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Аутоиммунный гастрит (AИГ) — это хрони-
ческое воспалительное заболевание желуд-

ка, характеризующееся атрофией слизистой 
оболочки (СО). Атрофический гастрит не явля-
ется синонимом AИГ, поскольку атрофия же-
лез — это конечный результат хронического вос-
палительного процесса. В отличие от хрониче-
ского гастрита (ХГ), ассоциированного с Helico-
bacter pylori и/или билиарным рефлюксом, при 
АИГ воспаление и непрерывная атрофия огра-
ничены корпусом и дном. Это связано с тем, что 
аутоиммунная реакция при данной форме ХГ 

нацелена исключительно на париетальные клет-
ки. Последние представляют собой эпителиаль-
ные клетки, расположенные в железах корпуса 
и дна, продуцируют соляную кислоту и внут-
ренний фактор Касла. Кислотообразование 
в желудке регулируется желудочной H+/K+-
АТФазой, которая является возбудителем ауто-
антител [2, 38].

Хроническое воспаление приводит к атрофии 
с уменьшением количества вплоть до утраты па-
риетальных клеток во время прогрессирования 
заболевания. Это приводит к увеличению рН 
желудка (гипоацидности) и потере внутреннего 
фактора, который вырабатывается париетальны-
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ми клетками. Внутренний фактор необходим 
для поглощения витамина B12. Дефицит витами-
на B12 (пернициозная анемия) является главным 
последствием АИГ. Роль АИГ в развитии желе-
зодефицитной анемии длительное время недо-
оценивали, пока в конце прошлого тысячелетия 
дефицит железа при АИГ стал предметом иссле-
дований [17, 24].

Аутоиммунный гастрит  
и дефицит железа

Ежедневно организму для нормальной жизне-
деятельности требуется 20 — 25 мг железа, при-
чем экзогенного железа необходимо только 
12 мг: женщинам — 2,0 мг (из-за физиологиче-
ской кровопотери), а мужчинам — до 1,5 мг. Око-
ло 20 мг железа поступает из разрушенных эрит-
роцитов, столько же расходуется на синтез ново-
го гемоглобина. Железо накапливается в органах 
ретикулоэндотелиальной системы, остальные 
запасы железа (70 %) сосредоточены пре-
имущественно в гемоглобине, что и обусловли-
вает развитие железодефицитной анемии 
(ЖДА) при хронической кровопотере [5, 24].

Всасывание железа происходит в верхних от-
делах тонкой кишки с участием большого коли-
чества белков-транспортеров. В таких продук-
тах, как мясо, печень, рыба, содержится двухва-
лентное (гемовое) железо. Трехвалентное желе-
зо, которое поступает из овощей и фруктов, под 
действием ферментов и аскорбиновой кислоты 
восстанавливается до двухвалентного. До 70 — 
80 % железа в организм поступает в виде гема. 
Чтобы связаться с трансферрином, железо из 
двухвалентного должно окислится до трехва-
лентного [5, 35].

Имеются убедительные данные о том, что со-
ляная кислота желудка играет важную роль в ре-
гуляции количества железа. При гипоацидности 
нарушается денатурация белка, что тормозит 
окисление двухвалентного железа до трехвалент-
ного, что и обусловливает развитие ЖДА [20].

Клиническая картина и эпидемиология

Симптомы АИГ изменяются в течение болез-
ни. В отличие от других видов гастрита (B или 
C) при АИГ симптом эпигастральной боли не 
является ведущим. Установлено, что у пациен-
тов с АИГ нет риска развития язвы желудка или 
двенадцатиперстной кишки. Ахлоргидрия обус-
ловливает развитие таких симптомов, как за-
медленное опорожнение желудка, увеличение 
размера кишечника и желудка, рост интести-
нальных инфекций, в первую очередь Clostridi-
um difficile [2, 20].

Известно, что основным клиническим прояв-
лением АИГ является пернициозная анемия. 
Однако в последние годы появились данные 
о том, что при АИГ ЖДА является не менее важ-
ным фактором, чем дефицит витамина В12 [20]. 
Классические симптомы анемии включают 
усталость, син д ром беспокойных ног, хрупкие 
ногти, потерю волос, нарушение иммунной 
функции и заживления ран. Тяжелая анемия 
(независимо от этиологии) приводит к одышке, 
головокружению, тахикардии, снижению ког-
нитивной и физической функции. У беремен-
ных анемия может привести к преж девременным 
родам и низкой массе тела новорожденного. 
Одна из особенностей АИГ заключается в реф-
рактерности к терапии пероральным железом, 
что связано с гипохлоргидрией [2, 20].

Помимо гематологических симптомов, у па-
циентов с анемией развиваются желудочно-ки-
шечные и неврологические нарушения: мальаб-
сорбция, диарея, потеря массы тела, глоссит, пе-
риферическое онемение, парестезия с последую-
щим развитием слабости и атаксия. Кроме того, 
могут возникать психические расстройства, на-
чиная от забывчивости и заканчивая психозом. 
Декомпенсированная анемия угрожает леталь-
ным исходом [2, 21].

АИГ нередко ассоциируется с другими ауто-
иммунными заболеваниями. При коморбид нос-
ти АИГ с аутоиммунным тиреоидитом (болезнь 
Хашимото) у пациентов могут наблюдаться 
симп томы усталости, быстрой утомляемости 
и снижения работоспособности. В этой связи па-
циентов с АИГ и аутоиммунным тиреоидитом 
необходимо обследовать на перекрест этих забо-
леваний. Реже наблюдается ассоциация АИГ 
с диабетом 1 типа или болезнью Аддисона [12].

Учитывая, что АИГ характеризуется бессимп-
томным и неспецифичным течением, достовер-
ные данные о распространенности заболевания 
отсутствуют. В исследовании Y. Zhang и соавт. 
антитела к париетальным клеткам были обнару-
жены у 19,5 % пациентов, проходивших обследо-
вание у врача общей практики. Количество па-
циентов с антителами к париетальным клеткам 
прямо пропорционально коррелировало с воз-
растом и H. pylori-пози тив ным статусом [45].

A. Cabrera de Leon и соавт. обследовали 429 
случайным образом выбранных лиц, проживаю-
щих в регионе Канарских островов, в возрасте от 
18 до 75 лет. Все пациенты заполняли анкету, со-
держащую вопросы относительно образа жизни, 
антропометрических данных, особенностей пита-
ния. Проводили лабораторные тесты с целью ис-
ключения сахарного диабета, резистентности 
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к инсулину, неспецифического воспаления, 
а также определяли наличие простатического 
специфического антигена у мужчин. У 7,8 % па-
циентов были выявлены антитела к париеталь-
ным клеткам, причем положительные результаты 
у женщин встречались чаще независимо от воз-
раста [11]. В ряде исследований оценивали рас-
пространенность пернициозной анемии и сероло-
гических маркеров атрофического гастрита, одна-
ко они не отражают истинной распространенно-
сти АИГ. Не решен вопрос о триггерной роли 
H. pylori в развитии АИГ, что связано с мимик-
рией между H. pylori-антигенами и желудочной 
H+/K+-АТФазой [15, 36].

Патогенез и диагностика

Золотым стандартом диагностики АИГ явля-
ется гастроскопия с биопсией антрума и тела 
в соответствии со стандартами, рекомендован-
ными Сиднейско-Хьюстонской классифика-
цией и системой OLGA [35]. Пациенты с АИГ 
требуют программированного наблюдения для 
ранней онкологической диагностики. Очевидно, 
что повышенный риск развития аденокарцино-
мы обусловлен наличием кишечной метаплазии 
при АИГ, которая является одним из этапов кан-
церогенеза при интестинальном типе аденокар-
циномы желудка (каскад Корреа). Кроме этого, 
для АИГ характерна высокая частота нейроэндо-
кринных опухолей. Большинство из них имеют 
размер < 10 мм, полиповидную форму и отно-
сятся к первому высокодифференцированному 
типу нейроэндокринных опухолей с низким рис-
ком метастазирования. Эндоскопическая карти-
на АИГ на ранних стадиях существенно не отли-
чается от нормальной слизистой оболочки же-
лудка. На более поздних стадиях макроскопиче-
ские признаки АИГ могут совпадать с картиной 
атрофического гастрита с кишечной метапла-
зией: истощение слизистой оболочки, усиление 
сосудистого подслизистого рисунка, часто наб-
людаются полипы (гиперпластические или аде-
номатозные) и псевдополипы [28 — 30].

Современная эндоскопия высокого разреше-
ния с применением хромоэндоскопии и так на-
зываемой виртуальной хромоэндоскопии позво-
ляет с высокой долей вероятности заподозрить 
атрофию и кишечную метаплазию слизистой 
оболочки желудка. Локализация и характер дан-
ных изменений слизистой оболочки отличаются 
при хеликобактерном/постхеликобактерном 
гаст рите и АИК. Основная особенность прояв-
лений аутоиммунного поражения слизистой 
оболочки желудка — непрерывность и диффуз-
ный характер распространения воспаления. 

Наиболее ярко это выражено в теле желудка. 
При хеликобактерном гастрите очаги атрофии 
и особенно кишечной метаплазии в первую оче-
редь возникают на малой кривизне желудка, 
позднее — на передней и задней стенке и в пос-
леднюю очередь — на большой кривизне. Даже 
при тотальном поражении слизистой оболочки 
тела желудка выраженность очагов кишечной 
метаплазии при бактериальном гастрите будет 
неравномерной. Как правило, наиболее ярко ки-
шечная метаплазия представлена на малой кри-
визне. При АИГ атрофия и кишечная метапла-
зия в теле желудка всегда равномерно выражены 
во всех отделах тела желудка. По нашим наблю-
дениям, именно прицельный осмотр большой 
кривизны желудка для определения равномер-
ной, диффузной и «ковровой» кишечной мета-
плазии является наиболее эффективным прие-
мом в дифференциальной эндоскопической 
диагнос тике АИГ. В качестве иллюстрации пред-
ставляем макроскопические изменения слизи-
стой оболочки желудка у пациентов, которым на 
основании клинико-лабораторных показателей 
был установлен диагноз АИГ (рис. 1, 2). Вери-
фицировать диагноз морфологу и клиницисту 
легче, если биоптаты малой и большой кривиз-
ны тела желудка будут помещены в отдельные 
флаконы с формалином для отдельной оценки.

Морфологически атрофия характеризуется 
потерей желудочных желез с замещением их 
фиб розной тканью или метаплазированным эпи-
телием. Атрофия является следствием длитель-
ного воспалительного процесса, при котором 
многочисленные железы разрушаются независи-
мо друг от друга. Атрофия неаутоиммунной при-
роды имеет два принципиальные отличия [1].

Развитие атрофического гастрита, как прави-
ло, ассоциируется с H. pylori. Инфекция индуци-
рует активную воспалительную реакцию, кото-
рая характеризуется инфильтрацией собствен-
ной пластинки слизистой оболочки желудка ней-
трофильными лейкоцитами, лимфоцитами, мак-
рофагами, плазматическими клетками, форми-
рованием лимфоидных фолликулов и поврежде-
нием эпителия разной степени выраженности. 
Воспалительное повреждение эпителия и соб-
ственной пластинки реализуется с помощью 
двух основных механизмов: непосредственно — 
за счет выделения бактерией растворимого бел-
ка, активирующего нейтрофилы, и опосредован-
но — через экспрессию эпителиоцитами интер-
лейкина (ИЛ)-8 с последующим запуском всего 
провоспалительного каскада. Белок, активирую-
щий нейтрофилы, имеется у всех известных 
штаммов H. pylori, что объясняет наличие ней-
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трофильной инфильтрации у 100 % инфициро-
ванных. Существует мнение о том, что вариа-
бельность степени воспалительной инфильтра-
ции может быть вызвана различиями в степени 
адгезии и обсеменении H. pylori. На первый план 
может выходить механизм, обусловленный 
ИЛ-8. Кроме этого, в развитии желудочной атро-
фии важную роль играет патологический били-
арный рефлюкс. Таким образом, атрофия слизи-
стой оболочки желудка неаутоиммунной приро-
ды развивается в результате длительного воспа-
лительного повреждения. Доказано, что по мере 
прогрессирования заболевания, кроме атрофии, 
формируется кишечная метаплазия, что и обус-
ловливает канцерогенный потенциал ХГ [1, 6].

В патогенезе ХГ сегодня выделяют наложение 
инфекционных факторов и аутоиммунных меха-
низмов, в основе которого лежит феномен моле-
кулярной мимикрии. Показано, что антителала 
к H. pylori могут перекрестно реагировать с же-
лудочными антигенами, вызывая аутоиммунное 
воспаление. Активность аутоантител определя-
ется прежде всего в области эпителиоцитов же-
лудочных желез, особенно вдоль апикального 
края главных и париетальных клеток. Также об-
наружена корреляция между лимфоцитарной 
инфильтрацией в области шеечных эпителиоци-
тов и наличием аутоантител. Существуют дан-
ные о том, что аутоантитела могут вырабаты-
ваться не только на внутренний фактор и про-
тонные помпы париетальных клеток (как тради-
ционно считают), но и на антигенные муцины, 
которые высвобождаются при регенерации же-
лудочного эпителия [2].

Диагностика

Диагностика АИГ, как и других форм гастрита, 
основана на эндоскопическом исследовании 
с обязательной биопсией, патогистологическом 
исследовании биоптатов и использовании функ-
циональных методов. Измерение желудочной 
кислоты наиболее полезно для диагностики АИГ 
на ранних стадиях, когда гистологические изме-
нения минимальны, а гипохлоргидрия уже имеет 
место. Однако использование методов диагнос-
тики желудочной кислотопродукции ограниче-
но. Это связано с их инвазивностью и, соответ-
ственно, низким комплаенсом, а также с опреде-
ленными техническими трудностями [18]. Внут-
рижелудочный экспресс-рН-мони то ринг во вре-
мя гастроскопии является быстрым и дешевым 
методом, но он не позволяет оценить темп и объем 
желудочной секреции, что снижает его достовер-
ность [18, 43]. Также следует учитывать тот факт, 
что для определения истинной гипохлоргидрии 

Рис. 1. Сглаженность складок тела желудка  
у молодой пациентки с хронической  
анемией при осмотре в «белом свете»

Рис. 2. осмотр в режиме узкоспектральной 
эндоскопии: визуализируется диффузная 
кишечная метаплазия тела желудка, на фоне 
которой четко отграниченный более темный 
участок слизистой, представленный 
нейроэндокринной опухолью
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и ахлоргидрии необходимо исследование секре-
ции до и после стимуляции. Многие эксперты от-
дают предпочтение диагностике желудочной 
кислотопродукции с помощью определения кон-
центрации ионов водорода в аспирате при титро-
вании натощак и после стимуляции. Однако этот 
метод очень трудоемок и используется преиму-
щественно в научных целях [18].

Наиболее чувствительным серологическим 
биомаркером АИГ являются антитела к H+/K+-
АТФазе париетальных клеток [37, 42]. В послед-
ние годы появилась возможность определять ан-
титела к внутреннему фактору Касла. Данный 
класс антител имеет высокую специфичность 
в отношении АИГ, но низкую чувствительность, 
которая повышается по мере прогрессирования 
заболевания [29]. Большинство авторов выска-
зывают точку зрения о целесообразности исполь-
зования в диагностике АИГ комбинации антител 
к водородной помпе и внутреннему фактору [9]. 
Показано, что появление указанных антител 
в сыворотке крови может предшествовать клини-
ческим симптомам заболевания [10, 22, 39, 40].

В ряде исследований доказано, что при атро-
фии слизистой оболочки желудка происходит 
снижение секреции пептидных гормонов и пепси-
ногенов в кровоток. В желудочной ткани обнару-
жены 7 изоформ пепсиногенов (PG), из них пять 
составляют группу PG-І, остальные — группу 
PG-II. PG-І синтезируется исключительно в глав-
ных желудочных железах и шеечных мукоцитах 
тела желудка, PG-II — в железах всех отделов сли-
зистой оболочки, а также в бруннеровых железах 
двенадцатиперстной кишки. Большинство пепси-
ногенов секретируются в просвет желудка, где они 
метаболизируются в активный пепсин. Неболь-
шое количество проэнзимов попадает в кровоток, 
благодаря этому возможно их выявление в сыво-
ротке крови. В случае атрофии тела желудка сыво-
роточный уровень PG-І снижается [1].

Гастрин секретируется в кровоток в разных 
формах («мини-гастрин» (G-14), «малый гаст-
рин» (G-17) и «большой гастрин» (G-34)). В фи-
зиологическом аспекте наиболее значимыми яв-
ляются G-17 и G-34. Стимулирующее влияние 
G-17 на секрецию соляной кислоты в 6 раз выше, 
чем у G-34. Биосинтез гастрина осуществляется 
в G-клетках, которые оказываются в антральном 
отделе желудка. Наиболее важными стимулято-
рами секреции гастрина в кровоток являются то-
нус блуждающего нерва, факторы внутренней 
среды желудка и содержание белка в пище. Уро-
вень рН < 2,5 снижает синтез и секрецию гастри-
на антральными G-клетками. Если после пище-
вой или другой физиологической стимуляции 

не наблюдается увеличение уровня сывороточ-
ного гастрина, то это свидетельствует о сниже-
нии количества и/или функциональной актив-
ности G-клеток [6, 27].

Таким образом, концентрация PG-І и G-17 
в сыворотке отображает количество и функцио-
нальное состояние клеток желудка. Если у паци-
ента выявлено уменьшение содержания PG-I 
при сохраненном уровне G-17, то можно предпо-
ложить АИГ.

Лечение и прогноз

Несмотря на патогенетические особенности, 
лечение АИГ не отличается от терапии других 
форм ХГ. Лечение предусматривает антихелико-
бактерную терапию, гастроцитопротекцию, нор-
мализацию гастродуоденальной моторики, кор-
рекцию функциональной активности желудка [1, 
6, 8]. По мнению авторов Киотского консенсуса, 
для определения прогноза у пациента с ХГ, в том 
числе с аутоиммунным, важное значение имеет 
наличие атрофии и/или толстокишечной мета-
плазии, определенных по системе OLGA и  OLGIM 
[34]. Метапластическая перестройка желудочного 
эпителия является результатом персистирующего 
воспаления, которое, по данным ряда авторов, со-
храняется и в послеэрадикационный период [1, 6]. 
В последние годы важную роль в поддержании 
воспаления отводят таким микроорганизмам, как: 
Helicobacter spp., Proteus mirabilis, Citrobacter freun-
dii, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, 
Staphylococcus aureus [3]. Доказано, что хрониче-
ское воспаление низкой интенсивности в слизи-
стой оболочке желудка приводит к нарушениям 
клеточного обновления (к нарушению баланса 
между клеточной пролиферацией и апоптозом), 
активизации процессов перекисного окисления 
липидов и выработке бактериями нитрозаминов, 
что обусловливает гастроканцерогенный потен-
циал. Таким образом, борьба с хроническим вос-
палением в слизистой оболочке является основ-
ным направлением в терапии ХГ. Среди гаст-
роцитопротекторов наиболее мощным противо-
воспалительным эффектом обладает коллоидный 
субцитрат висмута. Его противовоспалительный 
эффект связывают с антиоксидантными свойства-
ми и способностью блокировать индуцированную 
синтазу оксида азота и циклооксигеназу-2 [3, 4].

Важным является антибактериальный эф-
фект субцитрата висмута без риска формирова-
ния резистентности. Не являясь антибиотиком, 
субцитрат висмута вызывает нарушение адгезии 
микроорганизмов к эпителию слизистой обо-
лочки, блокирует синтез АТФ в бактериальной 
клетке. В исследовании in vitro показано, что ин-
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кубация H. pylori с висмутом трикалия дицитра-
том приводила к выраженному угнетению роста 
микроорганизма и его гибели [1, 4].

Таким образом, аутоиммунные механизмы 
в развитии ХГ — актуальная проблема. Традици-
онно главную роль в этиологии и патогенезе ХГ 
отводят инфекционной теории. В то же время 
нельзя исключить наличие у пациента несколь-
ких факторов, которые вызывают хроническое 

воспаление в слизистой оболочке желудка. 
 Аутоиммунный гастрит является важным ком-
понентом анемического синдрома, что обуслов-
ливает необходимость комплексного обследова-
ния пациентов с анемией.

Наш опыт  позволяет рекомендовать для лече-
ния «Улькавис»,  таблетки, 120 мг (КРКА, Сло-
вения), как эффективный препарат с оптималь-
ным соотношением европейское качество –цена.

Статья опубликована при поддержке ООО «КРКА Украина».

Участие авторов: концепция и дизайн исследования — М. З.;  
сбор и обработка материала — С. М.;  
написание текста — М. З., С. М.; редактирование — Н. К.
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Автоімунний гастрит:  
проблеми діагностики та терапії
Хронічний гастрит (ХГ) — одне з найпоширеніших захворювань внутрішніх органів, яким страждає до 
20 % дорослої популяції. Сучасна парадигма ХГ розглядає захворювання як стартовий майданчик для 
формування раку шлунка, а також ерозивно-виразкових уражень, зокрема індукованих прийомом 
протизапальних препаратів. Широка поширеність симптомів шлункової диспепсії нерідко зумовлює 
гіпердіагностику ХГ, тоді як верифікація діагнозу має ґрунтуватися лише на клініко-ендоскопічних і 
патоморфологічних критеріях.

Останніми роками представлено великий масив наукових даних щодо ролі різних видів мікроорганізмів, 
зокрема бактерії H. pylori, дуоденогастрального рефлюксу, прийому медичних препаратів у розвитку і 
прогресуванні ХГ. Однак автоімунна форма цього захворювання є маловивченою. Загальновідомо, що 
автоімунний гастрит (АІГ) — це найважливіший чинник розвитку перніціозної анемії, а гіпохлоргідрія 
призводить до залізодефіцитної анемії. Роль АІГ у формуванні шлункової атрофії і метаплазії вивчено 
недостатньо, так само, як і гастроканцерогенний потенціал АІГ. На відміну від інших морфологічних 
форм ХГ діагностика АІГ потребує не лише визначення клініко-ендоскопічних і патогістологічних 
показників, а й аналізу серологічних даних. З позиції сучасних класифікацій ХГ (Кіотського консенсусу 
та системи OLGA/OLGIM) становить інтерес кореляція між серологічними і патогістологічними 
маркерами у пацієнтів з АІГ.

Лікування АІГ неспецифічне і принципово не відрізняється від терапії інших форм ХГ. Однак з огляду на 
патогенетичні особливості АІГ перспективним є розробка методів корекції імунопатологічних процесів, 
які характеризують це захворювання. Лікування АІГ спрямоване на ерадикацію інфекції, відновлення 
моторно-евакуаторної функції гастродуоденальної зони, нейтралізацію шкідливої дії жовчних кислот, 
однак стратегічним напрямом у терапії захворювання є гастропротекція. Використання препаратів на 
основі солей вісмуту сприяє відновленню структурного і функціонального стану слизової оболонки 
шлунка, регресу атрофії та кишкової метаплазії, гальмує прогресування АІГ.

Ключові слова: автоімунний гастрит, діагностика, лікування, перніціозна анемія, залізодефіцитна 
анемія.
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Autoimmune gastritis:  
problems of diagnosis and therapy
Chronic gastritis (CG) is one of the most widespread internal diseases, which affects up to 20 % of the adult 
population. The modern CG paradigm considers disease as a launchpad for the formation of stomach cancer, as 
well as erosive and ulcerative lesions, including those induced by anti-inflammatory drugs’ intake. The wide-
spread symptoms of gastric dyspepsia often lead to the CG overdiagnosis, while verification of the diagnosis 
should be based on clinical endoscopic and pathomorphological criteria. 

In recent years, a large body of scientific data has been presented on the role of different types of microorganisms, 
including H. Pylori bacteria, of the duodenogastric reflux, medications’ intake in the CG development and pro-
gression. However, the autoimmune form of this disease is poorly understood. It is well known that autoimmune 
gastritis (AIG) is the most important factor in the development of pernicious anemia, and hypochlorhydria leads 
to iron deficiency anemia. At the same time, the role of AIG in the formation of gastric atrophy and metaplasia is 
not well understood. A question of gastro-carcinogenic potential of AIG remains open. Diagnosis of AIG requires 
the determination of not only clinical endoscopic, histopathological parameters, but also a comprehensive 
analysis of serological data. From the standpoint of modern classifications: Kyoto consensus and the OLGA/
OLGIM CG system, it is of interest to correlate between serological and pathological markers in patients with AIG. 

The treatment of AIG is not specific and does not fundamentally differ from the treatment of other forms of CG. 
However, given the pathogenetic features of AIG, the development of methods for the correction of immuno-
pathological processes that characterize this disease is promising. AIG treatment is aimed of the infection eradi-
cation, restoration of the motor-evacuation function of the gastroduodenal zone, neutralizing the damaging 
effects of bile acids, but gastroprotection is a strategic direction in the treatment of the disease. In particular, the 
use of drugs based on bismuth salts promotes restoration of the structural and functional state of the gastric 
mucosa, inhibits the progression of AIG, as well as promotes regression of atrophy and intestinal metaplasia.
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