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Хронический аутоиммунный гастрит: 
факторы риска, клинические проявления 
и принципы диагностики

В настоящей публикации обобщены и систематизированы имеющиеся в литературе данные 
о хроническом аутоиммунном гастрите (ХАГ) с целью увеличения информированности специалистов 
о современных возможностях диагностики заболевания, в том числе на ранних стадиях. К возможным 
вариантам клинической манифестации заболевания относятся гастроинтестинальные, 
гематологические (прежде всего формирование железодефицитной и В12-дефицитной анемии), 
а также неврологические. Для пациентов с ХАГ характерна коморбидность с другими заболеваниями 
аутоиммунной природы. Представлены данные о наиболее информативных серологических маркерах 
диагностики ХАГ, а также лабораторные тесты для выявления дефицита микронутриентов, сведения 
о характерных изменениях слизистой оболочки желудка и прогнозе заболевания. Диагноз ХАГ должен 
основываться на мультидисциплинарном подходе, объединяющем тщательный анализ жалоб пациента 
с обязательной оценкой нутритивного статуса, результатов серологического, эндоскопического 
и гистологического методов исследований.
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дефицит витамина В12, мегалобластная анемия, нейроэндокринные опухоли, аденокарцинома желудка
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Введение
Ведущими этиологическими факторами хрони-
ческого атрофического гастрита (ХАГ) являются 
инфекция Helicobacter pylori (Hp) и аутоиммунное 
поражение слизистой оболочки желудка (СОЖ). 
Важно отметить, что эти заболевания связаны 
с  повышенным риском развития злокачествен-
ных новообразований (ЗНО) желудка. Существу-
ют международный и национальный консенсусы 
диагностики и лечения инфекции Hp [1–4], однако 
диагностический поиск аутоиммунного воспале-
ния может быть затруднен. Помимо образования 
атрофии и увеличения риска ЗНО желудка, аутоим-
мунного воспаления СОЖ, аутоиммунный гастрит 
несет дополнительные риски как в  отношении 
новообразований (нейроэндокринных опухолей 
(НЭО)), так и в отношении дефицита количества 
микроэлементов с  вовлечением других органов 
и  систем. В  литературе появляется все больше 

данных о результатах отдельных эпидемиологиче-
ских исследований [5, 6], которые свидетельствуют 
о  том, что клиницисты недооценивают данный 
фактор развития атрофии, что в свою очередь тре-
бует совместных усилий, направленных на повы-
шение осведомленности специалистов о современ-
ных диагностических возможностях. Хронический 
аутоиммунный  гастрит  – одно из  недостаточно 
описанных аутоиммунных заболеваний (АИЗ). 
ХАГ – иммуноопосредованное воспалительное за-
болевание СОЖ, связанное с выработкой аутоан-
тител к париетальным клеткам (ПК) и внутренне-
му фактору Кастла (ВФК) [7].

Факторы риска
Как и  для большинства АИЗ, этиологический 
фактор не установлен и в отношении ХАГ. Одна-
ко имеются данные о факторах риска, к которым 
относятся генетические и факторы окружающей 
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среды. В литературе описано, что риск развития 
ХАГ связан с  некоторыми  гаплотипами  главно-
го комплекса гистосовместимости [8]. При этом 
внимание исследователей направлено на изучение 
роли  генов, ассоциированных с  коморбидными 
состояниями и  аутоиммунными полигладуляр-
ными синдромами (АПС), которые включают 
ХАГ. К  таким маркерам относится аллель HLA 
DQA1*0501, являющийся фактором риска пред-
расположенности к развитию ХАГ в рамках АПС 
второго и третьего типов, сопровождая сахарный 
диабет, АИЗ щитовидной железы, надпочечнико-
вую недостаточность и др. [9, 10]. При изучении 
итальянской популяции выявлено, что аллели 
HLA DRB1*03 и DRB1*04 у пациентов с ХАГ свя-
заны с  повышенным риском АИЗ щитовидной 
железы, наличием кишечной метаплазии, тогда 
как DRB1*01 HLA встречается чаще у  здоровых 
[11]. У  финских пациентов  гаплотипы DRB1*04 
и  DQB1*03 ассоциированы с  ХАГ, а  аллель B8-
DRB1*03 описан у здоровых финнов [12].
В исследовании [13] определена слабая связь между 
ХАГ и  HLA-DR5. В  одной из  последних обзорных 
публикаций сообщается о том, что пациенты с ХАГ 
и  пернициозной анемией в  сочетании с  аутоим-
мунными эндокринными заболеваниями имели по-
вышенную частоту  гаплотипов HLA-B8, HLA-B18 
и HLA-Bw*15, тогда как у лиц без аутоиммунных эн-
докринных заболеваний повышена частота встреча-
емости HLA-B7 и HLA-B12 [7].
ХАГ чаще встречается у женщин (соотношение жен-
щин и мужчин составляет 3:1) и у лиц старше 60 лет, 
хотя недавно опубликованное шведское проспек-
тивное исследование показало более высокую забо-
леваемость в возрастной группе от 35 до 45 лет [14]. 
Роль инфекционных агентов как провоцирующих 
факторов развития заболеваний обсуждается. Было 
показано, что уровень обнаружения ХАГ выше среди 
детей, инфицированных вирусом Эпштейна – Барр 
[15]. Роль Hp в развитии ХАГ трактуется противо-
речиво. Некоторые авторы, полагаясь на  гипотезу 
о  существовании молекулярной мимикрии между 
антигенами Hp и  H+/K+-АТФазой ПК, настаивают 
на  том, что инфекция является триггером заболе-
вания у  генетически предрасположенных людей; 
другие, ссылаясь на неоднородность таких данных 
в эпидемиологических исследованиях, опровергают 
эту связь [16–19].

Таблица 1. Основные клинические проявления аутоиммунного гастрита (адаптировано из Massironi et al., 2019)

Гематологические проявления Гастроэнтерологические 
проявления

Психоневрологические проявления

Макроцитарная анемия
Макроцитоз, не связанный с анемией
Железодефицитная анемия
Гемолитическая анемия
Панцитопения
Лейкемоидные реакции
Тромбоз, связанный с гипергомоцистеинемией

Симптомы диспепсии, 
ассоциированные с моторными 
нарушениями
Гастроэзофагеальный рефлюкс

Периферическая полинейропатия
Миелопатия
Нейропатия зрительного  
и/или слухового нерва
Вегетативная дисфункция
Депрессия
Когнитивные нарушения

Клиническое проявление
ХАГ может протекать бессимптомно или характери-
зоваться наличием неспецифических желудочно-ки-
шечных симптомов, поэтому заболевание длительное 
время остается недиагностированным [20]. По мере 
прогрессирования заболевания и развития атрофии 
СОЖ возникают различные гематологические и пси-
хоневрологические нарушения. Сообщается, что при 
первичном диагнозе  гематологические проявления 
встречаются у 37% пациентов, а неврологические – 
менее чем в 10% случаев [21]. Список возможных кли-
нических проявлений ХАГ представлен в табл. 1 [22].

Желудочно-кишечные симптомы
Хронический гастрит, независимо от его этиологии, 
является морфологическим диагнозом. Однако при 
опросе у ряда пациентов можно обнаружить опре-
деленные желудочно-кишечные симптомы. Было по-
казано, что более 55% пациентов с ХАГ имеют сопут-
ствующие проявления функциональной диспепсии 
в виде постпрандиального дистресс-синдрома [23]. 
Изжога и регургитация присутствуют у 24 и 12% па-
циентов с ХАГ [24]. В то же время, согласно данным 
24-часовой pH-импедансометрии, некислотные реф-
люксы чаще встречаются среди лиц с ХАГ, поэтому 
использование антисекреторных препаратов, как 
правило, неоправданно и клинически неэффективно 
[25]. Для ХАГ характерно снижение всасывания ми-
кроэлементов, в первую очередь витамина B12 и же-
леза, с развитием симптомов их дефицита, что может 
помочь в идентификации таких пациентов (табл. 2).

Дефицит витамина B12 (кобаламина)
ВФК синтезируется ПК желудка. Витамин B12 вса-
сывается в дистальных отделах тонкой кишки после 
того, как он связывается с ВФК. Кобаламин образу-
ет депо в печени, запасов которого хватает на 4–5 лет 
даже после полного прекращения приема витами-
нов. Таким образом, длительный дефицит B12 может 
быть компенсирован без клинических проявлений. 
Витамин B12 действует как кофактор в  различных 
метаболических процессах, включая реакцию пре-
вращения гомоцистеина в метионин, который лежит 
в основе синтеза пуриновых оснований, необходи-
мых для построения ДНК. Этим объясняется отри-
цательное влияние дефицита витамина B12 на крове-
творение, при котором заболевание характеризуется 
образованием клеток эритроидного происхождения 
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в костном мозге или их преждевременным разруше-
нием (неэффективный эритропоэз) и развитием ме-
галобластной анемии. Классическими проявлениями 
анемического синдрома являются слабость, утомляе-
мость, головокружение, гипотензия и компенсаторная 
тахикардия, а также одышка во время нагрузки. Еще 
одно последствие дефицита витамина B12 – невропа-
тия, поскольку витамин B12 необходим для синтеза 
миелиновых оболочек нервных окончаний, которые 
обеспечивают проведение нервных импульсов. Следу-
ет отметить, что неврологические нарушения можно 
выявить даже при отсутствии гематологических из-
менений [26]. Специфическое поражение нервной 
системы при дефиците витамина B12 называется «фу-
никулярный миелоз». Наиболее частыми сенсорно-
моторными периферическими полинейропатиями 
(25% случаев) являются онемение кистей и стоп (син-
дром перчаток и чулок), покалывание в дистальных 
отделах кистей и стоп. Реже (1–2%) наблюдаются спа-
стический парапарез, сенсорная атаксия, нарушение 
зрения или слуха, неустойчивая походка, нарушения 
мочеиспускания, изменения сухожильных и экстра-
пирамидных рефлексов. Также могут наблюдаться ког-
нитивные нарушения, апатия и депрессия [18].
Патогномоничным для В12-дефицитной анемии явля-
ется развитие атрофического глоссита Хантера с на-
личием малинового «лакированного» языка. Часто 
пациенты жалуются на ощущение жжения на кончи-
ке языка. Объективно обращают на себя внимание 
яркий малиновый цвет, гладкость сосочков, отпечат-
ки зубов на боковых поверхностях языка.

Дефицит витамина B12 приводит к увеличению кон-
центрации  гомоцистеина в  сыворотке крови, что 
пропорционально выраженности дефицита B12 [27]. 
Гомоцистеин – это серосодержащая аминокислота, 
которая синтезируется из метионина в цикле реме-
тилирования, что также требует присутствия вита-
мина B12 и фолиевой кислоты в качестве кофакторов. 
Повышенные концентрации гомоцистеина в плазме 
считаются независимыми факторами риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, а также играют важ-
ную роль в развитии деменции, сахарного диабета 
и почечной недостаточности. Доказано прямое ток-
сическое действие гомоцистеина на эндотелиальные 
клетки и нарушение эндотелий-зависимой вазоди-
латации в условиях гипергомоцистеинемии, приво-
дящей к прогрессирующему повреждению интимы 
сосудистой стенки [23]. Клиническое значение ги-
пергомоцистеинемии и частота ее ассоциации с па-
тологией сердечно-сосудистой системы у пациентов 
с ХАГ еще предстоит оценить.

Дефицит железа
Железодефицитная анемия выявляется у 52% паци-
ентов с ХАГ. В 35–58% случаев она предшествует раз-
витию B12-дефицитной анемии и в настоящее время 
считается наиболее частым гематологическим про-
явлением заболевания [28, 29]. Желудок играет важ-
ную роль в метаболизме железа. Превращение Fe3+ 
в Fe2+ происходит в желудке благодаря воздействию 
соляной кислоты. В связи с этим атрофический га-
стрит тела желудка рассматривается как возможная 

Таблица 2. Дефицит микронутриентов при аутоиммунном гастрите: распространенность, механизмы развития, 
клинические проявления (адаптировано из Cavalcoli et al., 2017)

Микронутриент Частота 
развития

Механизмы развития Проявления

Витамин В12 37–69% Снижение продукции ВФК ПК тела желудка 
и снижение всасывания витамина B12 
в подвздошной кишке

Гематологические, 
гастроэнтерологические, 
психоневрологические нарушения

Железо 52% Наличие эрозивного поражения слизистой 
оболочки и возможная скрытая кровопотеря, 
сопутствующее инфицирование Hp 
и конкуренция бактерии за пищевое 
железо, гипохлоргидрия и повышение 
синтеза гепсидина на фоне сопутствующего 
воспалительного процесса

Микроцитарная анемия

Витамин С Неизвестна Разрушение аскорбиновой кислоты в желудке 
из-за повышенного pH (гипо-, ахлоргидрии) 
и сопутствующего избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке

Снижение антиоксидантной 
защиты, иммунитета, синтеза 
белка

Кальций Неизвестна В условиях гипо-, ахлоргидрии снижаются 
растворение, ионизация и всасывание солей 
кальция

Остеопения/остеопороз

Витамин D 12,1% Не установлен Вторичный гиперпаратиреоз, 
остеопения/остеопороз, снижение 
иммунитета, повышенный риск 
развития АИЗ

Обзор
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причина дефицита железа. Недостаток железа и ми-
кроцитарная анемия могут быть самостоятельным 
проявлением аутоиммунного гастрита. Были прове-
дены исследования по изучению причин недостатка 
железа у пациентов с анемией неясной этиологии: 
на долю ХАГ приходилось 20–27% [30]. Стоит отме-
тить, что у этих больных отмечается рефрактерность 
к терапии пероральными препаратами железа (71%). 
Недостаток железа дополняет клинику анемии сле-
дующими симптомами: сухость, шелушение кожи, 
ломкость и выпадение волос, истончение, ломкость 
и поперечная исчерченность ногтей, койлонихии.

Сопутствующие заболевания (коморбидность)
Согласно эпидемиологическим исследованиям, рас-
пространенность сопутствующих АИЗ у пациентов 
с  ХАГ достигает 40%, наиболее частыми наруше-
ниями являются заболевания щитовидной железы, 
сахарный диабет первого типа, витилиго, ревмато-
идный артрит, псориаз, аутоиммунный гепатит, ми-
астения, болезнь Шегрена и др. [23]. Спектр АИЗ, 
связанных с ХАГ, представлен в табл. 3 [22].

Диагностические подходы
Золотого стандарта диагностики ХАГ не существует, 
поэтому диагноз устанавливается на основании сово-
купности данных обследования, результатов лабора-
торных и инструментальных методов исследования.

Лабораторные методы
Серологические методы исследования не  являют-
ся самостоятельным диагностическим инструмен-
том, так как не обладают высокой специфичностью 
и чувствительностью по отношению к ХАГ. Таким 
образом, антитела к ПК считаются высокочувстви-
тельным маркером и обнаруживаются у 80–90% па-
циентов с ХАГ, но они также могут присутствовать 
у 7,8–19,5% здоровых взрослых людей и у лиц, инфи-
цированных Hp или имеющих другие АИЗ, такие как 

сахарный диабет первого типа и аутоиммунный ти-
реоидит [31, 32]. Определение антител к ПК методом 
иммунофлуоресценции увеличивает чувствитель-
ность теста на 30%. Следует отметить, что на более 
поздних стадиях заболевания, по мере прогрессиро-
вания атрофии СОЖ, антитела к ПК могут не обна-
руживаться [29]. Антитела к ВФК более специфичны 
для ХАГ (98,6%), но их чувствительность невысока 
(30–60%) [33, 34]. В то же время было обнаружено, 
что антитела к ВФК хорошо коррелируют с атрофией 
СОЖ; это было выявлено при гистологическом ис-
следовании образцов гастробиопсии [35].
Атрофия и потеря функциональной активности ПК 
тела желудка с  развитием  гипо- или ахлоргидрии 
приводят к  гиперплазии  гастрин-продуцирующих 
клеток антрального отдела желудка и гипергастри-
немии, а также к снижению выработки пепсиноге-
на  I. Соотношение пепсиногена I к пепсиногену II 
снижается, что наряду с гипергастринемией являет-
ся характерным признаком ХАГ [29]. Эти показате-
ли включены в тест GastroPanel (Biohit, Финляндия), 
получивший образное название «серологическая 
биопсия» [36, 37]. Снижение уровня пепсиногена I 
менее 30 мкг/л и соотношение пепсиноген I/пепси-
ноген II менее трех в сочетании с повышением уров-
ня гастрина-17 более чем на 30 пмоль/л помогает при 
выявлении бессимптомных пациентов с ХАГ на ста-
дии атрофии [38]. В этом случае чувствительность 
метода составляет 74,5%, а  специфичность может 
достигать 100%. Определение хромогранина А в сы-
воротке крови, уровень которого коррелирует со сте-
пенью  гиперплазии энтерохромаффиноподобных 
клеток, можно рассматривать как вспомогательный 
маркер для оценки риска образования НЭО ЖКТ 
[39–42]. Чувствительность и  специфичность хро-
могранина А как возможного маркера НЭО низкие, 
поэтому результат его определения следует оцени-
вать с учетом клинической картины и данных гисто-
логического исследования. Например, концентрация 

Таблица 3. Аутоиммунные заболевания, связанные с аутоиммунным гастритом (адаптировано из Massironi et al., 2019).
Заболевание Сила ассоциации
Аутоиммунный тиреоидит 
(тиреоидит Хашимото) и болезнь Грейвса

Высокая (несколько когортных исследований, два перекрестных исследования и два 
исследования «случай – контроль»)

Сахарный диабет первого типа Средняя (одно исследование «случай – контроль» и несколько когортных исследований)
Витилиго Умеренная (одно когортное исследование и несколько клинических наблюдений)
Алопеция Умеренная (несколько когортных исследований)
Целиакия Умеренная (несколько когортных исследований)
Миастения гравис Низкая (единичные клинические наблюдения)
Диффузные заболевания соединительной ткани Умеренная (одно когортное исследование и несколько клинических наблюдений)
Первичный билиарный холангит Умеренная (одно когортное исследование и несколько клинических наблюдений)
Первичный склерозирующий холангит Низкая (единичные клинические наблюдения)
Аутоиммунный гепатит Низкая (единичные клинические наблюдения)
Болезнь Аддисона Низкая (единичные клинические наблюдения)
Первичная недостаточность яичников Низкая (единичные клинические наблюдения)
Первичный гипопаратиреоз Низкая (единичные клинические наблюдения)
Синдром Ламберта – Итона Низкая (единичные клинические наблюдения)
Красный плоский лишай полости рта Низкая (единичные клинические наблюдения)
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хромогранина А может увеличиваться у пациентов 
с воспалительным заболеванием кишечника, гепато-
целлюлярной карциномой, неалкогольной жировой 
болезнью печени, почечной недостаточностью и при 
длительном применении ингибиторов протонной 
помпы [43, 44].
Обобщенные данные по  лабораторным маркерам 
ХАГ представлены в табл. 4.

Эндоскопическое исследование
Эндоскопическое исследование играет важную 
роль в диагностике атрофического гастрита. На на-
чальных этапах развития ХАГ эндоскопическая 
картина может быть не изменена или соответство-
вать минимальным воспалительным изменениям, 
преимущественно локализованным в теле желудка. 
Макроскопически СОЖ у пациентов с ХАГ тоньше, 
чем в норме, со сглаживанием рельефа и исчезно-
вением складок, наличием хорошо просматривае-
мых сосудов подслизистого слоя желудка. По мере 
прогрессирования атрофии желез происходит не-
равномерно выраженное уплотнение рельефа сли-
зистой оболочки в области тела и дна желудка. При 
такой макроскопической картине рекомендован 
забор биопсийного материала из разных участков 
СОЖ.
Диагностическая ценность эндоскопических призна-
ков ХАГ зависит от метода исследования. Так, чувст-
вительность и специфичность эндоскопии в белом 
свете для выявления атрофии СОЖ не превышают 
70–74%, тогда как при узкоспектральной эндоскопии 
достигают 95–98,5% [45]. Более того, узкоспектраль-
ная эндоскопия позволяет провести детальный ос-
мотр СОЖ, значительно повышая эффективность 

диагностики предраковых изменений и облегчая эн-
доскописту выбор наиболее подозрительных на ки-
шечную метаплазию или дисплазию участков для 
взятия гастробиоптатов.

Морфологическое исследование
Гистологическое исследование является золотым 
стандартом для диагностики хронического гастри-
та, а также для оценки наличия и степени тяжести 
воспаления и  атрофии. Процесс трансформации 
слизистой оболочки можно разделить на три фазы. 
На первой, начальной стадии происходят диффуз-
ная или мультифокальная инфильтрация пластин-
ки, воспаление слизистой оболочки лимфоцитами 
и плазматическими клетками вплоть до образова-
ния выраженной инфильтрации и поражения всей 
толщины слизистой оболочки, часто с  примесью 
эозинофилов и  тучных клеток. Гиперплазия ПК 
также характерна и  отражает состояние  гиперга-
стринемии. На  этом этапе кишечная метаплазия 
очаговая и встречается редко [46, 47]. Во вторую, 
развернутую стадию развивается выраженная 
атрофия кислотопродуцирующих желез, характер-
на диффузная лимфоплазмоцитарная инфильтра-
ция собственной пластинки с уменьшением высоты 
желез и увеличением соотношения высоты покров-
но-ямочного слоя к  железистому компартменту. 
Распространенность кишечной метаплазии выше, 
чем в предыдущей фазе, но основную роль в пере-
стройке СОЖ играет псевдопилорическая метапла-
зия. Именно данный тип метаплазии, с формиро-
ванием желез, напоминающих железы антрального 
отдела, в последние  годы связывают с отдельным 
феноменом – клеточной линией с экспрессией спаз-

Таблица 4. Лабораторные маркеры ХАГ

Показатель Значение Комментарии

Антитела к ПК  Обнаруживаются у 80–90% пациентов с ХАГ, однако они также могут присутствовать 
и у 7,8–19,5% здоровых взрослых людей, а также у лиц, инфицированных 
Hp или имеющих другие АИЗ. На поздних стадиях заболевания по мере 
прогрессирования атрофии СОЖ могут не определяться

Антитела к ВФК  Специфичность – 98,6%, чувствительность – 30–60%. Коррелируют с атрофией СОЖ

Пепсиноген I  Вырабатывается главными клетками тела желудка. Снижение показателя 
свидетельствует о наличии атрофии слизистой оболочки тела желудка. 
Сывороточный уровень понижается пропорционально выраженности атрофии

Пепсиноген II Не изменен Вырабатывается преимущественно в антральном отделе желудка 
и двенадцатиперстной кишке, поэтому при ХАГ не изменяется

Пепсиноген I/
пепсиноген II

 Линейно уменьшается по мере увеличения выраженности атрофии желез тела 
желудка

Гастрин-17  Вырабатывается гастрин-продуцирующими клетками антрального отдела желудка. 
При снижении кислотопродукции на фоне атрофии желез тела желудка повышается 
по механизму отрицательной обратной связи

Хромогранин А  Коррелирует со степенью гиперплазии ECL-клеток в условиях гипо-, ахлоргидрии. 
Чувствительность и специфичность как маркера НЭО составляют от 45 до 95% 
соответственно
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молитического пептида (SPEM). Появление данной 
клеточной перестройки ассоциировано с повыше-
нием риска развития рака желудка кишечного типа 
у пациентов с ХАГ. В этой фазе благодаря наличию 
выраженных атрофических изменений с селектив-
ным вовлечением желез тела желудка морфологи-
ческая картина уже становится патогномоничной. 
Однако установление наличия антител к ПК и вну-
треннему фактору также остается необходимым для 
подтверждения диагноза.
В  конечной стадии заболевания присутствует вы-
раженная атрофия кислотопродуцирующих желез 
с развитием фовеолярной гиперплазии, появлени-
ем  гипермукоидизированных клеток, формирова-
нием  гиперпластических полипов и  увеличением 
площади распространенности пилорической (псев-
допилорической), панкреатической и кишечной ме-
таплазии. Толщина мышечной пластинки слизистой 
оболочки может быть увеличена в 3–4 раза. В данной 
стадии ПК трудно диагностируются, воспалительная 
инфильтрация минимальная или отсутствует, могут 
оставаться отдельные скопления лимфоидных кле-
ток [47].
Для стратификации риска развития рака желудка 
у пациента с хроническим гастритом предложена 
система морфологической оценки изменений СОЖ 
Operative Link for Gastritis Assessment of  Atrophic 
Gastritis (OLGA). В соответствии с протоколом за-
бора биопсийного материала по  данной системе, 
подразумевается взятие пяти биоптатов, при иссле-
довании которых определяются показатели степени 
и стадии хронического гастрита, под степенью по-
нимается выраженность инфильтрации собствен-
ной пластинки СОЖ воспалительными клетками 
(лимфоцитами, плазматическими клетками и ней-
трофильными лейкоцитами), под стадией – нали-
чие атрофических изменений, в том числе кишеч-
ной метаплазии [48]. Необходимо подчеркнуть, 
что с  нарастанием стадии хронического  гастрита 
увеличивается вероятность развития аденокарци-
номы желудка: так, у  пациентов с  III–IV стадией 
риск возрастает в 5–6 раз. Кроме того, повышенный 
риск рака желудка отмечается среди лиц с непол-
ной (толстокишечной) и/или распространенной 
кишечной метаплазией СОЖ [49, 50]. В  течение 
развернутой и конечной стадий заболевания вслед-
ствие  гипергастринемии происходит стимуляция 
пролиферации нейроэндокринных ECL-клеток тела 
желудка.

Нейроэндокринные опухоли желудка, ассоцииро-
ванные с гиперплазией ECL-клеток, встречают-
ся у  5–8% пациентов с  аутоиммунным гастритом 
и составляют от 70 до 80% от всех НЭО желудка. 
Обычно для таких опухолей характерен хороший 
прогноз: пятилетняя выживаемость составляет 
более 95% пациентов. Это значительно отличается 
от  прогноза более агрессивных опухолей споради-
ческого типа, для которых характерна пятилетняя 
выживаемость менее 35%. Подобное обстоятельст-
во диктует необходимость тщательного соблюдения 
протоколов исследования биопсийно-операцион-
ного материала в патологоанатомической практи-
ке, в частности, обязательно отражать состояние 
слизистой оболочки, ставшей фоном для развития 
опухоли.

Заключение
Представленные в  настоящей публикации данные 
свидетельствуют о важности реализации современ-
ных диагностических возможностей для как можно 
более ранней идентификации пациентов с ХАГ.
Безусловно, многие вопросы, касающиеся эпидемио-
логии, клинических особенностей, диагностических 
критериев и тактики ведения пациентов с ХАГ, ну-
ждаются в  дальнейшем изучении. С  клинической 
точки зрения ХАГ часто проявляется анемией, выз-
ванной дефицитом витамина B12 или железа. По-
линейропатия и различные психоневрологические 
проявления, наличие других АИЗ в анамнезе также 
должны насторожить клинициста в отношении воз-
можного наличия ХАГ, особенно у  лиц женского 
пола.
Атрофия слизистой оболочки тела желудка как след-
ствие аутоиммунного воспаления относится к пред-
раковым изменениям и  повышает риск  развития 
аденокарциномы, а длительная гипо- и ахлоргидрия 
ассоциированы с  повышением уровня  гастрина 
в сыворотке крови – гормона, стимулирующего про-
лиферацию и гиперплазию ECL-клеток, что в свою 
очередь может способствовать развитию НЭО 
СОЖ. Внедрение и применение диагностических те-
стов, особенно в группе риска по отношению к ХАГ 
(лица женского пола с  анемическим синдромом 
и/или наличием других АИЗ), необходимо для свое-
временного выявления данной категории больных 
с целью последующего динамического наблюдения 
и осуществления мер профилактики рака желудка 
и НЭО.  
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This publication summarizes and systematizes the data available in the literature on chronic autoimmune gastritis 
(CAG) in order to increase the awareness of specialists about the modern possibilities of diagnosing the disease, 
including in the early stages. Possible variants of the disease clinical manifestation include gastrointestinal, 
hematological (primarily, the formation of iron deficiency and B12-deficiency anemia), as well as neurological. 
Patients with CAG are characterized by comorbidity with other autoimmune diseases. Presented the data on the most 
informative serological markers of the diagnosis of CAG, as well as laboratory tests to detect micronutrient deficiency, 
information about characteristic changes in the gastric mucosa and the prognosis of the disease. The diagnosis of CAG 
should be based on a multidisciplinary approach that combines a thorough analysis of patient complaints with 
a mandatory assessment of nutritional status, the results of serological, endoscopic and histological methods of research.
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