõîëü æåëóäêà I òèïà, àäåíîêàðöèíîìà
Êîíôëèêò èíòåðåñîâ: àâòîðû çàÿâëÿþò îá îòñóòñòâèè êîíôëèêòà èíòåðåñîâ.

Äëÿ öèòèðîâàíèÿ: Èâàøêèí Â.Ò., Ìàåâ È.Â., Ëàïèíà Ò.Ë., Òðóõìàíîâ À.Ñ., Ðóìÿíöåâà Ä.Å., Ñòîðîíîâà Î.À., Ïàðàñêå-
âîâà À.Â., Òåðòû÷íûé À.Ñ., Êèðþõèí À.Ï., Ïàâëîâ Ï.Â., Àáäóëõàêîâ Ñ.Ð., Àëåêñååâà Î.Ï., Àëåêñååíêî Ñ.À., Àíäðååâ Ä.Í., 
Áàêóëèí È.Ã., Áàêóëèíà Í.Â., Áîðäèí Ä.Ñ., Ãàëååâà Ç.Ì., Äåõíè÷ Í.Í., Êîíîíîâ À.Â., Êîðî÷àíñêàÿ Í.Â., Êóâàåâ Ð.Î., 
Êó÷åðÿâûé Þ.À., Ëèâçàí Ì.À., Îñèïåíêî Ì.Ô., Ïèðîãîâ Ñ.Ñ., Càðñåíáàåâà A.C., Ñèìàíåíêîâ Â.È., Òðîøèíà Å.À., Ôå-
äîðîâ E.Ä., Õëûíîâ È.Á., Öóêàíîâ Â.Â. Êëèíè÷åñêèå ðåêîìåíäàöèè Ðîññèéñêîé ãàñòðîýíòåðîëîãè÷åñêîé àññîöèàöèè 
ïî äèàãíîñòèêå è ëå÷åíèþ àóòîèììóííîãî ãàñòðèòà. Ðîññèéñêèé æóðíàë ãàñòðîýíòåðîëîãèè, ãåïàòîëîãèè, êîëîïðîêòî-
ëîãèè. 2025;35(6):115–136. https://doi.org/10.22416/1382-4376-2025-35-6-﻿115-136
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1. Êðàòêàÿ èíôîðìàöèÿ ïî çàáîëåâàíèþ  
èëè ñîñòîÿíèþ (ãðóïïå çàáîëåâàíèé  
èëè ñîñòîÿíèé)

1.1. Îïðåäåëåíèå çàáîëåâàíèÿ èëè ñîñòîÿíèÿ 
(ãðóïïû çàáîëåâàíèé èëè ñîñòîÿíèé)

Хронический аутоиммунный гастрит (АИГ) — 
орган-специфическое аутоиммунное заболевание, 
которое характеризуется наличием антител к па-
риетальным клеткам и/или внутреннему фактору, 
при котором воспаление и атрофия ограничены 
слизистой оболочкой тела желудка, функциональ-
но проявляющее себя гипо- и ахлоргидрией [1–4]. 

1.2. Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç çàáîëåâàíèÿ 
èëè ñîñòîÿíèÿ (ãðóïïû çàáîëåâàíèé èëè 
ñîñòîÿíèé)

Аутоантигеном служит H+/K+-АТФаза (про-
тонная помпа), которая является мишенью 
не только для антител к париетальным клет-
кам, но и для аутореактивных Т-клеток. CD4+ 
Т-лимфоциты и цитотоксические Т-лимфоциты 
признаны основными участниками аутоиммун-
ной реакции. Провоспалительные цитокины про-
дуцируются активированными аутореактивными 
Т-клетками, усиливая иммунный ответ и способ-
ствуя апоптозу париетальных клеток по Fas-
зависимому и перфорин-зависимому пути. Таким 
образом, атрофическая фаза АИГ ассоциирована 
с длительным воспалением и характеризуется по-
терей кислотопродуцирующих желез тела желуд-
ка. Считается, что активность Т-клеток приводит 
к длительной стимуляции В-лимфоцитов, которые, 
в свою очередь, продуцируют антитела к парие-
тальным клеткам и внутреннему фактору [1, 4–6]. 

Пусковые механизмы развития АИГ мало из-
учены. Высокая частота АИГ у пациентов с отя-
гощенным семейным анамнезом по аутоиммунным 
заболеваниям или наличием аутоиммунных за-
болеваний свидетельствует о генетической пред-
расположенности. Связь H. pylori и АИГ нельзя 
считать установленной, однако большинство авто-
ров предполагает, что H. pylori может индуциро-
вать или ухудшить течение АИГ по крайней мере 
у части пациентов. Воспаление, индуцированное 
H. pylori, возможно, оказывает влияние на пари-
етальные клетки и «раскрывает» молекулярные 
паттерны H+/K+-АТФазы с продукцией аутоанти-
тел к париетальным клеткам в дальнейшем. В бел-
ках H. pylori выявлены перекрестно-реагирующие 
с протонной помпой эпитопы, которые in vitro ин-
дуцировали пролиферацию Т-клеток с экспрессией 
профиля Th1. Таким образом, антигенная мими-
крия бактерии и париетальных клеток связывает 
АИГ с ранее существовавшей или текущей инфек-
цией H. pylori [1, 4–8]. 

Гистологическая картина АИГ характеризу-
ется потерей париетальных клеток, кислотопро-
дуцирующих желез с их замещением фиброзной 
тканью и двумя типами метапластической транс-
формации — псевдопилорической метаплазией 
и кишечной метаплазией [1–3]. АИГ рассматрива-
ется как предраковое заболевание желудка по от-
ношению к аденокарциноме [1, 5, 9]. Риск аде-
нокарциномы желудка у пациентов с АИГ в том 
числе связан с наличием инфекции H. pylori. 
При первичном АИГ антральный отдел желудка 
не затрагивается. Атрофическое поражения антру-
ма убедительно свидетельствуют о предшествую-
щей или текущей инфекции H. pylori. У этих па-
циентов с АИГ, имеющих высокую стадию OLGA 
(связанную с влиянием H. pylori), риск развития 

Aim: to present clinical guidelines describing the clinical, laboratory, endoscopic and histological characteristics 
of autoimmune gastritis (AIG) and to provide information support for decision-making on diagnosis, prognosis as-
sessment and choice of management tactics for patients with AIG.
Key points. AIG is an organ-specific autoimmune disease characterized by the presence of antibodies to parietal 
cells and/or intrinsic factor, in which inflammation and atrophy are limited to the gastric mucosa, functionally man-
ifesting as hypo- and achlorhydria. There is evidence of an increase in the incidence of AIG worldwide. AIG is often 
associated with autoimmune thyroiditis (up to 40 % of cases), type 1 diabetes mellitus, and autoimmune polyglan-
dular syndrome. Data on laboratory diagnostic methods, esophagogastroduodenoscopy, and histological examina-
tion of biopsies are presented, with an analysis of the endoscopic and histological picture typical of AIG. When AIG 
is  combined with H. pylori infection, eradication therapy is recommended. In addition to symptomatic treatment 
and  treatment of anemia, long-term rebamipide therapy is recommended to potentiate the protective properties 
of the gastric mucosa. Endoscopic monitoring of patients with AIG is recommended at intervals of once every 3 years.
Keywords: autoimmune gastritis, parietal cell antibodies, intrinsic factor antibodies, atrophy, anemia, autoimmune 
thyroiditis, gastric neuroendocrine tumor type I, adenocarcinoma
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неоплазии желудка оценивается в диапазоне от 6,3 
до 25 % [1].

При АИГ атрофические изменения слизистой 
оболочки тела желудка с уменьшением количе-
ства париетальных клеток приводят к снижению 
секреции соляной кислоты с развитием гипо-
хлоргидрии и ахлоргидрии. В отсутствие тор-
мозного влияния ионов H+ секреция гастрина 
G-клетками возрастает, что обуславливает гипер-
гастринемию при АИГ. Избыточное количество 
гастрина стимулирует рецепторы энтерохромаф-
финоподобных клеток с развитием их линейной 
и/или нодулярной гиперплазии. На фоне таких 
гиперпластических изменений в слизистой обо-
лочке тела желудка может возникнуть дисплазия 
и развиться нейроэндокринная опухоль желудка 
1-го типа (НЭО 1-го типа) [1, 9–11]. НЭО 1-го 
типа — нейроэндокринная опухоль из энтерох-
ромаффиноподобных клеток, гистамин проду-
цирующая. Опухоль сочетается с гиперплазией 
G-клеток в антральном отделе желудка, гипо- 
или ахлоргидрией, практически не дает мета-
стазов, 5-летняя выживаемость составляет почти 
100 % [12]. В когортном исследовании гиперпла-
зия энтерохромаффиноподобных клеток наблю-
далась в 65,9 % случаев АИГ (29,5 % — простая/
линейная, 30,7 % — микронодулярная, 5,7 % — 
макронодулярная). Годовая кумулятивная забо-
леваемость НЭО 1-го типа составила 5,7 % [13]. 
НЭО 1-го типа характеризуются благоприятным 
прогнозом: пятилетняя выживаемость пациен-
тов (включая небольшую группe с метастазами 
в лимфатические узлы) составила 100 % [14].

Гипохлоргидрия патогенетически связана 
с развитием железодефицитной анемии, которая 
наблюдается у 30–50 % пациентов с АИГ [11, 
15–17].

При АИГ атрофия кислотопродуцирующих 
желез приводит к снижению всасывания витами-
на B12 из-за гипохлоргидрии и дефицита внутрен-
него фактора. Дефицит витамина В12 проявляется 
макроцитарной анемией (пернициозной анемией) 
и неврологическими расстройствами [15–17]. 

1.3. Ýïèäåìèîëîãèÿ çàáîëåâàíèÿ èëè 
ñîñòîÿíèÿ (ãðóïïû çàáîëåâàíèé èëè 
ñîñòîÿíèé)
АИГ чаще встречается у женщин (соотноше-

ние женщин к мужчинам — 2–3 : 1) и у лиц 
старше 60 лет [5, 11, 18].

В систематическом обзоре 47 исследова-
ний с участием 15 817 человек распространен-
ность АИГ в мире оценена как 3,85 % (95%-й 
доверительный интервал (95% ДИ): 2,94–5,04; 
I2 = 99,3 %). Выявлены значительные географи-
ческие различия. В Европе распространенность 
составила 4,94 % (95% ДИ: 3,66–6,63), в Азии 
2,23 % (95% ДИ: 1,19–4,14). Самые высокие 
показатели получены при диагностике с помо-
щью серологических антител 5,4 % (95% ДИ: 

3,79–7,65), при гистологическом исследовании — 
2,71 % (95% ДИ: 1,68–4,36), при комбинации се-
рологических и гистологических исследований — 
1,81 % (95% ДИ: 0,80–4,07) [19].

При анализе данных Централизованного па-
тологоанатомического отделения Клинического 
центра Сеченовского Университета изучены га-
стробиоптаты 3162 пациентов, которым в период 
с 2017 по 2022 г. проведена эзофагогастродуо-
деноскопия со взятием биопсий. Аутоиммунный 
гастрит занял четвертое место по частоте встре-
чаемости с достаточно высоким процентом на-
блюдений (8,6 %), что, с одной стороны, может 
быть обусловлено ростом заболеваемости, с дру-
гой стороны, «концентрацией» пациентов с этим 
диагнозом для динамического наблюдения в га-
строэнтерологической клинике [20]. 

1.4. Îñîáåííîñòè êîäèðîâàíèÿ çàáîëåâàíèÿ 
èëè ñîñòîÿíèÿ (ãðóïïû çàáîëåâàíèé 
èëè ñîñòîÿíèé) ïî Ìåæäóíàðîäíîé 
ñòàòèñòè÷åñêîé êëàññèôèêàöèè áîëåçíåé  
è ïðîáëåì, ñâÿçàííûõ ñî çäîðîâüåì
К29.4 — Хронический атрофический гастрит
Атрофия слизистой оболочки

1.5. Êëàññèôèêàöèÿ çàáîëåâàíèÿ èëè ñîñòîÿíèÿ 
(ãðóïïû çàáîëåâàíèé èëè ñîñòîÿíèé)
В основе классификационного выделения ау-

тоиммунного гастрита положен этиологический 
принцип [1]. 

1.6. Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà çàáîëåâàíèÿ èëè 
ñîñòîÿíèÿ (ãðóïïû çàáîëåâàíèé èëè ñîñòîÿíèé)
Гастроэнтерологические симптомы при АИГ 

не являются специфичными и наблюдают-
ся у 60 % пациентов [21, 22]. Среди них от-
мечены эпигастральная боль, изжога, тошно-
та, вздутие, абдоминальная боль и диарея [21]. 
У части пациентов симптомы напоминали тако-
вые при функциональной диспепсии (преимуще-
ственно постпрандиальный дистресс синдром), 
при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
при синдроме раздраженного кишечника, функ-
циональной диарее, запоре или вздутии [22].

Железодефицитная анемия и/или В12-дефи-
цитная анемия при АИГ проявляют себя слабостью, 
головной болью, снижением физической и когни-
тивной работоспособности [4, 5, 11].

Дефицит витамина В12 может стать причиной 
поражения как центральной, так и перифериче-
ской нервной системы. Характерным примером 
служит фуникулярный миелоз — комплекс не-
врологических нарушений, который проявляется 
парестезиями, гипорефлексией, положительным 
рефлексом Бабинского и сопровождается симпто-
мами ощущения ползания мурашек, покалывания, 
жжения, более выраженными в пальцах ног, сла-
бости в конечностях, неуверенности при ходьбе  
[5, 11, 23, 24].
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2. Äèàãíîñòèêà çàáîëåâàíèÿ èëè ñîñòîÿíèÿ 
(ãðóïïû çàáîëåâàíèé èëè ñîñòîÿíèé), 
ìåäèöèíñêèå ïîêàçàíèÿ è ïðîòèâîïîêàçàíèÿ  
ê ïðèìåíåíèþ ìåòîäîâ äèàãíîñòèêè
Критерии установления диагноза/состо-

яния: диагноз аутоиммунного гастрита устанавли-
вается на основании комплексного обследования 
с проведением эзофагогастроскопии с раздель-
ным получением биоптатов из антрального отдела 
и тела желудка, демонстрирующих типичные ги-
стологические признаки заболевания. Значимыми 
серологическими тестами для аутоиммунного га-
стрита служат определение антител к париеталь-
ным клеткам и антител к внутреннему фактору.

2.1. Æàëîáû è àíàìíåç
Возможные жалобы у пациентов с АИГ и ин-

терпретация данных жалоб представлены в под-
разделе 1.6.

При сборе анамнеза следует уточнить, была 
ли ранее проведена пациенту ЭГДС с биопсией; 
имелись ли при этом указания на наличие изме-
нений слизистой оболочки желудка (атрофия тела 
желудка, кишечная метаплазия). Важно уточнить, 
была ли ранее проведена эрадикационная терапия 
инфекции H. pylori, с помощью какой схемы ле-
чения, проведен ли контроль эффективности анти-
хеликобактерной терапии.

Для АИГ важны указания в анамнезе на де-
фицит витамина В12 и макроцитарную анемию, 
железодефицитную анемию, наличие таких ауто-
иммунных заболеваний, как аутоиммунный тире-
оидит, сахарный диабет 1-го типа, витилиго и др., 
выявленную при ранее проведенном эндоскопиче-
ском и патологоанатомическом исследовании атро-
фию слизистой оболочки тела желудка при относи-
тельно сохранной слизистой оболочке антрального 
отдела.

2.2. Ôèçèêàëüíîå îáñëåäîâàíèå
При физикальном обследовании, как правило, 

нет данных, которые были бы характерны кон-
кретно для АИГ. Выявленные при физикальном 
обследовании симптомы анемии, сочетанных ауто-
иммунных заболеваний (аутоиммунный тиреоидит, 
сахарный диабет 1-го типа, витилиго, множествен-
ная эндокринная неоплазия) должны направить 
врача на подтверждение/исключение диагноза 
АИГ [4–6, 16, 17].

2.3. Ëàáîðàòîðíûå äèàãíîñòè÷åñêèå 
èññëåäîâàíèÿ
ǒ   Рекомендуется выполнение общего (клини-

ческого) анализа крови с оценкой гематокрита, 
эритроцитов и ретикулоцитов в крови, определе-
ние среднего содержания и средней концентрации 
гемоглобина в эритроцитах, определение разме-
ров эритроцитов всем пациентам с АИГ с целью 
подтверждения/исключения железодефицитной 
или В12-дефицитной анемии [15–17].

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 3.

Комментарии. Клинический анализ крови 
при аутоиммунном гастрите может оставаться 
без существенных изменений, но может обнару-
живаться анемия, как микроцитарная, свиде-
тельствующая о нарушении всасывания железа, 
так и макроцитарная вследствие дефицита ви-
тамина В12 при аутоиммунном поражении же-
лудка [15–17].

ǒ   Рекомендуется выполнение анализа крови 
на антитела к париетальным клеткам и антитела 
к внутреннему фактору (фактору Касла) всем па-
циентам с подозрением на АИГ для подтверждения 
диагноза [4, 24–28]. 

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 3.

Комментарии. Антитела к париетальным 
клеткам присутствуют у 85–90 % пациентов 
с АИГ, а также у 2,5–9 % здоровых взрослых 
и у пациентов с другими аутоиммунными забо-
леваниями. Они выявляются на начальных ста-
диях АИГ, в дальнейшем их титр имеет тен-
денцию к колебаниям и постепенному снижению, 
вплоть до полного исчезновения на поздних ста-
диях атрофии из-за «истощения» париеталь-
ных клеток. Антитела к внутреннему фактору 
выявляют примерно у 80 % пациентов с пер-
нициозной анемией; они более специфичны, чем 
антитела к париетальным клеткам (98,6 % vs. 
90 %), но менее чувствительны (37 % vs. 81 %). 
Их выявляют чаще на более поздних (атро-
фических) стадиях аутоиммунного гастрита  
[4, 24–28].

ǒ   Рекомендуется определение уровня витамина 
В12 (цианокобаламин) в крови, исследование уров-
ня фолиевой кислоты в сыворотке крови пациентам 
с АИГ с подозрением на В12-дефицитную анемию.

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 3.

ǒ   Рекомендуется исследование сывороточных 
показателей обмена железа — исследование уров-
ня ферритина в крови, исследование уровня транс-
феррина сыворотки крови, исследование желе-
зосвязывающей способность сыворотки (ОЖСС), 
исследование уровня железа сыворотки крови 
и исследование насыщения трансферрина железом 
(НТЖ) для верификации наличия абсолютного де-
фицита железа всем пациентам с АИГ подозрением 
на железодефицитную анемию.

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 3.

Комментарии. В мультицентровом перспек-
тивном исследовании дефицит витамина В12 был 
выявлен у 13,3 % пациентов с АИГ по сравнению 
с 1,5 % пациентов при атрофическом H. pylori-
ассоциированном гастрите. Дефицит железа об-
наружен у 28,9 % пациентов с АИГ, а средняя кон-
центрация ферритина была существенно ниже 
по сравнению с хеликобактерным гастритом 
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[15]. Таким образом, перечисленные анализы 
служат важными методами как при установле-
нии диагноза АИГ, так и при дальнейшем наблю-
дении за этими пациентами.

ǒ   Рекомендуется всем пациентам с подозрением 
на АИГ проведение анализа крови на пепсиноген I, 
пепсиноген II и гастрин-17 с целью установления 
диагноза [29–31]. 

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 2.

Комментарии. У пациентов с атрофи-
ческим гастритом показатель пепсиногена  I 
при иммуноферментном анализе продемон-
стрировал высокую диагностическую ценность 
для установления атрофии тела желудка 
с чувствительностью 92,7 % и специфичностью 
99,1 %, при АИГ эти показатели составили 97,7 
и 97,4  %. При многофакторном анализе уров-
ни пепсиногена I были связаны с аутоиммунной 
природой гастрита (p < 0,001), но не со степе-
нью атрофического гастрита [29]. Низкие пока-
затели соотношения пепсиногена I и пепсиногена 
II в сочетании с высоким уровнем гастрина-17 
обеспечивают высокую достоверность для уста-
новления диагноза АИГ [31].

ǒ   Не рекомендуется выполнение анализа крови 
на хромогранин А пациентам с АИГ, так как этот 
показатель, как правило, будет высоким независимо 
от наличия или отсутствия НЭО 1-го типа [32, 33].

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 3.

Комментарии. Повышение уровня сыво-
роточного хромогранина А служит маркером 
нейроэндокринных опухолей, однако уровень 
хромогранина А повышается при наличии атро-
фического гастрита, в том числе аутоиммунной 
природы [32]. При наблюдении за пациентами 
с АИГ в течение 3,5–7 лет при исходной ча-
стоте гиперплазии энтерохромаффинных кле-
ток в 65,9 % случаев годовая кумулятивная за-
болеваемость НЭО 1-го типа составила 5,7 %. 
Уровни циркулирующего хромогранина А досто-
верно не различались у пациентов с развитием 
НЭО 1-го типа и без НЭО 1-го типа [33].

2.4. Èíñòðóìåíòàëüíûå äèàãíîñòè÷åñêèå 
èññëåäîâàíèÿ
ǒ   Рекомендуется проведение эзофагогастродуо-

деноскопии (ЭГДС) всем пациентам подозрением 
на АИГ с целью подтверждения/исключения диа-
гноза, определения и ранжирования предраковых 
состояний и изменений слизистой оболочки же-
лудка, а также выявления новообразований (НЭО 
1-го типа и аденокарциномы), при отсутствии про-
тивопоказаний.

Уровень убедительности рекомендаций — 2; 
уровень достоверности доказательств — 2.

Комментарии. Эндоскопическая диагно-
стика АИГ основана на выявлении признаков 
атрофии слизистой оболочки с наибольшей 

выраженностью в теле желудка: бледность и от-
сутствие складок слизистой оболочки, визуа-
лизация сосудов подслизистого слоя [3, 34, 35]. 
Слизистая оболочка антрального отдела желуд-
ка, как правило, не подвергается атрофическим 
изменениям, однако в 20–30 % случаев могут ви-
зуализироваться такие изменения как эритема, 
эрозии, очаги кишечной метаплазии, и, специ-
фичный для АИГ признак — циркулярная склад-
чатость (circular wrinkle-like pattern) [34, 36]. 
Несмотря на то, что в теле желудка, как прави-
ло, наблюдается диффузная атрофия, в трети 
случаев можно выявить остаточные зоны кис-
лотопродуцирующей слизистой оболочки в виде 
островков или псевдополипов [3, 34, 35]. В отли-
чие от H. pylori-ассоциированного атрофическо-
го гастрита при развитии АИГ четкой «линии 
атрофии» не прослеживается, поэтому стади-
рование по классификации Kimura — Takemoto 
не представляется возможным. По данным  
E. Dilaghi et al., специфичность эндоскопической 
оценки распространенности кишечной метапла-
зии с помощью шкалы EGGIM при АИГ не пре-
вышала 21,7  % [37]. Это было связано с тем, 
что дифференциальная диагностика между ки-
шечным и псевдопилорическим типами метапла-
зии сложна ввиду схожего тубуло-виллезного ри-
сунка поверхности. В этой связи использование 
классификационных систем Kimura — Takemoto 
и EGGIM имеет существенные ограничения 
у пациентов с АИГ [1]. 

Особую сложность для эндоскопической диагно-
стики представляют собой «ранние» формы АИГ 
без развития атрофии. В таких случаях возника-
ют изменения складок слизистой оболочки с фор-
мированием признака «бамбуковых перетяжек» 
за счет псевдогипертрофии париетальных клеток 
фундальных желез, либо эритемы и отека по типу 
«лососевой икры» за счет воспалительной инфиль-
трации при отсутствии H. pylori [38].

Важной отличительной особенностью АИГ 
является наличие в 32,4 % случаев вязкого 
трудно отмываемого секрета, фиксированного 
на поверхности слизистой оболочки тела же-
лудка, который затрудняет детальный ос-
мотр и требует использования пеногасителей 
и муколитических препаратов для подготовки 
к осмотру во время проведения ЭГДС [34, 38, 
39]. При оценке ямочного рисунка слизистой 
оболочки в узком спектре света с увеличени-
ем в 59 % случаев АИГ определяется фено-
мен «сброшенной кожи», при котором исчеза-
ет визуализация ямок фундальных желез [34, 
38]. В качестве дополнительных эндоскопиче-
ских признаков АИГ рассматривается обна-
ружение белых сферических структур (white 
dots, white globe appearance) [34] и «глому-
сов» (glomus-like lesions) — округлых прозрач-
ных очагов с наличием капиллярных клубочков  
[40, 41]. Наличие «гломусов» слизистой оболочки 
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дна и тела желудка является высокоспецифич-
ным признаком АИГ и ассоциировано с пато-
морфологическими маркерами АИГ — атрофией 
фундальных желез и гиперплазией ECL-клеток 
[40, 41]. Обнаружение этого эндоскопического 
признака определяет повышение вероятности 
диагностики НЭО на фоне АИГ.

Основной целью поиска при эндоскопическом 
осмотре пациентов с АИГ является обнаруже-
ние НЭО [33], однако в ряде случаев, особенно 
в сочетании с инфекцией H. pylori, выявляется 
аденокарцинома [9].

Эндоскопическая картина АИГ представлена 
на рис. 1–19.

Рисунок 1. Белесоватый налет на слизистой обо-
лочке тела желудка. Осмотр в белом свете

Figure 1. A whitish sticky adherent dense mucus 
on corpus mucosa. White light image

Рисунок 2. Выраженная атрофия слизистой 
оболочки тела желудка. Осмотр в белом свете

Figure 2. Severe atrophy of the corpus mucosa. 
White light image 

Рисунок 3. Выраженная атрофия слизистой 
оболочки тела желудка. Узкоспектральная эндоско-
пия NBI

Figure 3. Severe atrophy of the corpus mucosa. 
NBI image

Рисунок 4. Отсутствие ямок наряду с сохранен-
ным капиллярным рисунком (признак “cast-off skin”.  
Близкофокусная узкоспектральная эндоскопия NBI 
Near Focus 

Figure 4. Absence of pits along with preserved 
capillary pattern (“cast-off skin”).  NBI Near Focus
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Рисунок 5.  Гломулы гиперплазии из энтерохро-
маффиноподобных клеток (ECL).  Близкофокусная 
узкоспектральная эндоскопия NBI Near Focus

Figure 5. “Glomus-like” lesions as hyperplasia 
of ECL-cells.  NBI Near Focus

Рисунок 7.  Белесые участки детрита в железах 
(WGA). Близкофокусная узкоспектральная эндо-
скопия NBI Near Focus

Figure 7.  Whitish areas of detritus in the glands 
(WGA). NBI Near Focus

Рисунок 9. Остаточная секретирующая слизистая 
оболочка (псевдополиповидный тип) Близкофокусная 
узкоспектральная эндоскопия NBI Near Focus

Figure 9. Residual secreting mucosa (pseudopol-
ypoid type). NBI Near Focus

Рисунок 6. Белесые участки детрита в железах 
(WGA). Осмотр в белом свете

Figure 6.  Whitish areas of detritus in the glands
(WGA). White light image

Рисунок 8. Остаточная секретирующая слизи-
стая оболочка (псевдополиповидный тип) Осмотр 
в белом свете

Figure 8. Residual secreting mucosa (pseudopol-
ypoid type). White light image 

Рисунок 10. Остаточная секретирующая слизи-
стая оболочка (диффузный тип). Осмотр в белом свете

Figure 10. Residual secreting mucosa (diffuse 
type).  White light image
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Рисунок 11. Остаточная секретирующая слизи-
стая оболочка (диффузный тип). Узкоспектральная 
эндоскопия NBI

Figure 11. Residual secreting mucosa (diffuse 
type). NBI image

Рисунок 13. Фовеолярный тип рисунка ямок. 
Близкофокусная узкоспектральная эндоскопия NBI 
Near Focus

Figure 13. Foveal type of pit pattern.NBI Near 
Focus

Рисунок 15. Нейроэндокринные опухоли 1-го 
типа. Осмотр в белом свете

Figure 15. Type 1 neuroendocrine gastric tumor. 
White light image

Рисунок 12. Бороздчатый тип рисунка ямок. 
Близкофокусная узкоспектральная эндоскопия NBI 
Near Focus

Figure 12. Grooved type of pit pattern. NBI 
Near Focus

Рисунок 14. Выраженная атрофия слизистой 
оболочки тела желудка. Осмотр в режиме TXI

Figure 14. Severe atrophy of the corpus mucosa. 
TXI image 

Рисунок 16. Нейроэндокринная опухоль 
1-го типа. Осмотр в режиме TXI

Figure 16. Type 1 neuroendocrine gastric tumor 
TXI image


























