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Болезнь стара, и ничего в ней не меняется,  
меняемся мы, по мере того как учимся распознавать то,  

что ранее не было доступно пониманию.
Ж. н. Шарко (1825–1893) [12].

Дефиниция. Мы рассматриваем хронический 
гастрит — ХГ (chronic gastritis) как полиэтиоло
гическое и полипатогенетическое заболевание 
желудка с хроническим, медленно прогрессиру
ющим течением, в основе которого лежит специ
фический воспалительный процесс с лимфо
плазмоцитарной инфильтрацией его слизистой 
оболочки и нейтрофильным компонентом, ука
зывающим на его активность, и с развитием дис
регенераторных, дис и атрофических измене
ний, приводящих к его секреторной недостаточ
ности, проявляющейся гипо и ахлоргидрией 
и желудочной ахилией [15].

Краткая история учения о ХГ. Учение о ХГ 
берет свое начало с 1808 г., когда известный фран
цузский врач Ф. Бруссэ (F. Broussais) — участник 
наполеоновских войн — установил наличие грубых 
морфологических изменений в слизистой оболоч
ке желудка (СОЖ) у погибших в боях солдат и офи
церов наполеоновских войск, которые при жизни 
предъявляли жалобы на различные желудочные 
симптомы [29].

Однако спустя 30 лет выяснилось, что обнару
женные Ф. Бруссэ морфологические изменения 
в СОЖ являются результатом посмертного само
переваривания тканей желудка активным желу
дочным соком. Это стало причиной того, что диа
гноз ХГ (по образному высказыванию Ю. И. Фиш
зонРысса [12]) приобрел «плохую репутацию» 
и на долгие десятилетия исчез из употребления. 
Вместо ХГ, начиная с 1879 г., стали пользоваться 
диагнозом «нервная диспепсия» (nervose 
dispepsie), или «невроз желудка», рассматривая 
его как функциональный патологический процесс, 
не имеющий морфологического субстрата [36].

В 1928 г. G. E. Konjetzny предпринял новую по
пытку доказать наличие у ХГ морфологических 
изменений в резецированных желудках по поводу 
язвы и рака, разработав методику, предотвраща
ющую возможность посмертного повреждения 

тканей желудка желудочным соком [35], но изза 
допущенных им методических ошибок его ис
следования не были восприняты медицинским 
сообществом.

Только в 1947 г. с внедрением в клиническую 
практику полужестких гастроскопов, позволяющих 
проводить прижизненную прицельную биопсию из 
различных отделов СОЖ, диагноз ХГ как клини
коморфологическое понятие был «восстановлен 
в своих правах» [40].

Важным этапом в развитии учения о ХГ стало 
доказательство присутствия в антральном отделе 
СОЖ эндокринных клеток, вырабатывающих гор-
мон гастрин — мощный физиологический стиму
лятор кислотообразования в желудке, — сделан
ное английскими физиологами R. A. Gregory 
и H. J. Tracy в 1963 г. [32]. Они установили химиче
скую структуру (формулу) гастрина и синтезирова
ли его аналог — пентагастрин, с помощью которого 
сейчас изучают секреторную функцию желудка.

Распространенность ХГ составляет 15–30% 
в общей популяции и 80–85% среди всех заболева
ний желудка [2, 12, 17, 21], — это самое распро
страненное гастроэнтерологическое заболевание.

Учитывая связь определенных форм (типов) ХГ 
с развитием язвенной болезни (ЯБ) и рака желуд
ка (РЖ), проблему ХГ следует рассматривать как 
чрезвычайно важную, имеющую большое медико
социальное значение.

I. Этиология. Мы считаем обоснованным раз-
личать причинные и предрасполагающие фак-
торы развития ХГ. К последним мы относим 
злоупотребление крепкими алкогольными напит
ками и курением, систематические грубые диети
ческие погрешности и т. п. Они сами по себе не мо
гут стать причиной ХГ, но способствуют его разви
тию [2, 6, 17, 31, 44].

В 1983 г. австралийские ученые J. R. Warren 
и B. J. Marchall обнаружили в желудке больных ХГ 
(а затем и у больных ЯБ) ранее неизвестную 
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бактерию, названную впоследствии Helico bac-
ter pylori (Нр) [43].

Было установлено, что Нр— это грамотрица
тельная микроаэрофильная спиралевидная бакте
рия, имеющая на одном своем конце 4–5 жгути
ков, благодаря которым она способна быстро пе
редвигаться в надэпителиальной слизи в поисках 
оптимальных условий для существования в СОЖ. 
Нр — это неинвазивный микроб, жизнедеятель
ность которого ограничена исключительно желу
дочным компартментом. Вне желудка Нр может 
существовать только в очагах желудочной ме-
таплазии (участках нарушения процессов кле
точного обновления).

«Возраст» Нр, согласно последним данным, 
не превышает 50 тыс. лет. В неблагоприятных 
для существования условиях спиралевидные 
формы Нр (helicallike) превращаются в кокко
видные (coccoidlike), которые утрачивают ре
продуктивную способность, но обеспечивают 
устойчивость в несвойственных для их обитания 
обстоятельствах [4].

На поздних стадиях эволюции часть Нр приоб
рела «островок патогенности» (pathogenecity
associated island — PAI), расположенный на участ
ке хромосомной ДНК. Полагают, что его появле
ние является результатом горизонтальной 
передачи «островка» от какогото другого микро
организма [4, 11]. В PAI сосредоточены гены цито
токсичности: cag A (cytotoxin associated gene A), 
vac A (vacuolating associated cytotoxin A), ice A 
(induced by contact with epithelium) и bab A (blood 
group associated binding adhesion). Наиболее важ
ным маркером цитотоксичности (патогенности) 
признан ген cag А [45].

Нринфекция широко распространена: до 
60% населения земного шара инфицировано этими 
бактериями. Так, в развитых странах Европы и Се
верной Америки Нр инфицировано 35–50% попу
ляции, а в развивающихся странах Африки, Азии 
и Латинской Америки — более 90%, в России — 
70–90% [24, 26]. Однако клинические последствия 
их жизнедеятельности в виде различных гастродуо
денальных заболеваний встречаются лишь 
в 1% случаев [4]. До 70% людей, инфицированных 
Нр, — это здоровые бактерионосители, часто на 
протяжении всей жизни [28].

Сторонники ведущей роли Нринфекции в раз
витии гастродуоденальных заболеваний утвер
ждают, будто в желудке у Нр нет конкурентов, — 
только Нр, благодаря их уникальной способности 
к рекомбинантным мутациям, сумели адаптиро
ваться к существованию в условиях высокой кис
лотности и ферментативной активности желудоч
ного сока, обладающего бактерицидными свой
ствами. В случае обнаружения в желудке иной 
бактериальной микрофлоры они объявляют ее 
транзиторной [4].

Чтобы проверить справедливость этого 
утверждения, нами был изучен современными 
методами микробиологического исследования 
микробный пейзаж желудка больных ХГ.

Был обследован 71 пациент с ХГ в различных 
возрастных категориях. Всего было выделено из 
биологических образцов 105 разнообразных бак
терий, колонизирующих СОЖ при ХГ. Прицель
ную биопсию в антральном отделе желудка про
водили после обработки ротовой полости анти
септиком. С помощью стерильных щипцов 
гастрофиброскопа забирали два биоптата из антру
ма и тела желудка, помещали их в 0,3–0,5 мл бу
ферного физиологического раствора и немедленно 
(в течение 15 мин) доставляли в лабораторию.

Первичный посев исследуемых образцов на 
питательные среды проводили в соответствии 
с нормативными документами [7, 8]. С целью ви
довой идентификации высеянных микроорганиз
мов использовали стандартные питательные сре
ды, тестсистемы экспрессдиагностики фирмы 
«Lachema», «Biomerieux». Для подтверждения био
логической сопоставимости штаммов в качестве 
дополнительных методов сравнивали их феноти
пические (тинкториальные, культуральные, био
химические) признаки [1, 34], фаголизабельность, 
чувствительность к антимикробным препаратам.

Нами было установлено, что в антруме желудка 
при ХГ различная микрофлора определяется 
в 80,3% случаев, в том числе в виде бактериальных 
ассоциаций — в 55,7%.

Преобладающими видами микрофлоры 
в антральном отделе желудка при ХГ оказа
лись Streptococcus spp. (52,5%), обнаруженные 
в концентрации 4,4 Lg КОЕ/г, Staphylococcus spp. 
(23%) в концентрации 2,2 Lg КОЕ/г и грибы рода 
Candida (19,7%) в концентрации 1,7 Lg КОЕ/г. Нр 
были выявлены в 18% (3,3 Lg КОЕ/г). В среднем 
концентрация микробных клеток в биоптатах ан
трального отдела желудка при ХГ составила 
3,4 Lg КОЕ/г [18].

При изучении патогенных свойств выделен
ной бактериальной микрофлоры у 27,3%±6,0% 
была установлена их уреазная активность, 
у 36,3%±3,5% — наличие природных или приобре
тенных в процессе адаптации к агрессивной среде 
желудка патогенных свойств, а у 45,5%±3,7% — ре
зистентность к антибиотикам. Эти данные находят 
подтверждение как у нас в стране [22], так и за ру
бежом [27], и игнорировать их недопустимо. Выяв
ленная в желудке разнообразная бактериальная 
мукозная микрофлора обладает адгезивностью 
и, в значительной части случаев, инвазивностью 
(в отличие от Нр) и патогенными свойствами и, ве
роятнее всего, может принимать участие в разви
тии инфекционновоспалительного процесса в же
лудке (ХГ), наряду с Нр и без них.

Классификация любого заболевания 
(и в частности ХГ) периодически обновляется 
в связи с достижениями науки по выяснению осо
бенностей его этиологии, патогенеза, морфологи
ческих изменений в пораженном органе, клиниче
ских проявлений.

Современный этап в классификации ХГ на-
чался в 1989 г., когда несколько немецких уче
ных, объединенных в Рабочую группу общества 
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патологов, разработали новую классификацию ХГ, 
выделив 6 ее типов: 1) аутоиммунный ХГ (тип А); 
2) бактериальный ХГ (тип В), ассоциированный 
с Нринфекцией; 3) смешанный ХГ (тип АВ); 
4) химикотоксический ХГ (тип С); 5) лимфоци
тарный ХГ; 6) особые формы ХГ (гранулематоз
ный, эозинофильный, Кронгастрит и инфекцион
ный гастрит, исключая Нр). При этом авторы 
классификации предложили различать в диагно
зе ХГ этиологическую и описательную составляю
щие, а также приводить его морфологическую ха
рактеристику [33, 41].

Именно эта классификация легла в основу при
нятой в августе 1990 г. на IX Международном кон
грессе гастроэнтерологов в Австралии (г. Сидней) 
т. н. Сиднейской классификационной систе-
мы ХГ, которая основывается на трех принципах: 
этиологическом (патогенетическом), получившем 
грамматическое название «префикс», топографи
ческом («корень», или «ядро») и морфологиче
ском («суффикс») [37].

Активность ХГ определяется морфологиче
ски — по выраженности нейтрофильного компо
нента в лимфоплазмоцитарной воспалительной 
инфильтрации СОЖ, которая указывает на нали
чие хронического воспалительного процесса. Кро
ме того, отмечают наличие и тип кишечной мета
плазии в СОЖ [5].

Предлагается также полуколичественная оценка 
выраженности контаминации СОЖ Нр: слабая, 
умеренная, тяжелая.

По этиологии (или патогенезу) в классифика
ции различают: 1) аутоиммунный ХГ (его этиоло
гия неизвестна); 2) Нрассоциированный ХГ; 
3) идиопатический ХГ; 4) рефлюксгастрит опери
рованного желудка; 5) особые формы ХГ: грануле
матозный, включая Кронгастрит, саркоидоз и ту
беркулез; эозинофильный и лимфоцитарный ХГ, 
ассоциированный в части случаев с целиакией 
(глютеновой энтеропатией).

Атрофический ХГ в своем развитии проходит 
ряд стадий: неатрофический антральный ХГ, кото
рый со временем распространяется в антрокарди
альном направлении, захватывая фундальный от
дел желудка (антрокардиальная экспансия ХГ), 
а затем в течение многих лет постепенно развива
ется и прогрессирует атрофический процесс в СОЖ, 
поражая фундальный и антральный отделы СОЖ 
(тотальный атрофический ХГ), и, наконец, мульти
фокальный ХГ, предшествующий развитию РЖ. 
Атрофический процесс в СОЖ захватывает парие
тальные и главные клетки желудочных желез и со
провождается гипо и ахлоргидрией, желудочной 
ахилией и гипергастринемией.

В 1994 г. нами была опубликована статья с кри
тикой отдельных положений «Сиднейской клас-
сификационной системы» ХГ [14]. Так, мы соч
ли целесообразным восстановить разграниче
ние ХГ на типы А, В и С, поскольку они удачно 
отражают особенности их происхождения: тип А — 
аутоиммунный, тип В — бактериальный; тип С — 
химикотоксический (от слова chemical).

В химикотоксический ХГ (тип С) мы рекомен
довали включить лекарственный ХГ, индуциро
ванный приемом нестероидных противовоспали
тельных средств (НПВС).

Важнейшим дополнением к «Сиднейской клас-
сификационной системе» мы сочли включение 
двух новых разделов:

По функциональным критериям: 1) ХГ с со
храненной и повышенной секрецией и 2) ХГ с секре
торной недостаточностью (умеренный, выражен
ный, тотальный).

По клиническим особенностям: 1) ХГ с бо
левым синдромом (gastritis dolorosa); 2) ХГ 
с диспепсическим синдромом и 3) ХГ латентного 
(бессимптомного) течения [14, 20].

Мы считаем, что отсутствие функционального 
и клинического разделов в Сиднейской классифи
кации ХГ — это ее серьезный недостаток, 
а утверждение, будто ХГ всегда протекает 
бессимптомно — ошибочным, не соответствую
щим клиническим реалиям [2, 17, 21].

В 1996 году был опубликован Хьюстонский 
вариант Сиднейской классификации ХГ, подго
товленный группой ведущих американских гастро
энтерологовморфологов, в котором выделены три 
раздела: 1) тип гастрита; 2) этиологические факто
ры ХГ; 3) синонимы.

В первом его разделе предлагается различать: 
1) неатрофический ХГ; 2) атрофический ХГ; 3) осо
бые формы ХГ: а) химический; б) радиационный; 
в) лимфоцитарный; г) гранулематозный; д) инфек
ционный (исключая Нр). В качестве этиологиче
ских факторов неатрофического ХГ фигурируют 
Нринфекция и другие (?).

При аутоиммунном атрофическом фундаль
ном ХГ, этиология которого неизвестна, обозна
чен его аутоиммунный патогенез. Причинами 
химического ХГ названы дуоденогастральный 
рефлюкс (рефлюксгастрит), лекарства (НПВС) 
и другие химические раздражители. Этиологией 
радиационного ХГ служит лучевое поражение 
желудка. Среди возможных этиологических фак
торов лимфоцитарного ХГ указаны иммунные 
нарушения, Нринфекция и глютен, поскольку 
в 40% случаев эта форма (тип) ХГ сочетается 
с целиакией (глютеновой энтеропатией). Причи
ной гранулематозного ХГ могут стать болезнь 
Крона (Кронгастрит), саркоидоз, гранулематоз 
Вегенера, инородные тела в желудке. При эози
нофильном ХГ имеют значение пищевые и дру
гие аллергены, а при инфекционном ХГ — раз
личные бактерии (исключая Нр), вирусы и пато
генные грибы.

В перечне синонимов различных типов ХГ ука
заны: 1) при неатрофическом ХГ — антральный, 
поверхностный, диффузный, интерстициальный, 
гиперсекреторный, тип В; 2) при атрофическом 
аутоиммунном ХГ — фундальный, диффузный, 
ассоциированный с мегалобластной (В

12
дефи

цитной, пернициозной) анемией, тип А; 3) при 
химическом ХГ — реактивный, рефлюксгастрит, 
тип С и т. д.
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Хьюстонский вариант классификации ХГ до
полнен визуально-аналоговой шкалой, позволя
ющей уменьшить субъективность оценки морфо
логических изменений при различных типах ХГ. 
В ней указаны эталоны полуколичественной оцен
ки гистологической картины СОЖ: ее лимфоплаз
моцитарной и нейтрофильной воспалительной 
 инфильтрации, степени (стадии) атрофического 
процесса, наличия и выраженности кишечной ме
таплазии СОЖ и ее контаминации Нр [30].

Таким образом, в Хьюстонский вариант класси
фикации ХГ оказались включены почти все ре-
комендованные нами дополнения в «Сидней-
скую классификацию»: 1) восстановлено разделе
ние ХГ на типы А, В и С; 2) в состав химического ХГ 
дополнительно включен лекарственный ХГ, инду
цированный длительным приемом НПВС; 3) в каче
стве одного из синонимов неатрофического антраль
ного ХГ назван гиперсекреторный ХГ (функцио
нальная его характеристика) [19].

В 2002 г. группа международных экспер-
тов-морфологов по изучению атрофического 
процесса разработала новую морфологическую 
классификацию атрофического ХГ, выделив два ее 
основных типа: 1) неметапластический и 2) мета
пластический; в каждом из которых установлены 
три категории: 1) атрофия отсутствует; 2) неопре
деленная (неподтвержденная) атрофия; 3) атрофия 
подтвержденная.

При метапластическом типе атрофии на
блюдается частичная или полная утрата желудоч
ных желез, которые замещаются кишечным эпите
лием (кишечная метаплазия) или (реже) пилори
ческим эпителием. При неметапластическом 
типе атрофии желудочные железы сохранены, 
но существенно уменьшен объем железистой тка
ни — железы встречаются редко и, как правило, 
являются неглубокими; наблюдается фиброз и фи
бромускулярная пролиферация собственной пла
стинки СОЖ.

Кишечную и пилорическую метаплазию 
следует рассматривать как безусловный при-
знак атрофического процесса в СОЖ.

По тяжести процесса оба типа атрофии под
разделяются на три степени: 1) незначительная 
(легкая), когда утрачено менее 30% желудочных 
желез; 2) умеренная (30–60%); 3) тяжелая (бо
лее 60%) [13, 38].

Появление кишечной метаплазии в СОЖ явля
ется свидетельством перехода фенотипа желудоч
ных желез к тонко и толстокишечному феноти
пу. При этом I тип — это тонкокишечная (полная) 
метаплазия, при которой в желудке появляются 
бокаловидные клетки, продуцирующие сиалому
цины, и клетки Панета; II тип отличается непол
ной кишечной метаплазией, характеризующейся 
наличием призматического эпителия и бокало
видных (goblet) клеток, секретирующих ней
тральные или кислые сиаломуцины, а III тип 
представляет собой толстокишечную метапла
зию, секретирующую сульфамуцины (клетки Па
нета отсутствуют) [3, 13].

Наконец, в 2008 г. в основном та же группа 
экспертов-морфологов представила новую си-
стему оценки атрофического процесса в же-
лудке при ХГ, получившую наименование «систе-
ма OLGA» (Operative Link for Gastritis Assessment), 
основная цель которой — профилактика некарди
ального РЖ.

Реализуют ее путем получения трех биоптатов 
из антрума желудка и двух из его фундального от
дела (тело и дно). В дальнейшем определяют ин-
тегральный показатель: стадию и степень 
атрофического процесса в СОЖ.

Стадию атрофии в СОЖ устанавливают с по
мощью новой визуально-аналоговой шкалы. 
Для этого необходимо в каждом из 5 полученных 
биоптатов оценить 10 правильно ориентирован
ных желудочных желез и определить, сколько из 
них подверглось атрофии. Чтобы установить 
% атрофии, полученное число умножают на 10, 
а затем делят на 3 (по числу биоптатов, взятых из 
антрума) и на 2 (по числу биоптатов из тела же
лудка) и таким образом определяют средний 
% атрофии. После этого % переводят в баллы: 
1) если нет атрофии — «0 баллов»; 2) при легкой 
атрофии (утрачено менее 30% желудочных же
лез) — «1 балл»; 3) при умеренной атрофии (30–
60% атрофированных желез) — «2 балла»; 4) при 
тяжелой атрофии (более 60% атрофированных 
желез) — «3 балла».

Согласно системе OLGA, интегральным пока-
зателем морфологических признаков атрофи-
ческого ХГ и выраженности воспалительного про
цесса в СОЖ являются степень и стадия атрофиче
ского процесса.

Оценивая степень атрофического ХГ, опре
деляют выраженность лимфоплазмоцитарной 
воспалительной инфильтрации и ее нейтрофиль
ного компонента в СОЖ, а стадию атрофиче-
ского ХГ устанавливают по выраженности атро
фического процесса в СОЖ, которая делится на 
4 степени — от 0 до 4 [39].

Преимуществами системы OLGA являются: 
1) возможность определения стадии атрофическо
го процесса, что позволяет объективизировать сте
пень риска развития РЖ: чем выраженнее атрофи
ческий процесс и больше площадь поражения СОЖ, 
тем выше риск развития некардиального РЖ; 
2) с ее помощью при оценке результатов (эффек
тивности) лечебных мероприятий можно опреде
лить, насколько снизились степень воспалительно
го процесса и его активность после проведенного 
курса лечения [3].

III. В заключительной части статьи мы сочли 
оправданным еще раз обсудить проблему соот
ношения диагноза «ХГ» с синдромом функцио
нальной (гастродуоденальной) диспепсии — 
СФД (functional gastroduodenal disorders — 
FGD) [16].

Согласно «Римским критериям», пересмотр 
которых был опубликован в 2006 г. (Римские 
критерии III), СФД — это функциональный кли
нический симптомокомплекс, не имеющий 
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морфологического субстрата, который характери
зуется появлением эпигастралгии и диспепсиче
ских явлений, индуцированных приемом пищи 
и локализованных в подложечной области, ближе 
к срединной линии [42].

Важнейшим условием диагностики СФД 
является его разграничение с любыми органиче
скими заболеваниями, являющимися причиной 
органической диспепсии. При перечислении ор
ганических заболеваний верхних отделов пище
варительного тракта, исключающих диагноз СФД, 
которые сопровождаются органической диспепси
ей, авторысоставители Римских критериев назы
вают ЯБ, РЖ, гастроэзофагеальную рефлюксную 
болезнь и ее осложнения, хронический холеци
стит и хронический панкреатит. Обращает на себя 
внимание, что в этом перечне почемуто отсут
ствует ХГ — самый частый органический патоло
гический процесс в гастроэнтерологической 
клинике. И это не случайное упущение. Авто
рысоставители утверждают, будто ХГ всегда 
протекает бессимптомно, а в случае появле
ния при ХГ диспепсических явлений рекоменду-
ют диагностировать «ХГ с СФД», объединяя 
в одном диагнозе органический процесс (ХГ) 
с функциональным синдромом (СФД). При этом 
считают, что ХГ — это чисто морфологический 
диагноз, не сопровождающийся клиническими 
проявлениями. Клиницисты, изучающие ХГ, 
хорошо знают, что это не так: в значитель
ной части случаев ХГ протекает и с болевым син
дромом (gastritis dolorosa), и с диспепсическими 
явлениями [2, 12, 17, 21, 23].

Кроме того, как известно, чисто функциональ
ных заболеваний в природе не существует: все они 
имеют свой морфологический субстрат (эквива
лент) в виде нарушений клеточных мембран, ядер
ных и цитоплазматических органелл, рецепторного 
аппарата и др. [9]. Выдающийся клиницист и уче
ный В. Х. Василенко четко сказал об этом в своем 
блестящем по форме и содержанию афоризме: 

«Функция без структуры немыслима, а струк-
тура без функции бессмысленна» [10].

Любопытно отметить, что в истории учения 
о ХГ уже был длительный период (с 1879 по 
1947 г.), когда вместо диагноза ХГ пользовались 
диагнозом «нервная диспепсия» (nervose 
dispepsie) [36].

Можно с достаточным основанием предполо
жить, что в скором времени концепция о чисто 
функциональных гастроинтестинальных расстрой
ствах будет сдана в исторический медицинский ар
хив, а вместо диагноза «СФД» вновь будет фи-
гурировать диагноз «ХГ», который в значитель
ной части случаев протекает с болевым синдромом 
и диспепсическими явлениями.

Выводы
Микрофлора желудка при ХГ представлена мно

гочисленными видами бактерий (чаще в виде бак
териальных ассоциаций), причем Hp, как правило, 
не является доминирующим микроорганизмом, 
колонизирующим желудок, а выявленная в желуд
ке мукозная микрофлора обладает адгезивностью 
и (в значительной части случаев) инвазивностью 
(в отличие от Hp) и патогенными свойствами, 
включая ее уреазную активность.

При ХГ в желудке наблюдается не изолирован
ный геликобактериоз, а дисбактериоз, способный 
обусловить развитие инфекционновоспалитель
ного процесса в СОЖ (ХГ), причем решающая 
роль Hp в его развитии вызывает обоснованные 
сомнения.

Классификации ХГ в разные исторические пе
риоды менялись в связи с установлением новых на
учных данных об его этиологии, патогенезе и ха
рактере морфологических изменений в СОЖ.

СФД, как и любое другое заболевание, имеет 
свой морфологический субстрат, подтверждая 
единство структуры и функции.

Следует ожидать, что в скором времени термин 
«СФД» исчезнет как самостоятельный диагноз 
и станет одним из клинических проявлений ХГ.
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У статті дано визначення хронічного гастриту: це полі-
етіологічне і поліпатогенетичне захворювання шлун-
ка з хронічним повільно прогресуючим перебігом, в 
основі якого — специфічний запальний процес із лім-
фоплазмоцитарною інфільтрацією його слизової обо-
лонки і нейтрофільним компонентом, що вказує на 
його активність, і з розвитком дисрегенераторних, 
дистрофічних змін, що призводять до його секретор-
ної недостатності, яка проявляється гіпо- та ахлоргід-
рією і шлунковою ахілією.
Коротко описано історію вивчення хронічного гастриту 
від початку XiX століття до наших днів.
Запропоновано розрізняти причинні фактори 
(Helicobacter pylori та ін.) і такі, що призводять (алко-
голь, куріння, груба їжа і ін.) до розвитку хронічного 
гастриту. Проведено аналіз різних класифікацій га-
стриту: за етіологією, патогенезом, функціональними 
особливостями, клінікою, ендоскопічною та гістоло-
гічною характеристиками. Описані сіднейська, Х’юс-
тонська класифікації, система oLga. Особливу увагу 
приділено діагностиці, правилам взяття біопсії слизо-
вої оболонки шлунка, співвідношенню діагнозів хро-
нічного гастриту і функціональної диспепсії, а також 
ролі мікрофлори шлунка у розвитку гастриту. Показа-
но, що мікрофлора шлунка при хронічному гастриті 
представлена численними видами бактерій (частіше 
у вигляді бактеріальних асоціацій), причому 
Helicobacter pylori зазвичай не є домінуючим мікро-
організмом, який колонізує шлунок, а виявлена у 
шлунку мукозна мікрофлора є адгезивною, інвазив-
ною і має патогенні властивості, зокрема уреазну ак-
тивність. Висловлено припущення щодо швидкого 
зникнення самостійного діагнозу «синдром функціо-
нальної диспепсії» і включення його до спектру клініч-
них проявів хронічного гастриту.
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В статье дано определение хронического гастрита: это 
полиэтиологическое и полипатогенетическое заболева-
ние желудка с хроническим медленно прогрессирую-
щим течением, в основе которого лежит специфический 
воспалительный процесс с лимфоплазмоцитарной ин-
фильтрацией его слизистой оболочки и нейтрофильным 
компонентом, указывающим на его активность, и с раз-
витием дисрегенераторных дистрофических изменений, 
приводящих к его секреторной недостаточности, прояв-
ляющейся гипо- и ахлоргидрией и желудочной ахилией. 
Кратко описана история изучения хронического га-
стрита от начала XiX века до наших дней.
Предложено различать причинные (Helicobacter pylori и 
др.) и предрасполагающие (алкоголь, курение, грубая 
пища и др.) факторы развития хронического гастрита. 
Проведен анализ различных классификаций гастрита: по 
этиологии, патогенезу, функциональным особенностям, 
клинике, эндоскопической и гистологической характери-
стикам. Описаны сиднейская, Хьюстонская классифика-
ции, система oLga. Особое внимание уделено диагно-
стике, правилам взятия биопсии слизистой оболочки же-
лудка, соотношению диагнозов хронического гастрита и 
функциональной диспепсии, а также роли микрофлоры 
желудка в развитии гастрита. Показано, что микрофлора 
желудка при хроническом гастрите представлена много-
численными видами бактерий (чаще в виде бактериаль-
ных ассоциаций), причем Helicobacter pylori, как прави-
ло, не является доминирующим микроорганизмом, ко-
лонизирующим желудок, а выявленная в желудке мукоз-
ная микрофлора обладает адгезивностью, инвазивно-
стью и патогенными свойствами, включая ее уреазную 
активность. Высказано предположение о скором исчез-
новении самостоятельного диагноза «синдром функцио-
нальной диспепсии» и включении его в спектр клиниче-
ских проявлений хронического гастрита.

RU



НЕ ТІЛЬКИ ПАНКРЕАТОЛОГІЯ / НЕ ТОЛЬКО ПАНКРЕАТОЛОГИЯ

61ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ СЕРПЕНЬ 2019 / ВЕСТНИК КЛУБА ПАНКРЕАТОЛОГОВ АВГУСТ 2019

problematic issues of chronic gastritis 
studies

y. S. tsimmerman, yu. a. Zakharova
Perm state Medical University n. a. e. a. Vagner, Perm, 
Russia

Key words: chronic gastritis, definition, history of studies, 
etiology, pathogenesis, diagnosis, treatment

the article defines chronic gastritis as a polyetiologi-
cal and polypathogenetic stomach disease with a 
chronic, slowly progressing course, which is based on 
a specific inflammatory process with lymphoplasmo-
cytic infiltration of its mucosa and neutrophilic compo-
nent indicating its activity, and with development of 
disregenerative, dystrophic changes, leading to its se-
cretory insufficiency, manifested hypo- and achlorhy-
dria and gastric achilia.
the history of studying chronic gastritis from the be-
ginning of the 19th century till present days is briefly 
described.

it is proposed to distinguish between causal (Helicobac-
ter pylori, etc.) and predisposing (alcohol, smoking, 
coarse food, etc.) factors in the development of chronic 
gastritis. the analysis of various classifications of gastri-
tis is carried out: based on etiology, pathogenesis, func-
tional features, clinic, endoscopic and histological char-
acteristics. the sydney, Houston classifications, the 
oLga system are described. Particular attention is paid 
to diagnosis, biopsy technique of the gastric mucosa, ra-
tio of diagnoses of chronic gastritis and functional dys-
pepsia, as well as the role of gastric microflora in devel-
opment of gastritis. it is revealed that gastric microflora 
in chronic gastritis is represented by numerous types of 
bacteria (more often in the form of bacterial associa-
tions), moreover, Helicobacter pylori is not the dominant 
microorganism colonizing the stomach, and the mucosal 
microflora found in the stomach has adhesiveness, inva-
siveness and pathogenic properties, including its urease 
activity. it was suggested that the independent diagnosis 
of “functional dyspepsia syndrome” would be disap-
peared soon and it will be included in the spectrum of 
clinical manifestations of chronic gastritis.
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