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Аннотация	
Хронический гастрит (ХГ) – частое заболевание органов пищеварения. В 95% случаев выделяют четыре основных типа ХГ 

(аутоиммунный, хеликобактерный, смешанный пангастрит и химикотоксикоиндуцированный) и в 3–5% случаев – особые типы ХГ 
(гипертрофический, болезнь Менетрие, гранулематозный и т.д.). С 1968 по 2015 г. было создано шесть классификаций ХГ (начиная 
с отечественной Ц.Г. Масевича, С.М. Рысса и заканчивая международной Киотской с их включением в классификацию МКБ 11-го 
пересмотра). Согласно рекомендациям по ХГ от 2019 г., была предложена новая морфологическая трактовка основных типов ХГ 
(аутоиммунный метапластический атрофический, экологический метапластический атрофический,	мультифокальный атрофиче-
ский и аутоиммунный атрофический пангастриты, химикотоксикоиндуцированный). Таким образом, в последних классификациях 
толкование основных и особых типов ХГ получило новую клиническую и морфологическую трактовку.

Ключевые	слова:	хронический гастрит, основные типы хронического гастрита, аутоиммунный метапластический атрофический 
гастрит, экологический метапластический атрофический гастрит, мультифокальный атрофический и аутоиммунный атрофический 
пангастриты, химикотоксикоиндуцированный гастрит. 

Abstract	
Chronic gastritis (CG) is a frequently occurred pathology in the digestive system. In 95% of cases, four basic types of chronic gastritis are 

met: autoimmune, Helicobacter pylori-associated, multifactorial, chemical; in 3–5%, rare types are met: hypertrophic, Menetrier disease, 
granulomatous, etc. From 1968 till 2015, six classifications of chronic gastritis were developed: starting from Russian (Masevich C.G.,  
Riss S.M.) to international (International Kyoto Classification of Diseases) which were included into the International Classification of 
Diseases (ICD-11, revised). The Guidelines for chronic gastritis (2019) proposes a new morphologic interpretation: autoimmune metaplastic 
atrophic gastritis (AMAG), environmental metaplastic atrophic gastritis (EMAG), multifocal atrophic (MAP) and autoimmune atrophic 
(AAP) pangastritis, chemical-toxic gastritis. Therefore, in the latest classifications basic and rare types of chronic gastritis has acquired 
new clinical and morphological interpretation. 

Keywords:	chronic gastritis, basic types , autoimmune metaplastic atrophic gastritis, environmental metaplastic atrophic gastritis, 
multifocal atrophic and autoimmune atrophic pangastritis, chemical-toxic gastritis.
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признаков воспаления СОЖ свидетельствует об активном ХГ, 
а их отсутствие – о неактивном ХГ. 

Казалось, что вследствие открытия бактерии Helicobacter 
pylori, колонизирующей СОЖ, осуществится перевод оп-
ределения ХГ из аморфного понятия в четко очерченную 
нозологическую единицу с понятным патогенезом и небла-
гоприятными исходами. Вследствие проведения успешной 
эрадикации СОЖ избавляется от H. pylori-инфекции, но 
пациент не избавляется от ХГ. При этом сохраняется не-
активный ХГ с тенденцией к постепенному уменьшению 
лимфоплазмоцитарной инфильтрации, а с возвращением 
в 40–50% случаев клинической симптоматики специалисты 
вновь вынуждены рассматривать это клинико-морфоло-
гическое состояние как «экс-хеликобактерный ХГ» [3–5]. 

Термин «гастрит» обозначает воспаление слизистой обо-
лочки желудка (СОЖ), представленное лейкоцитарной и лим-
фоплазмоцитарной инфильтрацией, причем лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация сохраняется и после лечения [1]. 
Подобным определением характеризуется острый гастрит. В то 
же время относительно хронического гастрита (ХГ) существует 
две точки зрения. Согласно первой из них, представленной 
в 1968 г. отечественной школой гастроэнтерологов во главе 
с С.М. рыссом (клиницистом) и Ц.Г. Масевичем (морфологом), 
ХГ является клинико-морфологическим понятием; согласно 
второй точке зрения, ХГ – это чисто морфологическое понятие, 
а клинические проявления, если они встречаются, обозначают 
термином «неязвенная диспепсия», и этот симптомокомплекс 
относят к разряду функциональных нарушений [1, 2]. Наличие 
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Шесть международных рекомендаций по диагностике 
и лечению H. pylori-ассоциированных заболеваний (Маас-
трихт I (1996), Маастрихт II (2000), Маастрихт III (2005), 
Маастрихт IV (2010), Маастрихт V (2016), Маастрихт 
VI (2022)) посвящены совершенствованию эрадикации 
H. pylori-инфекции. Согласно предпоследним рекоменда-
циям, ХГ, ассоциированный с H. pylori, является самосто-
ятельным инфекционным заболеванием с соответствую-
щим лечением, независимо от клинических проявлений 
и осложнений [6]. 

У пациентов с наличием таких факторов риска, как куре-
ние, употребление алкоголя и/или применение нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП) и других лекар-
ственных препаратов, с коморбидными заболеваниями обна-
руживается ХГ, не ассоциированный с H. pylori-инфекцией. 

Типирование ХГ
Согласно морфологической классификации ХГ, предложен-

ной Ц.Г. Масевичем и б.Г. Лисочкиным в 1966 г., различают 
острый, хронический (поверхностный и атрофический с эле-
ментами структурной перестройки в 50% случаев: кишечная 
метаплазия, пилорическая метаплазия фундальных желез, 
панкреатическая метаплазия, ворсинчатая метаплазия, ди-
сплазия эпителия) и в 3–5% случаев выделяют особые формы 
ХГ: атрофический (гиперпластический), гипертрофический, 
гигантский гипертрофический (болезнь Менетрие), грану-
лематозный (саркоидоз, болезни Крона и Вегенера). Через 
два года Ц.Г. Масевич и С.М. рысс добавили в особые формы 
ХГ: лимфоцитарный, коллагеновый, эозинофильный (пище-
вая аллергия), радиационный; инфекционный, связанный 
с инфекциями (гастроспириллы, грибы, вирусы – цитоме-
галовирус, вирус Эпштейна – барр, вирус простого герпеса 
первого и второго типов и т.д.) [1, 2, 7].

Зарубежные гастроэнтерологи используют топогра-
фическую классификацию ХГ, впервые предложенную 
в 1972 г. группой австралийских исследователей во главе 
с профессорами R.C. Strickland и I.R. MacKay. Они предло-
жили выделить ХГ типа А (иммунологический) и ХГ типа 
В (простой). В 1975 г. профессор G.В.J. Glass выделил ХГ 
типа АВ, при котором очаговый или диффузный атрофи-
ческий гастрит обнаруживался в пилорическом отделе же-
лудка (ПЖ) и в теле желудка (ТЖ). Немецкие исследователи 
M. Stolte и K. Heilmann в 1987 г. включили в классификацию 
ХГ новый тип гастрита – ХГ типа С (щелочной хронический 
рефлюкс-гастрит). Подобная систематизация ознаменовала 
собой начало нового принципиально важного этапа не только 
в классификации, но и в изучении патогенеза ХГ [1, 2, 8, 9].

В 1990 г. IX Международному конгрессу гастроэнтерологов 
была представлена классификация ХГ, получившая название 
Сиднейской. В соответствии с этиологией были выделены 
основные четыре типа ХГ: аутоиммунный ХГ тела (вместо 
ХГ типа A); ХГ, ассоциированный с H. pylori, в ПЖ (вместо 
ХГ типа В); смешанный хронический пангастрит (вместо ХГ 
типа АВ) и химикотоксикоиндуцированный рефлюкс-гастрит 
(вместо ХГ типа С). были расширены особые формы ХГ: 
лимфоцитарный, гранулематозный, коллагеновый, эозино-
фильный, радиационный, инфекционный (гастроспириллы, 
цитомегаловирус и грибы рода Candida) [1–3].

Для оценки Сиднейской классификации ХГ в конце 1994 г. 
в Хьюстоне (США) была выделена рабочая группа, в которую 
вошли 20 ведущих морфологов-гастроэнтерологов, специ-
ализирующихся в области изучения патологии желудка. 
В результате было принято согласованное решение о том, 

что Сиднейская классификация может служить основой. 
Дополнения же сводились к следующему: уточнены харак-
теристики основных морфологических изменений СОЖ 
и предложена визуально-аналоговая шкала.

В 2005–2008 гг. международная группа гастроэнтерологов 
и патологов предложила новую систему стадирования атро-
фии СОЖ (Operative Link for Gastritis Assesment (OLGA)). 
Применение этой системы позволяет получить информа-
цию об анатомическом распространении атрофии в СОЖ  
и о степени риска развития рака [2, 3, 10]. 

В 2015 г. группа международных экспертов из японии, 
Нидерландов, Германии и Италии в г. Киото (япония) раз-
работала и предложила Киотский консенсус по ведению 
больных с гастритом [6, 11]. Внимание к ХГ обусловлено 
тем, что в настоящее время в Европе, Северной Америке 
и японии удалось добиться значительного снижения частоты 
рецидивов язвенной болезни, в то же время проблема рака 
желудка остается недостаточно решенной. 

Эксперты Киотского консенсуса по ведению больных 
с гастритом предложили следующую классификацию ХГ:

1. Аутоиммунный гастрит. 
2. Инфекционный гастрит:
    2.1. Helicobacter pylori-индуцированный гастрит; 
    2.2. бактериальные нехеликобактерные гастриты:
    2.2.1. Гастрит, вызванный энтерококками; 
    2.2.2. Микобактериальный гастрит;
    2.2.3. Вторичный сифилитический гастрит; 
2.3. Вирусные гастриты:
    2.3.1. Энтеровирусный гастрит;
    2.3.2. Цитомегаловирусный гастрит. 
2.4. Грибковые гастриты: 
    2.4.1. Гастрит вследствие мукормикоза;
    2.4.2. Желудочный кандидоз;
    2.4.3. Желудочный гистоплазмоз. 
2.5. Паразитарные гастриты: 
    2.5.1. Гастрит, вызванный криптоспоридиями;
    2.5.2. Желудочный стронгилоидоз;
    2.5.3. Желудочный анизакиоз. 
Изменился четвертый тип «Химикотоксикоиндуциро-

ванный хронический гастрит» и увеличилось количество 
«Особых форм хронического гастрита».

3. Гастриты вследствие действия внешних факторов: 
    3.1. Лекарственный гастрит;
    3.2. Алкогольный гастрит;
    3.3. радиационный гастрит;
    3.4. Химический гастрит;
    3.5. Гастрит вследствие дуоденального рефлюкса.
4. Гастриты вследствие действия специфических причин:
    4.1. Лимфобластный гастрит; 
    4.2.  болезнь Мене трие (бывший: гигантский 

гипертрофический); 
    4.3. Аллергический гастрит; 
    4.4. Эозинофильный гастрит. 
5. Гастриты, вызванные другими заболеваниями: 
    5.1. Гастрит вследствие саркоидоза; 
    5.2. Гастрит вследствие васкулита; 
    5.3. Гастрит вследствие болезни Крона. 
При создании МКб 11-го пересмотра на основании данных 

Киотского консенсуса по ведению больных с гастритом [6] 
была сформирована рабочая классификация ХГ с ее вклю-
чением в МКб: 

DA42 – Гастрит; 
DA42.0 – Аутоиммунный гастрит; 
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с последующей ахилией и гипопепсиногенемией 1 приводит 
сначала к базальной гипергастринемии, а затем к гиперплазии 
пилорических G-клеток. Возможно развитие злокачественного 
карциноида из ECL-клеток ТЖ вследствие гипергастринемии 
[7, 12]. Эти изменения могут служить основой для развития 
низкодифференцированной аденокарциномы (гипергастри-
немия в сочетании с анацидностью и даже ахилией приводит 
к заселению желудка кишечными анаэробными бактериями, 
которые переводят нитраты в нитриты (N-нитрозо-компо-
ненты) – потенциальные канцерогены первого порядка); 
возникает «диффузная» форма рака желудка [11]. 

Течение этой формы ХГ бессимптомное в 85% случаев, 
 а с развитием AMAG в ТЖ у больных появляется распираю-
щая боль в животе с жалобами на отрыжку тухлым, тошноту 
и, редко, на рвоту без облегчения, неустойчивый стул.

«Хронический пангастрит в ТЖ и ПЖ» морфологически 
характеризуется двумя вариантами течения: мультифокальным 
атрофическим пангастритом (MAP) и аутоиммунным атро-
фическим пангастритом (AAP), при этом MAP ассоциируется 
с H. pylori-инфекцией и встречается в 70% случаев, а ААр не 
ассоциируется с H. pylori-инфекцией и обнаруживается в 30% 
случаев. Эта форма ХГ характеризуется нормо- или гипоацид-
ностью, реже – анацидностью с ахилией, а также нормопепси-
ногенемией 1 с нормогастринемией и крайне редко – с гипога-
стринемией при нормальном числе пилорических G-клеток. 

У больных развивается толстокишечная метаплазия 
в  СОЖ с  последующей трансформацией в  дисплазию 
(неоплазию) эпителия. Это предраковое изменение СОЖ 
может служить основой для развития «кишечной» формы 
рака желудка (умеренно- или высокодифференцированной 
аденокарциномы). 

Течение этой формы ХГ, как правило, бессимптомное в 80% 
случаев, а с появлением диффузного MAP или AAP в ТЖ об-
наруживаются клинические симптомы в виде распирающих 
болей в животе с жалобами на отрыжку тухлым, тошноту 
и даже рвоту без облегчения от распирающих болей, вздутие 
живота и неустойчивый стул [7, 11, 13].

При «H. pylori-ассоциированном ХГ ПЖ» обнаруживают 
экологический метапластический атрофический гастрит 
(EMAG), ассоциированный с H. pylori-инфекцией, в 100% 
случаев с частым развитием кишечной метаплазии (КМ) 
в ПЖ и неизмененной СОЖ или неатрофическим ХГ в ТЖ; 
фиксируется нормо- или даже гиперацидность с нормо- или 
гиперпепсиногенемией 1; нормо- или, реже, гипогастринемия 
при нормальном или даже уменьшенном числе пилорических 
G-клеток, количество которых зависит от степени выражен-
ности EMAG в ПЖ. 

У пациентов с EMAG в ПЖ наряду с незрелой толсто-
кишечной метаплазией часто обнаруживают дисплазию 
(неоплазию) эпителия. Со временем эти изменения могут 
трансформироваться в «кишечную» форму рака желудка [11]. 
Среди больных в 3–5% случаев встречается гипохромная 
железодефицитная анемия, ассоциированная с H. pylori-
инфекцией [13, 14]. 

Течение заболевания в основном бессимптомное (в 70% 
случаев), и, как правило, больные молодого или среднего 
возраста. Клинические проявления у пациентов с EMAG 
представлены кишечной диспепсией, проявляющейся рас-
стройствами дефекации (запоры, послабление, неустойчи-
вый стул, урчание, вздутие живота). Наиболее вероятным 
механизмом развития этого симптомокомплекса являются 
нарушение антродуоденальной координации и повышение 
внутрикишечного давления. У части пациентов с EМАG 

DA42.1 – Helicobacter pylori-индуцированный гастрит;
DA42.2 – Эозинофильный гастрит; 
DA42.3 – Лимфоцитарный гастрит; 
DA42.4 – Аллергический гастрит; 
DA42.40 – Аллергический гастрит из-за IgE-опосредован-

ной гиперчувствительности;
DA42.41 – Аллергический гастрит из-за не-IgE-опосре-

дованной гиперчувствительности; 
DA42.4Y – Другие уточненные аллергические гастриты; 
DA42.4Z – Аллергический гастрит неуточненный; 
DA42.5 – Гастрит из-за дуоденогастрального рефлюкса; 
DA42.7 – Гастрит неизвестной этиологии со специфиче-

скими эндоскопическими или патологическими признаками; 
DA42.70 – Острый поверхностный гастрит неизвестной 

этиологии; 
DA42.71 – Хронический поверхностный гастрит неиз-

вестной этиологии; 
DA42.72 – Острый геморрагический гастрит неизвестной 

этиологии; 
DA42.73 – Хронический атрофический гастрит неизвест-

ной этиологии; 
DA42.74  – Метапластический гастрит неизвестной 

этиологии;
DA42.75  – Гранулематозный гастрит неизвестной 

этиологии;
DA42.76  – Гипертрофический гастрит неизвестной 

этиологии; 
DA42.7Y – Другой указанный гастрит неизвестной этио-

логии со специфическими эндоскопическими или патоло-
гическими признаками;

DA42.8 – Гастрит из-за внешних причин; 
DA42.80 – Алкогольный гастрит; 
DA42.81 – радиационный гастрит; 
DA42.82 – Химический гастрит; 
DA42.83 – Лекарственный гастрит; 
DA42.8Z – Гастрит из-за внешних причин, неуточненный;
DA42.Y – Другие уточненные гастриты; 
DA42.Z – Гастрит неуточненный.
В рекомендациях экспертов Киотского консенсуса и клас-

сификации ХГ (МКб 11-го пересмотра) сохраняются и наи-
более часто встречаются основные типы ХГ. 

И наконец, рекомендации от 2019 г. по ХГ, представлен-
ные рядом сообществ по изучению предраковых изменений 
и состояний при заболеваниях желудка (MAPS II), Европей-
ским обществом гастроинтестинальной эндоскопии (ESGS), 
Европейской группой по изучению H. pylori-инфекции и ми-
кробиоты (EHMSG), Европейским обществом по изучению 
патологии (ESP), Португальским обществом по изучению 
эндоскопии пищеварительного тракта (SPED), где основные 
и часто встречаемые типы ХГ получили новую трактовку [12]. 

«Аутоиммунный ХГ ТЖ» (AMAG), который по новой клас-
сификации характеризуется аутоиммунным метапластическим 
атрофическим гастритом (AMAG) тела, не ассоциированным 
с H. pylori-инфекцией, и неатрофическим гастритом ПЖ. 
У больных определяются: аутоантитела типа IgG к парие-
тальным клеткам в 100% случаев с развитием гипоацидно-
сти или анацидности/ахилии; а также аутоантитела типа IgG 
к внутреннему фактору Касла (в 50% случаев) с развитием 
через 5–6 лет гиперхромной В12-дефицитной анемии. При 
отсутствии лечения такой анемии в течение 5–6 лет присо-
единяется фуникулярный миелоз спинного мозга с транс-
формацией гиперхромной В12-дефицитной анемии в перни-
циозную злокачественную анемию. Появление анацидности 
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могут развиться язвенноподобные симптомы. Часто эти 
проявления носят эпизодический характер; нередко явля-
ются основой для формирования синдрома раздраженного 
кишечника (желудочно-тонкокишечный, желудочно-тол-
стокишечный рефлексы) [7]. 

М.Ф. Осипенко и М.А. Ливзан в 2011 г. предложили фор-
мулировку «хронический экс-хеликобактерный гастрит 
(ХЭХГ)» (после успешной эрадикации H. pylori), но при этом 
сохраняется неактивный ХГ с тенденцией к постепенному 
уменьшению воспалительной и лимфоплазмоцитарной ин-
фильтрации и возвращением в 50% случаев клинической 
симптоматики. ХЭХГ в 10–15% случаев может трансфор-
мироваться в хронический рефлюкс-гастрит (билиарный), 
не ассоциированный с H. pylori-инфекцией [5, 6].

«Химикотоксикоиндуцированный ХГ» (ХТХГ), не ассоции-
рованный с H. pylori-инфекцией, развивается у 100% больных, 
оперированных по бильрот-2; у 80% больных язвенной болез-
нью желудка с многолетним дуоденогастральным рефлюксом; 
у 63% – с желчнокаменной болезнью и у 80% пациентов после 
холецистэктомии. Характеризуется мультифокальной или 
диффузной атрофией СОЖ с частой КМ; функционально 
определяются гипо- или анацидность с ахилией; нормопеп-
синогенемия 1 или гипопепсиногенемия 1; гипогастринемия. 
Подобная форма гастрита служит основой для развития тол-
стокишечной метаплазии с трансформацией в дисплазию 
эпителия и «кишечную» форму рака желудка [5, 8, 13]. 

Среди ХТХГ выделяют два варианта: хронический рефлюкс-
гастрит (билиарный), не ассоциированный с H. pylori-инфекци-
ей, и ХГ, ассоциированный с НПВП (лекарственный гастрит); 
в литературе последний чаще обозначается как гастропатия [5]. 
У больных с хроническим (билиарным) рефлюкс-гастритом 
в желудке билиарный рефлюктат состоит из желчи, которая 
по составу представлена желчными кислотами, гидрофобны-
ми и очень токсичными для СОЖ. Из них только 5% (урсоде-
зоксихолевая кислота (УДХК)) всего пула желчных кислот не 
обладают токсичными эффектами. При лечении препаратами 
УДХК у таких больных в билиарном рефлюктате повышается 
концентрация УДХК и снижается пул гидрофобных и токсич-
ных желчных кислот. 

Среди осложнений формируется «кишечная» форма рака 
желудка; морфологически представлена в виде умеренно- 
или высокодифференцированной аденокарциномы [1, 7].

Из общих расстройств наиболее часто могут фиксиро-
ваться астеноневротический (слабость, раздражительность) 
и кардиологический синдромы (кардиалгии, аритмии, ар-
териальная неустойчивость с наклонностью к гипотонии). 

Таким образом, принятые дополнения и поправки рядом 
сообществ (MARS II, ESGE, ESP, SPED) в 2019 г. к Киотскому 
консенсусу по ведению больных с гастритом от 2015 г. уточ-
няют патогенез, диагностику и лечебные подходы основных 
типов ХГ, которые встречаются в 90–95% случаев. В то же 
время остальные типы ХГ фиксируются значительно реже 
(в 5–10% случаев) [12].
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