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Хронический гастрит (Gastritis chronica) – группа хронических 

заболеваний, которые морфологически характеризуются нали-

чием воспалительных и дистрофических процессов в слизистой 

оболочке желудка (СОЖ), прогрессирующей атрофией, функ-

циональной и структурной перестройкой с разнообразными 

клиническими признаками. Воспаление при хроническом гастри-

те (ХГ) ограничено СОЖ. Итогом хронического воспаления явля-

ется уменьшение массы функционально активной железистой 

ткани, т.е. развитие атрофического гастрита (АГ).

ХГ относится к чрезвычайно распространенным заболевани-

ям. Распространенность ХГ в популяции чрезвычайно велика и 

составляет 50–80% всего взрослого населения. С возрастом 

частота его увеличивается: до 50 лет ХГ имеют 60% населения, от 

50 до 70 лет – 95%.

Этиология и патогенез

Существуют две группы этиологических факторов ХГ: экзоген-

ные и эндогенные.

Экзогенные факторы: инфицирование Нelicobacter рylori (Hр), 

алиментарные факторы, злоупотребление алкоголем, курение, 

длительный прием лекарств, раздражающих СОЖ, воздействие 

на СОЖ химических агентов, воздействие радиации, другие 

бактерии (кроме Нр), грибы, паразиты.

Эндогенные факторы: генетические факторы, дуоденогастраль-

ный рефлюкс (ДГР), аутоиммунные факторы, эндогенные интокси-

кации, гипоксемия, хроническая инфекция, нарушение обмена 

веществ, эндокринные дисфункции, гиповитаминозы, рефлектор-

ные влияния на желудок других пораженных органов.

Хеликобактерная инфекция.Хеликобактерная инфекция. Оптимальной кислотностью для 

жизнедеятельности Нр является рН от 3,0 до 6,0, что обусловли-

вает ее основную локализацию в антральном отделе желудка. 

При увеличении кислотности Нр мигрируют в двенадцатиперст-

ную кишку (ДПК). При уменьшении кислотности Нр мигрируют 

в область тела и дна желудка. Обладая большим набором фак-

торов вирулентности, Нр вызывает и поддерживает хроническое 

воспаление, атрофию и неопластические процессы в СОЖ.

Неоднородность популяции Hр, ее гетерогенность по анти-

генному составу объясняет одну из сторон различий клинических 

проявлений: ХГ, язвенная болезнь (ЯБ) и рак желудка (РЖ). 

Выявленные фенотипические маркеры штамма Hр I типа – вакуо-

лизирующий токсин (VacA) и цитотоксин-ассоциированный ген-

протеин (CagA) – стимулируют синтез эпителием желудка проти-

вовоспалительных медиаторов (цитокинов) с последующей 

инфильтрацией СОЖ воспалительными клетками и высвобожде-

нием реактивных метаболитов кислорода сильнее, чем штаммы 

II типа – VacA или CagA. Установлено, что большинство штаммов 

II типа вызывает ХГ, в то время как штаммы I типа – ЯБ и РЖ. Нр оби-

тая в неблагоприятной среде, проявляет высокую подвижность, 

уреазную активность, способна образовывать кокковую форму 

и обладает  «антигенной мимикрией».

Основные следствия воздействия Нр на СОЖ:

• первичное контактное повреждение эпителиоцитов;

• инициация воспалительного каскада в СОЖ в виде акти-

вации клеточных элементов, вызывающих вторичное 

повреждение эпителиоцитов;

• увеличение продукции гастрина G-клетками и соответствен-

но соляной кислоты и пепсина париетальными клетками;

• выраженное нарушение процессов клеточной регенерации.

Нестероидные противовоспалительные препаратыНестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) 

при длительном применении вызывают тяжелые поражения СОЖ, 

преимущественно антрального отдела и ДПК (геморрагии, эро-

зии, язвы). Побочные эффекты НПВП связаны с их способностью 

ингибировать ключевой фермент метаболизма арахидоновой 

кислоты – циклооксигеназы (ЦОГ), что приводит к угнетению син-

теза простагландинов.

Простагландины определяют важнейшие физиологические 

реакции организма, в том числе скорость репаративных про-

цессов в СОЖ и ДПК.

Существуют два изофермента циклооксигеназы (ЦОГ) – ЦОГ-1 

(обеспечивает синтез простагландинов) и ЦОГ-2 (активность ее 

возрастает только при воспалении).

Современная классификация НПВП как раз и основана на 

степени селективности препаратов к различным формам ЦОГ. 

Целесообразно использовать НПВП, обладающие максимальной 

селективностью в отношении ЦОГ-2 (целекоксиб, рофекоксиб).

Дуоденогастральный рефлюкс.Дуоденогастральный рефлюкс. ДГР обусловлен недостаточ-

ностью замыкательной функции привратника, хроническим дуо-

денитом и повышением давления в ДПК. ДГР ведет к поражению 

СОЖ, преимущественно антрального отдела желчными кислота-

ми, их солями, панкреатическими ферментами, лизолецитином 

и другими компонентами дуоденального содержимого.

Аутоиммунные механизмы.Аутоиммунные механизмы. В основе формирования аутоим-

мунного атрофического ХГ лежит образование антител к парие-

тальным клеткам фундального отдела желудка. В результате 

происходит снижение выработки соляной кислоты и пепсина 

(гипохлоргидрия, ахлоргидрия и ахилия), атрофия СОЖ, преиму-

щественно фундального отдела, снижение выработки внутренне-

го фактора Кастла и развитие В12-дефицитной анемии, увеличение 

выработки гастрина G-клетками антрального отдела желудка.
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Химические факторы.Химические факторы. К ним относится постоянная травматиза-

ция СОЖ забрасываемой желчью (это гастрит культи желудка при 

резецированном желудке или ХГ типа С). Частота рефлюкс-гастрита 

составляет от 10 до 15% в общей структуре заболевания.

К эндогенным причинам относятся трудные для верификации 

висцеро-висцеральные изменения; обменно-эндокринные нару-

шения; тканевая гипоксия на фоне легочно-сердечной недостаточ-

ности, портальной гипертензии, анемии, аллергические реакции. 

Регенерация СОЖ проходит две фазы:

• клеточной пролиферации;

• клеточной специализации (дифференцировка эпителио-

цитов).

Все вышеперечисленные экзо- и эндогенные факторы отри-

цательно влияют преимущественно на вторую фазу, резко подав-

ляя ее. Поскольку клеточная пролиферация сохраняется, раз-

виваются неполноценные эпителиальные клетки, которые менее 

устойчивы к любым воздействиям. Так постепенно, в течение мно-

гих лет и десятилетий прогрессируют по глубине и распростра-

ненности атрофические изменения СОЖ, которые сопровожда-

ются снижением секреторной функции желудка.

Считается, что СОЖ здоровых людей обладает большими 

возможностями физиологической и репаративной регенерации 

при повреждениях любого характера. Эта способность к обнов-

лению слизистой оболочки генетически обусловлена и проис-

ходит за 3–6 дней. 

Классификация

Общепринятой классификации ХГ до сих пор не существует. 

В современном диагнозе ХГ сохраняет свое значение оценка 

заболевания по клиническим и функциональным признакам.

Существует три основных вида ХГ:

• гастрит типа А (аутоиммунный), характеризующийся 

преимущественным поражением тела желудка; 

• гастрит типа В, развивающийся в результате инфици-

рования СОЖ бактерией Нр и бактериального воспа-

ления преимущественно антрального отдела желуд-

ка; 

• гастрит типа С (химико-токсический), который разви-

вается в результате заброса желчи в желудок из ДПК 

или воздействия на СОЖ некоторых лекарственных 

средств, в первую очередь НПВП. 

Кроме этого, выделяют смешанный гастрит (А и В или пан-

гастрит). 

На IX Международном конгрессе гастроэнтерологов 

в Сиднее в 1990 г. была принята классификация ХГ, дополненная 

в 1994 году.

Сиднейская классификация сводилась к следующему:

• уточнены определения для характеристики основных 

изменений СОЖ; 

• унифицирована их количественная оценка и предложена 

визуально-аналоговая шкала; 

• восстановлены исключенные из Сиднейской системы 

термины «неатрофический гастрит» и «атрофический 

гастрит».

Описание морфологических изменений дополняются описа-

нием эндоскопических категорий гастритов:

– эритематозный/экссудативный гастрит (поверхностный 

гастрит);

– плоские эрозии;

– приподнятые эрозии;

– геморрагический гастрит;

– гиперпластический гастрит;

– гастрит, сопровождающийся ДГР (рефлюкс-гастрит).

Таблица 1. Хьюстонская классификация хронического гастрита

Тип гастрита Этиологические 
факторы

Синонимы (прежние 
классификации)

Неатрофический Helicobacter pylori 
Другие факторы 

Поверхностный хроничес-
кий антральный гастрит 
типа В
Гиперсекреторный гастрит

Атрофический 
аутоиммунный Иммунные механизмы

Гастрит типа А 
Диффузный гастрит тела 
желудка 
Гастрит тела желудка, 
ассо циированный 
с В12-дефицитной анемией 
и пониженной секрецией 

Атрофический 
мультифокальный

Helicobacter pylori 
Нарушения питания 
Факторы среды 

Смешанный гастрит 
типа А и В

Особые формы

Химический
Химические раздражители 
Желчь (ДГР) 
Прием НПВП 

Реактивный гастрит типа C 
Реактивный рефлюкс-гастрит 

Радиационный Лучевое поражение Гастрит, ассоциированный 
с целиакией

Лимфоцитарный

Идиопатический 
Иммунные механизмы
Глютен 
Helicobacter pylori

Гранулематозный

Болезнь Крона 
Саркоидоз 
Гранулематоз 
Вегенера 
Инородные тела 
Идиопатический 

Изолированный 
гранулематоз

Эозинофильный Пищевая аллергия 
Другие аллергены Аллергический

Другие 
инфекционные

Бактерии 
(кроме Helicobacter pylori) 
Грибы 
Паразиты 

Гигантский гипер-
трофический

Рис. 1. Преимущественная локализация различных форм хронического 
гастрита: а) антральный гастрит (гастрит типа А); б) гастрит тела желудка 
(гастрит типа В); в) мультифокальный гастрит (пангастрит)

P
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Диагноз ХГ должен формироваться на основании оценки всех 

4 признаков заболевания: локализация патологического про-

цесса (рис. 1), гистологические изменения, макроскопические 

изменения слизистой оболочки, выявляемые при эндоскопии, 

этиологические факторы.

В 1996 г. была предложена Хьюстонская классификация ХГ 

(табл. 1).

Морфологические изменения ХГМорфологические изменения ХГ, встречающиеся при всех 

типах гастрита, представляют собой стереотипные реакции СОЖ 

в ответ на различные патогенные факторы. К основным измене-

ниям, из которых складывается морфологическая картина ХГ, 

относятся воспаление, атрофия, нарушение клеточного обнов-

ления, в том числе метаплазия и дисплазия.

Клиническая картина

ХГ чаще проявляется симптомами желудочной диспепсии 

и болью в эпигастральной области. Реже – имеет бессимптомное 

течение. Важное место в клинической картине ХГ занимает дис-

пепсический синдром: тошнота, отрыжка (кислым, тухлым, горь-

ким). Частота и характер клинических проявлений ХГ не зависят 

от степени морфологических изменений (активности и выражен-

ности воспаления СОЖ).

При ХГ тела желудка неприятные ощущения в эпигастральной 

области появляются через 40–50 минут после еды. «Поздняя», 

«голодная» боль типична для гастрита выходного отдела желудка. 

«Двухволновая» боль после приема пищи и натощак наблюдает-

ся при ХГ субкардиального и антрального отделов желудка. При 

диффузном процессе боль локализуется в эпигастральной 

облас ти, возникает после еды и носит давящий характер.

У значительной части больных аутоиммунным фундальным АГ 

(гастрит типа А – ХГА) клиническая картина в фазе обострения 

характеризуется симптомами желудочной диспепсии. Больные 

жалуются на чувство тяжести в эпигастральной зоне сразу после 

еды, после приема небольшого количества пищи, когда больной 

еще не насытился, а тяжесть в подложечной области уже появи-

лась. Реже больные характеризуют свои ощущения как тупую, 

ноющую боль. Боль и ощущение тяжести в эпигастральной облас-

ти неритмичны. Пациенты также жалуются на отрыжку, иногда 

тошноту. Объективно у больных при пальпации можно выявить 

диффузную болезненность в эпигастральной области. Иногда эти 

проявления сочетаются с кишечными расстройствами, импера-

тивными позывами к стулу, диареей. При развитии пернициозной 

анемии появляются утомляемость, сонливость, ощущение жжения 

языка, парестезии в конечностях. ХГА нередко сочетается с таки-

ми аутоиммунными заболеваниями, как тиреоидит Хашимото, 

болезнь Аддисона, гипопаратиреоидизм.

Хронический неатрофический антральный гастрит, ассоции-

рованный с Нр (гастрит типа В – ХГВ), характеризуется язвенно-

подобным синдромом. При антральных гастритах типа В боль 

может быть более интенсивной, периодической, чаще – поздней, 

облегчается сразу после еды. Это вариант спастической боли. 

Она отличается от боли при ЯБ тем, что никогда не возникает 

в ночные часы. При ХВГ боль иногда может быть неритмичной, не 

характерны сезонные ритмы. Помимо боли больные жалуются 

на диспептические расстройства – изжога, рвота на высоте боли. 

Объективно определяется диффузная или локальная болезнен-

ность в эпигастральной области. Характерна склонность к запо-

рам. Эти симптомы обусловлены повышением кислотообразую-

щей функции в ответ на поражение антрального отдела желудка. 

Фаза обострения характеризуется выраженным болевым синд-

ромом, желудочными диспептическими расстройствами. В фазе 

ремиссии жалоб чаще всего не бывает, однако сохраняются 

эндоскопические и морфологические изменения, характерные 

для ХГВ. У больных с Hр-ассоциированным ХГ, длительного тече-

ния с повышением секреторной функции желудка, могут появить-

ся признаки «кишечной» диспепсии в виде расстройств дефека-

ции (запоры, послабление, неустойчивый стул, урчание, вздутие 

живота). Часто они носят эпизодический характер и нередко 

становятся основой для формирования синдрома раздражен-

ного кишечника (желудочно-тонкокишечный, желудочно-

толстокишечный рефлюкс). 

При изолированном антральном гастрите на первый план 

выступает изжога и запор (диспепсические проявления при гипер-

секреции соляной кислоты и пепсина, которые ведут к нарушению 

эвакуации из желудка, повышению внутрижелудочного давления, 

усилению желудочно-пищеводного рефлюкса). 

Клинические проявления АГ в целом малоспецифичны, иногда 

он может иметь бессимптомное течение. Чаще всего жалобы 

ограничиваются болью в эпигастрии и желудочной или кишечной 

диспепсией в период обострения заболевания. Боль чаще лока-

лизуется высоко в эпигастрии, связана с неадекватным растяже-

нием стенок желудка (дистензионные). Боль ранняя, без 

иррадиации, чаще наступает после принятия обильной, тяжелой 

и жареной пищи. Нередко отмечаются тяжесть и дискомфорт 

в эпигастрии после любой еды. Желудочная диспепсия у больных 

с АГ включает снижение аппетита, металлический, горький вкус 

во рту, отрыжку воздухом или пищей, тошноту, редко – рвоту, 

не приносящую облегчение. При АГ с выраженной секреторной 

недостаточностью могут наблюдаться быстрая утомляемость, 

гиподинамия, гипотония и прогрессирующее снижение массы 

тела, связанные с нарушением пищеварения и всасывания (вто-

ричная энтеропатия). При объективном обследовании больного 

ХГ обнаруживается диффузная болезненность в эпигастральной 

области в сочетании с обложенным белым языком со сглажен-

ными сосочками. 

Особые формы гастритов

Выраженность клинических проявлений химического реак-

тивного рефлюкс-гастрита (гастрит типа С – ХГС) не всегда соот-

ветствует степени поражения желудка, наблюдаемой при фибро-

гастродуоденоскопии (ФГДС) и гистологическом исследовании. 

В клинической картине ХГС в период обострения превалирует 

болевой синдром, боль обычно связана с приемом пищи, иногда 

бывает ритмичной. Боль локализуется в эпигастральной области, 

не иррадиирует. Частые жалобы – отрыжка, изжога, значительно 

реже бывают тошнота и рвота. ХГС, обусловленный приемом 

НПВП, нередко осложняется желудочным кровотечением. Стадия 

ремиссии характеризуется минимальным количеством жалоб 

P



31

Післядипломне навчання

или их полным отсутствием. Нередко, несмотря на выраженные 

признаки тяжелого антрального атрофического рефлюкс-

гастрита, заболевание имеет бессимптомное течение.

У больных эозинофильным ХГ клиническая картина может 

сопровождаться хронической диареей, непереносимостью 

некоторых пищевых продуктов, лекарственных средств, болью 

в животе, тошнотой, рвотой, эозинофилией.

К ХГ относят гипертрофическую гастропатию (болезнь 

Менетрие). Клинически это заболевание проявляется анорекси-

ей, тошнотой, рвотой, гастроинтестинальными кровотечениями, 

диареей, потерей массы тела, болью в эпигастральной области, 

гипохлоргидрией и потерей белка, вплоть до развития гипоаль-

буминемических отеков.

ХГ протекает длительно, у многих пациентов симптоматика 

нарастает на протяжении многих лет. Обострения провоцируют-

ся алиментарными нарушениями. Госпитализация, как правило, 

в большинстве случаев не требуется. Необходимость в госпита-

лизации возникает лишь при выраженных, затянувшихся обостре-

ниях и при затруднениях в дифференциальной диагностике, 

а также при особых формах ХГ. 

Диагностика

Диагностика ХГ включает: 

– морфологические методы;

– эндоскопический метод; 

– иммунологический метод; 

– неинвазивная диагностика атрофического гастрита с исполь-

зованием сывороточных маркеров («Гастропанель»); 

– определение кислотной продукции: фракционное желу-

дочное зондирование, внутрижелудочная рН-метрия.

Достоверный диагноз ХГ может быть установлен только после 

морфологического исследования биоптатов СОЖ. Заключение 

должно содержать сведения об активности и выраженности вос-

паления, степени атрофии и метаплазии, о наличии Нр.

Принципиальным моментом в диагностике ХГ является выяв-

ление Hр. 

Методы диагностики Hр классифицируют следующим образом.

1. Биохимические методы:

1.1. быстрый уреазный тест;

1.2. уреазный дыхательный тест с 13С-мочевиной.

2. Морфологические методы:

2.1. гистологический метод – выявление Hр в биоптатах слизистой 

оболочки антрального отдела и тела желудка (рис. 2);

2.2. гистологический метод – выявление Hр в слое пристеноч-

ной слизи желудка.

3. Бактериологический метод с выделением чистой культуры 

и определением чувствительности к антибиотикам

4. Иммунологические методы:

4.1. выявление антигена Hр в кале (слюне, зубном налете, моче);

4.2. выявление антител к Hр в крови с помощью иммунофер-

ментного анализа.

5. Молекулярно-генетические методы:

5.1. полимеразная цепная реакция (ПЦР) для изучения био-

птатов СОЖ. ПЦР проводится не столько для выявления Hр, 

сколько  для 

верификации 

штаммов  Hр  

(генотипирова-

ние ) ,  в  том 

числе моле ку-

лярно - гене -

тических осо-

бе н н о с т е й , 

определяю -

щих степень их 

вирулентности 

и чувствитель-

ность к клари-

тромицину.

Инвазивные мето-

ды обладают более 

высокой чувствитель-

ностью и специфичностью по сравнению с неинвазивными, но для 

первичного выявления инфекции следует применять неинвазивные 

методики. 

Контроль эрадикации, независимо от используемых тестов, 

должен проводиться не ранее 4–6 недель после окончания курса 

эрадикационной терапии. Предпочтение следует отдавать уре-

азному дыхательному тесту и определению антигена Нр в кале 

методом иммуноферментного анализа (ИФА).

Неинвазивная диагностика АГ может быть проведена с исполь-

зованием ряда сывороточных маркеров. Для выраженной атро-

фии слизистой оболочки тела желудка характерно снижение 

уровня пепсиногена I, а атрофия антрального отдела проявляет-

ся низкими уровнями базального и постпрандиального гастри-

на-17 (обусловлено уменьшением количества G-клеток). 

Исключить аутоиммунный ХГ помогает определение антител 

к париетальным клеткам желудка и выявление признаков B12-де-

фицитной анемии. 

Для выявления патологических изменений в СОЖ предложен 

серологический метод – «Гастропанель», основанный на опреде-

лении в сыворотке крови уровней гастрина-17, пепсиногена-I и II 

и антител IgG к Hр. Гастрин-17 вырабатывается G-клетками 

антрального отдела желудка, при атрофии в этом отделе уровень 

гастрина снижается и составляет менее 5 пмоль/л. В случае АГ 

тела желудка при отсутствии атрофии в антруме содержание 

гастрина-17 возрастает (>10 пмоль/л) в связи с включением меха-

низма отрицательной обратной связи регуляции кислотопродук-

ции через гастрин. При атрофии тела желудка снижается уровень 

сывороточного пепсиногена-I (<25 мкг/л), который продуцирует-

ся главными клетками тела желудка. Пепсиноген-II вырабатыва-

ется во всех отделах желудка и в ДПК, и при АГ тела желудка 

снижается отношение пепсиноген-I/пепсиноген-II. Повышение 

уровня антител IgG к Hр свидетельствует о наличии хеликобак-

терного ХГ. В отличие от морфологической, серологическая диа-

гностика ХГ отражает состояние СОЖ и позволяет осуществлять 

неинвазивную скрининговую диагностику АГ. Таким образом, 

обследование с помощью «Гастропанели» – простой, эффектив-

ный и безопасный способ наблюдения за возможным развитием 

Рис. 2. Эпителий, на котором обнаруже-
на Нр, несколько сплющен. Наблюдается 
выраженная инфильтрация полиморфно-
ядерными лейкоцитами собственной плас-
тинки и ямочного эпителия. 
Биопсия больного с хроническим гепатитом. 
Окраска гематоксилином и эозином, x400
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АГ  и  обусловленных 

гастритом заболеваний 

(РЖ, ЯБ) у лиц, инфициро-

ванных  Hр .  Тестовой 

панелью можно пользо-

ваться два раза в год для 

наблюдения за восста-

новлением атрофически 

измененной СОЖ после 

эрадикации Hр. 

Внутрижелудочная Внутрижелудочная 

рН-метрия.рН-метрия. При неатро-

фическом ХГ и рефлюкс-

гастрите секреторная 

функция нормальная или 

повышенная;  при  АГ, 

гигантском гипертрофи-

ческом гастрите секре-

торная функция снижена. Нормальная кислотообразующая 

функция желудка характеризуется следующими цифрами: нато-

щак рН в полости тела желудка составляет 1,5–2,0, после введе-

ния стимулятора – 1,1–1,2, в антральном отделе желудка 

рН-базальная – 6–8, стимулированная – 5,2–6,0.

Эндоскопическая диагностика хронического гастрита. Эндоскопическая диагностика хронического гастрита. 

ФГДС – наиболее информативный метод диагностики ХГ. Для про-

ведения морфологического исследования рекомендовано 

исследование 5 гастробиоптатов (1 – из угла желудка, 2 – тела, 

2 – антрума), в которых описывают основные патоморфологичес-

кие изменения: хроническое воспаление (инфильтрация 

клетками лимфоплазмоцитарного ряда), активность (нейтрофиль-

ная инфильтрация), атрофию, кишечную метаплазию (полная, 

неполная), дисплазию. 

Эндоскопически различают три основных вида ХГ:

• поверхностный;

• гипертрофический;

• атрофический.

По локализации:

• гастрит антрального отдела;

• гастрит тела желудка;

• пангастрит.

Характер СОЖ при ХГ:

• складки СОЖ обычно легко расправляются воздухом и 

только при выраженном отеке в начале инсуфляции имеют 

немного утолщенный вид (рис. 3);

• в норме СОЖ – бледная или бледно-розовая. При вос-

палении окраска яркая, различных оттенков. Если участки 

нормальной СОЖ перемешаны с участками воспале-

ния, отмечается пестрый мозаичный вид;

• на СОЖ нередко встречаются выступающие над поверх-

ностью образования от 0,1 до 0,5 см в диаметре. Могут 

быть единичными и множественными;

• сосудистый рисунок в норме не виден. Может быть виден 

на фоне истонченной СОЖ;

• наложения слизи свидетельствуют о воспалении. Она 

может быть пенистая, прозрачная, белая, с примесью 

желчи, иногда 

трудно отмыва-

ется водой.

Гистологические 

характеристики СОЖ 

при ХГ (рис. 4):

• в о с па ле н ие , 

а к т и в  н о с т ь , 

атро фия, кишеч-

ная метаплазия, 

обсеменение 

Нр;

• отек ,  эрозии , 

атрофия, фиброз, 

гранулемы, эози-

нофилия;

• поверхностный, с поражением желез без атрофии, атро-

фический.

Рентгенологическое исследование желудкаРентгенологическое исследование желудка имеет ограничен-

ные показания при диагностике ХГ и применяется, главным обра-

зом, у больных с высоким риском эндоскопии. Оно дает возмож-

ность оценить моторно-эвакуаторную функцию желудка (в норме 

контраст полностью эвакуируется из желудка через 1,5 часа).

Основным методом оценки кислотообразующей функции 

желудка является внутрижелудочная рН-метриявнутрижелудочная рН-метрия – определение 

рН в двух отделах желудка – antrum и corpus. Исследование про-

водится для изучения рН в corpus и antrum, для определения 

компенсации или декомпенсации антрального отдела желудка, 

выявления рефлюксов. 

ЭлектрогастроэнтерографияЭлектрогастроэнтерография – исследование моторно-

эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта с целью 

определения ДГР. Для антрального ХГ типа В более типичны гипер-

кинетические, а для фундального ХГ – гипокинетические рас-

стройства.

Поэтажная манометрия верхних отделов желудочно-Поэтажная манометрия верхних отделов желудочно-

кишечного тракта.кишечного тракта. Давление в ДПК в норме – 80–130 мм вод.ст., 

при рефлюкс-гастрите повышается до 200–240 мм вод.ст.

Методом углубленной диагностики ХГ является эндоскопичес-эндоскопичес-

кая ультрасонографиякая ультрасонография (ЭУС), сочетающая в себе эндоскопичес-

кую и ультразвуковую диагностику, что дает возможность на 

ультра структурном уровне оценить характер и глубину изменений 

стенки желудка в зоне изменений на СОЖ и произвести прицель-

ный забор биопсийного материала.

Ультразвуковое исследованиеУльтразвуковое исследование (УЗИ). При проведении диффе-

ренциальной диагностики ХГ с заболеваниями гепатобилиарной 

системы и поджелудочной железы основное значение имеют 

данные УЗИ. 

Основные принципы современного 
лечения хронического гепатита

Традиционно важной частью в комплексной терапии ХГ явля-

ется диета. Общепризнано положительное влияние механичес-

кого, химического и термического щажения желудка. Очень 

важно регулярное питание, тщательное пережевывание пищи. 

Рис. 3. Фиброгастродуоденоскопия. 
Хронический гастрит. Визуально – гипе-
ремированная или застойная слизистая 
оболочка желудка. В настоящее время 
морфологи употребляют термин «гаст-
рит» в случаях, когда при гистологичес-
ком исследовании выявляют воспаление

Рис. 4. Хронический гастрит с лимфоидно-
плазмоцитарной инфильтрацией соб-
ственной пластинки слизистой оболочки 
желудка сопровождается развитием в ней 
дисрегенераторных процессов
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Больным гиперсекреторным ХГ назначают диету №1, исключают 

употребление сокогонных напитков (черный кофе, крепкий чай, 

пиво, газированная вода), а также блюд, богатых экстрактивными 

веществами (наваристые супы, бульоны).

При ХГ с секреторной недостаточностью показана диета №2, 

предусматривающая механическое щажение желудка в сочетании 

с химической стимуляцией секреторной активности. При этом реко-

мендуется исключить из рациона трудноперевариваемые и длитель-

но задерживающиеся в желудке продукты: жирное и жареное мясо, 

копчености, а также продукты, раздражающие СОЖ: маринады, 

соления, пряности, кислые блюда, квашеные овощи. 

Исключаются ГМО, консервы, концентраты и суррогаты любых 

продуктов, пряности, специи, а также продукция «Fast food», 

блюда, провоцирующие брожение (молоко, сметана, виноград, 

черный хлеб и пр.), копченая, жирная и жареная пища, изделия 

из сдобного теста. Однако питание должно быть разнообразным, 

богатым белками и далеким от употребления исключительно 

киселей, бульонов и манной каши. Дробный, 5–6-разовый прием 

пищи позволяет использовать ее «антацидный» эффект.

Лечебное питание и медикаментозная терапия ХГ должны 

подбираться индивидуально в зависимости от этиологии, патоге-

неза и функционально-морфологической формы заболевания.

Задачи терапии существенно отличаются при атрофическом 

аутоиммунном ХГ и ХГ, ассоциированном с Нр-инфекцией 

с сохраненной или повышенной кислотностью. Важное место 

при выборе медикаментозной терапии отводится выраженности 

и активности воспалительного процесса СОЖ, колонизации Нр, 

состоянию компенсаторных возможностей поджелудочной желе-

зы, гепатобилиарной системы, кишечника.

Лечение ХГ осуществляется дифференцированно, в зависи-

мости от клинической картины, этиопатогенетической и морфо-

логической формы заболевания. Основными целями лечения 

являются устранение симптомов, купирование воспаления 

и предотвращение прогрессирования изменений СОЖ.

Хронический антральный гастрит, 
Hр-ассоциированный (тип В)

В основе современного лечения пациентов с ХГ, вызванным 

инфекцией Нр, лежит этиологическая терапия, направленная на 

эрадикацию инфекции.

В соответствии с Маастрихтом IV (2011) с целью улучшения 

эрадикации Нр необходимо назначать высокие дозы ингибито-

ров протонной помпы – ИПП (дважды в сутки) для повышения 

эффективности тройной терапии. Увеличение продолжительности 

тройной терапии с ИПП и кларитромицином с 7 до 10–14 дней 

повышает уровень успешной эрадикации Нр. Эффективность 

схем «ИПП + кларитромицин + метронидазол» и «ИПП + кларитро-

мицин + амоксициллин» одинакова (табл. 2). Эффективность 

эрадикации Нр составляет 88%.

Терапия второй линии. Терапия второй линии. После неэффективной схемы с ИПП 

и кларитромицином рекомендуется назначение квадротерапии 

с препаратом висмута или тройной терапии с левофлоксацином 

сроком 10–14 дней (табл. 3). 

Терапия третьей линии. Терапия третьей линии. После неэффективной терапии второй 

линии назначение лечения должно определяться при любой воз-

можности тестированием чувствительности к антибиотикам. При 

неэффективности тройной антихеликобактерной терапии 

(отсутст вие эрадикации Нр через 4–6 недель после полной отме-

ны антибиотиков и антисекреторных препаратов) повторять схему 

первой линии не рекомендуется, так как высока вероятность 

наличия у пациента штамма, резистентного к кларитромицину. 

В этом случае, как правило, проводится квадротерапия вто-

рой линии на основе препарата висмута: висмута трикалия 

дицитрат 480 мг в сутки (по 120 мг 4 раза в сутки или в два приема – 

по 240 мг утром и вечером), тетрациклин 500 мг 4 раза в сутки 

и метронидазол 500 мг 3 раза в сутки в течение 10–14 дней.

Продолжительность лечения определяется Нр-статусом. 

Эффективность эрадикации Нр составляет 90%.

Квадротерапия на основе левофлоксацина: ИПП (стандарт-

ная доза 2 раза в сутки), препарат висмута (стандартная доза 

4 раза в сутки), левофлоксацин (500 мг 4 раза в сутки) и амокси-

циллин (500 мг 4 раза в сутки) в течение 10 дней.

Квадротерапия на основе фуразолидона: ИПП (стандартная 

доза 2 раза в сутки), висмут трикалия дицитрат (240 мг 2 раза 

в сутки), фуразолидон (200 мг 2 раза в сутки) и тетрациклин 

(1 г 2 раза в сутки) в течение 10–14 дней. Эффективность эради-

кации Нр составляет 90%.

Тройная на основе рифабутина: ИПП (стандартная доза 2 раза 

в сутки), рифабутин (150 мг 2 раза в сутки) и амоксициллин (1 г 2 раза 

в сутки) в течение 14 дней. Эрадикация Нр составляет 79%.

Последовательная антихеликобактерная терапия. Последовательная антихеликобактерная терапия. Одним 

из наиболее эффективных подходов к проведению эрадикации 

у больных ХГ является последовательная терапия, важным ком-

понентом которой служит кларитромицин. Курс лечения при 

назначении последовательной терапии делится на два этапа. 

В первые 5 дней пациент получает ИПП в стандартной дозе 2 раза 

Таблица 2. Схемы эрадикационной терапии инфекции Hр (1-й линии)

1-й компонент схемы 2-й компонент 
схемы

3-й компонент 
схемы

Омепразол 40 мг 
2 раза в сутки 
или 
Пантопразол 40 мг 
2 раза в сутки
Рабепразол 40 мг 1 раз в сутки 
или 
Эзомепразол 40 мг 2 раза 
в сутки

Кларитромицин 
500 мг 2 раза в сутки

Амоксициллин 
1000 мг 
2 раза в сутки

Таблица 3. Схемы четырехкомпонентной эрадикационной терапии 
инфекции Hр (2-й линии)

1-й компонент 
схемы

2-й компо-
нент схемы

3-й компо-
нент схемы

4-й компо-
нент схемы

Омепразол 40 мг 
2 раза в сутки 
или 
Пантопразол 40 мг 
2 раза в сутки
или 
Рабепразол 40 мг 
1 раз в сутки 
или 
Эзомепразол 40 мг 
2 раза в сутки

Висмута субса-
лицилат\суб-
цитрат 120 мг 
4 раза в сутки

Метронидазол 
500 мг 
3 раза в сутки

Тетрациклин 
500 мг 
4 раза в сутки
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в сутки и амоксициллин (1000 мг 2 раза в сутки), а следующие 

5 дней – тройную терапию в составе ИПП, кларитромицина (500 мг 

2 раза в сутки) и тинидазола (500 мг 2 раза в сутки). Эффективность 

эрадикации Нр достигается в 90–94% случаев.

Хотя эрадикационная терапия и не способствует сама по 

себе устранению диспепсических симптомов, целесообраз-

ность ее проведения диктуется замедлением прогрессирования 

сопутствующего ХГ, снижением риска возникновения ЯБ и РЖ.

Антациды  (Фосфалюгель по 1 пакету 3 раза в сутки, Маалокс 

по 1 пакету 3–4 раза в сутки, Гастал 1 табл. 3–4 раза в сутки, Алма-

гель Нео – по 2 мерные ложки суспензии (10 мл) 4 раза в сутки или 

по 1 пакетику (10 мл) через 1 час после приема пищи и вечером 

перед сном); альгинаты (Топалкан 1 табл. 3–4 раза в сутки, Геви-

скон 1 саше 3–4 раза в сутки) назначают в симптоматических 

целях. Действие антацидов направлено на химическую нейтра-

лизацию соляной кислоты. Существенное достоинство антаци-

дов – быстрота их действия, поэтому эти препараты следует 

рассмат ривать как средство неотложной помощи. Недостаток 

антацидов – кратковременность действия (1,5–2,5 часа) и слож-

ность применения (4–5 раз в день через 30 минут после еды или 

за 30 минут до еды). Использование лишь одних антацидных пре-

паратов дает кратковременный субъективный эффект, и заболе-

вание продолжает прогрессировать.

Для устранения метаболических расстройств в СОЖ, умень-

шения воспалительно-клеточной инфильтрации, усиления кро-

воснабжения при ХГ патогенетически оправдано применение 

депротеинизированного гемодеривата препарата Актовегин. 

Препарат повышает транспорт глюкозы и кислорода в клетку, 

активизирует процессы синтеза АТФ, что обусловливает позитив-

ное влияние Актовегина на клеточный метаболизм. Актовегин 

назначается по 4 мл (160 мг) внутримышечно 1–2 раза в сутки 

в течение 10–15 дней, затем Актовегин таблетки 200 мг по 1 таблет-

ки 3 раза в сутки в течение 25–30 дней.

Противовоспалительной, репаративной, вяжущей активнос-

тью обладает ребамипид (Мукоген), принимается по 1 табл. 

(100 мг) 3 раза в сутки (особенно эффективен при поражении 

СОЖ на фоне приема НПВП).

При развитии дисбактериоза на фоне проведения эрадика-

ционной терапии рекомендуется в течение 7–10 дней проведение 

эубиотикотерапии. К биологическим бактерийным препаратам, 

содержащим живые ослабленные штаммы нормальной микро-

флоры кишечника, относятся Лациум 2 пакетика-саше в сутки, 

Лактиале 2 капсулы в сутки, Линекс 1–2 капсулы 3 раза в сутки, 

Энтерожермина 2 флакона в сутки, Хилак-форте 30–40 капель 

3 раза в сутки, Энтерол по 1 капсуле 3 раза в сутки, Бион-3 

по 1 капсуле в сутки.

Аутоиммунный фундальный 
атрофический гастрит (тип А)

Аутоиммунный фундальный АГ на фоне сниженной кислото-

образующей функции желудка является показанием для назна-

чения препаратов, содержащих компоненты СОЖ: пепсин 

и соляную кислоту. Эти компоненты обеспечивают механическую 

и химическую обработку пищи, прежде всего – белков. 

Препараты, содержащие пепсин, принимают из расчета 0,2–0,5 г 

пепсина на прием пищи 2–3 раза в сутки перед приемом пищи 

или во время приема.

Положительный эффект у больных ХГ со сниженной кислото-

образующей функцией желудка и при ахлоргидрии с замести-

тельной целью используют препараты, стимулирующие секре-

торную функцию желудка, – Лимонтар по 0,25 г 3 раза в сутки 

(во время еды). Длительность заместительной терапии зависит 

от тяжести состояния пациента. 

Лечение аутоиммунного АГ с секреторной недостаточностью 

чрезвычайно трудно в силу невозможности восстановить секре-

торную активность желудочных желез. В данном случае лечебные 

мероприятия целесообразно направить на стимуляцию метабо-

лических и репаративных процессов в СОЖ. Цитопротективный 

эффект Пепсана Р позволяет улучшить трофические процессы 

в СОЖ. Помимо этого, форма геля позволяет усилить обволаки-

вающие свойства и способствовать восстановлению слизисто-

бикарбонатного барьера. Назначают Пепсан Р по 1 капс. 3 раза 

в сутки или по 1 пакету 3 раза в сутки.

Витамин В12 по 500 мкг 1 раз в сутки подкожно – 30 дней, фолие-

вая кислота 5 мг в сутки, аскорбиновая кислота 1,0 г в сутки.

При развитии аутоиммунного фундального АГ наблюдается 

ферментная недостаточность желудка, возникающая обычно 

позднее, чем недостаточность продукции соляной кислоты. 

В большинстве случаев она носит стойкий характер и требует 

заместительной терапии препаратами, содержащими протео-

литические ферменты желудочного сока.

АГ сопровождается снижением желудочной секреции, нару-

шением процессов пищеварения, что, в свою очередь, приводит 

к снижению экзокринной функции поджелудочной железы. При 

резко сниженной кислотообразующей функции желудка отсутст-

вует этап ацидификации ДПК, что ведет к снижению синтеза 

холецистокинина и секретина с последующим нарушением 

стимуляции панкреатической секреции. Поэтому в схему лечения 

при АГ кроме средств, стимулирующих желудочную секрецию, 

должны быть включены полиферментные препараты: мини-

микросферические капсулы, содержащие панкреатин (Креон 

25 000–40 000 по 1–2 капсуле 3 раза в сутки), препараты в капсулах, 

которые содержат микротаблетки (Пангрол 10 000 по 1 капсуле 

3 раза в сутки), таблетированный панкреатин, покрытый кишеч-

норастворимой оболочкой (Пангрол 20 000 по 1 табл. 3 раза 

в сутки), Эрмиталь 25 000–36 000 по 1–2 капсуле 3 раза в сутки.

Также используют препараты, содержащие ферменты рас-

тительного, грибного и микробного происхождения (Пепзим, 

Пепфиз, Полензим, Солизим, Сомилаза, Ораза). Они обладают 

природной кислотоустойчивостью, в связи с этим могут использо-

ваться и в жидкой форме, что улучшает их перемешивание с пищей 

и является более удобным для лечения ХГ. Существуют комплекс-

ные ферментные препараты, содержащие ферменты неживотно-

го происхождения – грибковую амилазу, папаин, симетикон и нико-

тинамид (Энзимтал по 2 табл. 3 раза в сутки), экстракт бычьей 

желчи и гемицеллюлазу (Энзистал по 2 табл. 3 раза в сутки).

При значительных дисмоторных функциональных нарушениях 

используют прокинетики, чаще – антагонисты допаминовых 

рецепторов: Мотилиум по 1 табл. 3 раза в сутки, селективный 

прокинетик 2-го поколения Праймер 1 табл. 3 раза в сутки, агони-
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сты 5-НТ4-рецепторов серотонина – Мосид МТ по 1 табл. 3 раза 

в сутки, также можно использовать лингвальный вариант препа-

рата при эпизодическом расстройстве желудочной эвакуации.

Используют препараты, которые модулируют висцеральную 

чувствительность, уменьшают висцеральную боль, имеют проки-

нетическое, спазмолитическое действие, регулируют перисталь-

тику всего желудочно-кишечного тракта – Трибудат (тримебутина 

малеат) назначается в таблетках по 100–200 мг 3 раза в сутки.

С целью устранения желудочного дискомфорта и для улуч-

шения регенераторных процессов в СОЖ необходимо исполь-

зовать фитопрепараты, которые благодаря комплексу раститель-

ных ингредиентов обладают антисекреторным, антацидным, 

противовоспалительным действием, улучшают моторику желуд-

ка – Вентеро-нова по 3 табл. 3 раза в сутки, Гастритол (100 мл) 

по 25–30 капель 3 раза в сутки, Иберогаст по 20–30 капель 3 раза 

в сутки, Ампилоп (625 мг) по 1–2 капсулы 3 раза в сутки, Альтан 

по 1 табл. 3 раза в сутки. 

Кроме этого, пациентам с хроническим АГ рекомендованы 

антиоксиданты: мелатонин – 6 мг в сутки, α-токоферол 400–800 МЕ 

в сутки – 3–6 месяцев и другие препараты из этой группы, прием 

которых необходимо чередовать между собой.

При АГ целесообразно использовать Актовегин по следую-

щей схеме: 5 мл (200 мг) внутримышечно 1–2 раза в день в течение 

10–15 дней, затем Актовегин таблетки 200 мг по 1 табл. 3 раза 

в день в течение 25–30 дней, повторный курс – прием Актовегина 

200 мг таблетки через 3 месяца по 1 табл. 2–3 раза в сутки в тече-

ние 20 дней.

Возможно назначение антидепрессантов – Стрезам (этифок-

син) по 1 капс. (50 мг) 3 раза в сутки, Серлифт (сертралгин) 

по 1 табл. (50 мг) 3 раза в сутки, Эзопрам (эсциталопрам) 

по 1 табл. 3 раза в сутки.

Один из эффективных методов лечения больных ХГ с секре-

торной недостаточностью, который способствует пролонгиро-

ванию компенсации, предупреждает обострения – санаторно-

курортное лечение и питьевое лечение минеральными водами.

На стадии стабилизации процесса, при отсутствии клиничес-

ких проявлений больные в лечении не нуждаются. 

Хронический химико-токсикоин дуциро-
ванный или желчный рефлюкс-гастрит 
(тип С)

При данной патологии симптоматическая терапия проводит-

ся по обычным принципам и включает как диетические меро-

приятия, так и прием прокинетиков: Праймер (50 мг) 3 раза в сутки, 

итомед (50 мг) 3 раза в сутки. 

При лечении рефлюкс-гастрита используют цитопротекторы 

(висмута трикалия дицитрат, сукральфат). Де-нол назначают по 

120 мг 4 раза или 240 мг 2 раза в сутки. Сукральфат (Вентер) 

(500–1000 мг 4 раза в сутки) наиболее эффективно связывает 

конъюгированные желчные кислоты при рН=2. При повышении 

рН этот эффект снижается, поэтому одновременное назначение 

сукральфата с антисекреторными препаратами нецелесо-

образно. Антациды являются эффективными средствами борьбы 

с дуоденогастральным рефлюксом. Этим требованиям 

соответст вует Маалокс, который адсорбирует лизолецитин 

и желчные кислоты.

При наличии «кислого» рефлюкса, обусловленного преоб-

ладанием в рефлюктате агрессивных составляющих – соляной 

кислоты и пепсина, патогенетически обосновано назначение 

ИПП – Омез (40 мг) 2 раза в сутки, Нексиум (40 мг) 2 раза в сутки 

в комбинации с цитопротекторами и антацидными препаратами – 

Вентер и Де-нол по 1 табл. 4 раза в сутки, при «щелочном» реф-

люксе, когда в рефлюктате преобладает преимущественно 

дуоденальное содержимое, эффективны препараты урсодезок-

сихолевой кислоты (Урсофальк, Урсосан) (10 мг/кг в сутки) в тече-

ние 1–1,5 месяцев. Клинический эффект объясняется вытеснени-

ем из энтерогепатической циркуляции более токсичных первич-

ных и вторичных желчных кислот. При наличии билиарного 

рефлюкса основной целью назначения антацидных препаратов 

является не только нейтрализация соляной кислоты, но и адсорб-

ция желчных кислот и лизолецитина, а также повышение устойчи-

вости СОЖ к действию агрессивных факторов.

При комбинированных рефлюксах целесообразно назначать 

комплексные препараты, такие как Омез ДСР – 1 капс. в сутки, 

Лимзер – 1 капс. в сутки. При избыточном газообразовании 

в кишечнике и боли дистензионного характера целесообразно 

использование антифлатулентов, содержащих симетикон – Эспу-

мизан (по схеме), Коликид по 1 табл. 3 раза в сутки. Для норма-

лизации дисбиоза и стула при склонности к запору назначают 

Бион-3 – 1 капс. в сутки, Лактиале 2 капс. в сутки, Лациум 

2 пакетика-саше в сутки.

При особых формах ХГ необходимо лечение основного забо-

левания.
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