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Резюме

Целью данной публикации является систематизация имеющихся данных о рисках развития рака желудка у пациентов 
с хроническим аутоиммунным гастритом, с демонстрацией клинического случая пациентки с хроническим аутоим-
мунным гастритом и нейроэндокринной опухолью желудка 1 типа.

Обсуждение: в статье рассмотрены риски рака желудка у пациентов с хроническим аутоиммунным гастритом. Приведен 
механизм формирования нейроэндокринной опухоли желудка 1 типа, ассоциированной с аутоиммунным гастритом. 
Разобран клинический пример, пациентки с длительным анамнезом диспепсии, наличием сопутствующих изменений 
в результатах лабораторных исследований, описан алгоритм диагностики аутоиммунного гастрита и ассоциированных 
с ним нейроэндокринных опухолей. Рассмотрены риски по развитию у пациентов с аутоиммунным гастритом грозного 
осложнения как аденокарцинома желудка.

Заключение: Хронический аутоиммунный гастрит относится к предраковым заболеваниям желудка, c прогрессирующей 
атрофией слизистой оболочки тела желудка, и ассоциированный с повышенным риском развития нейроэндокринной 
опухоли желудка 1 типа и аденокарциномы желудка. Пациенты с аутоиммунным гастритом нуждаются в динамическом 
амбулаторном наблюдении, с эндоскопическим контролем и оценкой степени и стадии гастрита по OLGA — system, 
с проведением иммуногистохимии для оценки рисков по раку желудка и своевременному осуществлению необхо-
димых мер канцеропревенции.

Ключевые слова: аутоиммунный гастрит, атрофия, нейроэндокринная опухоль желудка 1 типа, аденокарцинома желудка
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Summary

The purpose of this publication is to systematize available data on the risks of developing stomach cancer in patients with 
a chronic autoimmune gastritis with a demonstration of the clinical case of a patient with a chronic autoimmune gastritis and 
a neuroendocrine gastric tumor of the type 1.

Discussion: the article discusses the risks of stomach cancer in patients with chronic autoimmune gastritis. A mechanism for the 
formation of a neuroendocrine gastric tumor of the type 1, associated with autoimmune gastritis, is given. A clinical example 
of a patient with a long history of dyspepsia, the presence of concomitant changes in the results of laboratory tests, describes 
an algorithm for diagnosis of autoimmune gastritis and associated neuroendocrine tumors. The risks of the development in 
patients with autoimmune gastritis of formidable complications as an adenocarcinoma of the stomach are considered.

Conclusion: Chronic autoimmune gastritis is a precancerous diseases of the stomach, with the progressive atrophy of the 
gastric body mucosa, and associated with an increased risk of developing neuroendocrine gastric tumor of the type 1 and 
adenocarcinoma of the stomach. Patients with autoimmune gastritis need dynamic outpatient observation, with endoscopic 
control and assessment of the degree and stage of gastritis in OLGA system, with immunogistochemistry to evaluate the risks 
of stomach cancer and timely implementation of the necessary measures of carcinoprection.

Keywords: autoimmune gastritis, atrophy, neuroendocrine gastric tumor type 1, adenocarcinoma of the stomach
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Введение

По статическим данным, рак желудка сохраняет ве-
дущие позиции среди онкологических заболеваний 
во всем мире. Во всем мире по-прежнему ежегодно 
регистрируется более 700 000 смертей, связанных 
с раком желудка, и более 80% летальных исходов, 
ассоциировано с распространенным раком же-
лудка и рецидивом заболевания в течение 1 года 
после постановки диагноза [1]. Зачастую диагноз 
устанавливается на поздних стадиях, когда един-
ственным выходом терапии является проведение 

объемных хирургических вмешательств и курсов 
полихимиотерапии [2].

Большое внимание отечественных и зарубеж-
ных исследователей уделяется инфекции Нe li co-
bacter pylori (Н. pylori), относящейся к канцеро-
генам 1 группы, как основного этиологического 
фактора риска по раку желудка. В то же время, 
есть и другие этиологические факторы хрониче-
ского гастрита, наличие которых способно увели-
чить риск развития рака желудка. Одним из них 
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является хронический аутоиммунный гастрит 
(ХАГ). В ходе многолетних наблюдений было вы-
явлено, что риск развития карциноидов и адено-
карциномы у пациентов с ХАГ в 2–4 раза выше, 
чем в популяции [3].

Целью данной публикации является система-
тизация имеющихся данных о рисках развития 
рака желудка у пациентов с ХАГ с демонстрацией 
клинического случая пациентки с ХАГ и нейроэн-
докринной опухолью желудка 1 типа.

Аутоиммунный гастрит – хроническое аутоим-
мунное заболевание, с поражением тела и дна же-
лудка, характеризующееся иммунным ответом, на-
правленным на париетальные клетки и внутренний 
фактор [4]. Распространенность ХАГ в популяции 
составляет от 1 до 8% [5], чаще встречается у жен-
щин, в сравнении с мужчинами, в соотношении 3:1.

В аспекте рассматриваемого вопроса о рисках 
канцерогенеза в условиях аутоиммунного воспале-
ния слизистой оболочки желудка принципиально 
выделить два вектора, первый из которых направ-
лен на формирование нейроэндокринных опухолей, 
а второй – направлен на реализацию концепции от 
воспаления к раку, описанного в каскаде P. Correa.

Для ХАГ характерно развитие атрофических 
изменений в слизистой оболочки тела желудка, 
которое сопровождается снижением количества 
париетальных клеток, а, следовательно, приводит 

к снижению секреции соляной кислоты. В ответ на 
данное состояние происходит гиперплазия G – кле-
ток, и секреция гастрина возрастает. В виду наличия 
рецепторов к гастрину, в том числе и на энтерохро-
маффиноподных клетках (ECL – клетки), прогресси-
рующая гипо- и ахлоргидрия ведут к гиперплазии 
данных клеток (рис. 1).

Выделяют следующие формы гиперплазии ECL – 
клеток слизистой оболочки желудка [6, 7]:
1. Простая диффузная гиперплазия. Ха рак те ри зу-

ет ся более чем двукратным увеличением попу-
ляции ECL-клеток. Диагностика сложна из-за 
отсутствия четких количественных критериев.

2. Линейная гиперплазия. Наличие в одном поле 
зрения как минимум двух групп линейно рас-
положенных нейроэндокринных клеток, состо-
ящих из 5 и более клеток. Обычно изменения 
диагностируют в области шейки желез.

Париетальная
клетка

G-клетка

НСl

ЕСL

ЕСL

гистамин

гастрин

Рисунок 1

Figure 1.

А – функция гастрина при сохранной слизистой оболочке 
желудка.
Б – снижение количества париетальных клеток при хрони-
ческом аутоиммунном гастрите.
Гипохлоргидрия, гипергастринемия, приводящая к гипер-
плазии ECL-клеток, увеличивая риск образования НЭО.
А – Function of gastrin on normal gastric mucosa.
В – Defective parietal cells in a patient with chronic autoim-
mune gastritis.
Hypochlorhydria, hypergastrinemia, resulting in ECL hyper-
plasia, increasing the risk of the formation of neuroendocrine 
gastric tumor.
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3. Микронодулярная гиперплазия. Наличие кла-
стера клеток, контактирующих с базальной мем-
браной, но не превышающего диаметра железы, 
диаметром до 150 мкм или же аналогичный кла-
стер, расположенный свободно в собственной 
пластинке слизистой оболочки

4. Аденоматозная (аденоматоидная) гиперплазия. 
Наличие агрегата из 5 и более кластеров.

5. Дисплазия нейроэндокринных клеток. Сли ва-
ю щи еся кластеры диаметров более 150 мкм, но 
менее 500 мкм.

6. Нейроэндокринная неоплазия (высокодиффе-
ренцированная нейроэндокринная опухоль, 
карциноид). Узловое образование, превышаю-
щее 500 мкм (0,5 мм) в наибольшем измерении 
с распространением в подслизистый слой. При 
этом, для образований в пределах от 0,5 мм до 
5 мм может использоваться термин микрокар-
циноид.
Диагностические критерии оценки типа нейро-

эндокринных опухолей (НЭО), градирования по 
степени злокачественности оцениваются отдельно 
в соответствии с рекомендациями Всемирной ор-
ганизации здравоохранения [8].

Ряд кофакторов обсуждаются в качестве пред-
посылки к развитию НЭО у пациентов с ХАГ: гене-
тические мутации, факторы роста, бактериальные 
инфекции, которые могут влиять на механизмы 
клеточной гибели (апоптоз, аутофагия), пролифе-
рации и дифференцировки [9].

Описаны три типа НЭО, каждый из которых 
отличается факторами риска, клинической кар-
тиной, и тактикой введения. От 70 до 80% НЭО 

представляют собой НЭО типа 1, которые обычно 
клинически бессимптомны и тесно связаны с ХАГ.

Около 65–75% НЭО типа 1 встречаются у жен-
щин [10]. Ввиду того, что четкие клинические про-
явления ХАГ отсутствуют, диагностика данного 
заболевания зачастую запаздывает. Заподозрить 
ХАГ и НЭО типа 1 чаще можно при проведении эзо-
фагогастродуоденоскопии (ЭГДС) в связи с нали-
чием у пациента диспепсических жалоб или анемии 
неясного генеза, дефицита железа и витамина В 12. 
При эндоскопии НЭО типа 1 имеют вид полипов 
слизистой оболочки тела или дна желудка, чаще 
множественные, мелкие (< 1 см), с мультицентрич-
ным ростом, с углублениями или изъявлениями 
в центре [11]. НЭО типа 1, как правило, являются 
доброкачественными поражениями с 5-летней вы-
живаемостью в 96% и 10-летней выживаемостью 
в 74%, что не отличается от общей популяции того 
же возраста [12]. Существуют данные о том, что 
НЭО типа 1 в значительной степени связаны с пер-
нициозной анемией, так в одном исследовании 
сообщалось о 13-кратном повышении риска НЭО 
типа у пациентов с пернициозной анемией у па-
циентов с ХАГ [13]. Злокачественный потенциал 
НЭО типа 1 зависит от размеров опухоли, глубины 
ее инвазии, при этом мультицентричность напря-
мую не коррелирует с вероятностью появления 
метастазов [14]. При наличии метастазов 5 – летняя 
выживаемость составляет обычно 50–60% и не пре-
вышает 75% [15]. Таким образом, пациенты с ХАГ 
и развитием атрофических изменений в слизистой 
оболочке тела и дна желудка составляют основную 
группу риска в отношении развития НЭО типа 1.

Клинический пример

Па   циентка М., 1968 года рождения, обратилась на 
амбулаторный прием с жалобами на эпизодические 
боли в левом подреберье, без четкой связи с при-
емом пищи, тяжесть, ощущение переполнения 
в эпигастрии после небольшого приема пищи, от-
рыжку воздухом, ухудшение общего самочувствия 
(общая слабость, повышенная утомляемость), оне-
мение пальцев рук. Аппетит сохранен. Вес сни-
зился на 5 кг в течение 6 месяцев. Стул ежеднев-
ный, оформленный, более, чем в четверти случаев 
плотный и с натуживанием, без патологических 
примесей.

Из анамнеза заболевания известно, что жалобы 
на тяжесть, дискомфорт в эпигастральной обла-
сти после приема пищи, отрыжка воздухом по-
сле приема пищи беспокоят пациентку с юности. 
Эпизодически обращалась на прием к участковому 
врачу по месту жительства, курсами принимала 
назначенные препараты (прокинетики, ингиби-
торы протонной помпы) с положительным эф-
фектом, симптомы диспепсии купировались, но 
на непродолжительное время. Со слов пациентки 
известно, что неоднократно выполнялось ЭГДС, где 
описывались полипы в теле желудка, однако гисто-
логическое исследование полипов не проводилось. 
Неоднократно обследовалась на наличие инфекции 
H. Pylori, результат был отрицательный. В общем 
анализе крови ситуационно отмечалось снижение 

уровня гемоглобина и эритроцитов, в связи с чем, 
курсами принимала препараты железа, без допол-
нительного обследования. В течение последних 
6 месяцев пациентка стала отмечать жалобы на 
общую слабость, быструю утомляемость, снижение 
массы тела на 5 кг при сохранности аппетита и пол-
ноценности ежедневного рациона. Терапевтом по 
месту жительства была направлена на ЭГДС, где 
в средней трети тела по большой кривизне было 
выявлено эпителиальное образование 5*5 мм на 
уровне слизистой ярко-красного цвета с четкими 
границами. По данным гистологического иссле-
дования из образования – морфологические при-
знаки опухоли неясного гистогенеза, вероятно 
нейроэндокринного характера. Для верифици-
кации диагноза пациентка была направлена на 
консультацию к гастроэнтерологу.

Из анамнеза жизни известно, что пациент-
ка родилась в Омской области. Туберкулез, ви-
русный гепатит, венерические заболевания от-
рицает. Оперативные вмешательства отрицает. 
Аллергологический, наследственный анамнезы 
не отягощены. Наблюдается у ревматолога с ди-
агнозом – двусторонний гонартроз, остеопения 
Т = – 2,3, по поводу которого принимает оссеин- 
гидроксиапатитное соединение, курсами хондро-
протекторы. Также отмечается наличие узлов, без 
морфологической верификации, эутиреоз.
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При объективном осмотре состояние удовлет-
ворительное, сознание ясное, положение активное. 
Телосложение нормостеническое. Рост 165 см, Вес 
53.6 кг. ИМТ 19.6 кг/м2 – нормальная масса тела. 
Кожные покровы бледно- розового цвета, умерен-
ной влажности, с множественными мелкими до 
2 мм в диаметре рубиновыми пятнами на передней 
поверхности живота. Видимые слизистые оболоч-
ки бледные, чистые. Лимфатические узлы не паль-
пируются. Периферических отеков нет. Склеры 
обычной окраски. Грудная клетка симметрич-
ная, неправильной формы, кифосколиотическая. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца 
ритмичные, приглушены. ЧСС 66 в минуту. Язык 
влажный, обложен белым налетом у корня языка. 
Живот правильной формы, симметричный, уча-
ствует в акте дыхания, при глубокой пальпации 
болезненный в эпигастральной области, в левом 
подреберье, в мезогастрии. Симптомы желчного 
пузыря: отрицательные. Печень у края реберной 
дуги, край гладкий, безболезненный. Селезенка 
не пальпируется. Симптом поколачивания отри-
цательный с обеих сторон.

При дообследовании, в общем анализе крови 
была выявлена гипохромная микроцитарная ане-
мия легкой степени тяжести, в биохимическом 
анализе крови отмечалось снижение уровня сы-
вороточного железа до 7.6 мкмоль/л (референсные 
значения 10,7–32,2 мкмоль/л), витамина В 12–72 пг/
мл. (референсные значения 180–914 пг/мл)., вита-
мина Д – 24 нг/мл. (референсные значения более 
30 нг/мл). ферритин и фолиевая кислота в преде-
лах референсных значений. В виду того, что ранее 
пациентка не получала антигеликобактерную те-
рапию, для верификации H. рylori было рекомендо-
вано исследование антител к H. рylori Ig G [16], ре-
зультат – 0,5 МЕ/мл (референсные значения менее 
0,9 – не обнаружено). По данным ультразвукового 
исследования органов брюшной полости – диффуз-
ные изменения в поджелудочной железе. С учетом 
наличия анемии, пациентке было рекомендовано 
пройти колоноскопию, по результатам которой 
была осмотрена вся толстая кишка, патологии не 
выявлено. Согласно клиническим рекомендациям 
[17] при всех типах нейроэндокринных образова-
ний показано определение уровня хромогранина 
А в сыворотки крови, у нашей пациентки данный 
показатель был повышен 496,9 мкг/л (референсные 
значения менее 100).

Важной частью диагностики аутоиммунного 
гастрита является серологическое исследование: 
увеличение в сыворотке антител (IgG) к парие-
тальным клеткам, клинически сопровождается 
умеренной или выраженной секреторной недо-
статочностью; антител (IgG) к внутреннему фак-
тору Кастла, что клинически манифестирует ги-
перхромной В12-дефицитной анемией; снижение 
уровня пепсиногена 1, увеличение значений га-
стрина – 17 в исходе функциональной гиперпла-
зии антральных G-клеток [18]. Уровень антител 
к париетальным клеткам желудка у пациентки 
был обнаружен в диагностически- значимом титре 
(1:1280 при норме 1:40), уровень антител к внутрен-
нему фактору Кастла был в пределах референсных 
значений.

В виду необходимости проведения иммуноги-
стохимии (ИГХ) биоптатов слизистой оболочки 
желудка из образований пациентке было реко-
мендовано повторное проведение ЭГДС аппаратом 
экспертного класса в узком спектре (NBI) в режиме 
близкого фокуса с забором материала из эпители-
ального образования и по OLGA-system. По дан-
ным исследования слизистая во всех отделах резко 
истончена, сосудистый рисунок прослеживается, 
максимальная выраженность атрофии в прокси-
мальных отделах желудка, в средней трети тела 
по большой кривизне визуализируется полипо-
видное образование полукруглой формы до 5 мм, 
слизистая над ним гиперемирована, рыхлая, при 
осмотре в режиме NBI видна разнокалиберность 
ямочного рисунка, признаков дисплазии не отме-
чается. Тест-система Biohit H. pylori UFT300 (quick 
test) – отрицателен. Заключение: Эндоскопические 
признаки атрофического гастрита с тотальным по-
ражением желудка, преимущественная выражен-
ность атрофии в проксимальных отделах желудка. 
Эпителиальное образование тела желудка, тип 0-Is. 
(рис. 2 на цветной вклейке). По данным гистоло-
гического исследования – хронический гастрит 
с доминированием поражения желез тела желудка. 
OLGA system: Стадия III, степень III. При гистобак-
териоскопии H.pylori – колонизация не выявлена. 
При иммуногистохимическом исследовании опухо-
левые клетки обнаруживают выраженную экспрес-
сию Synaptohysin, CD56, NSE. Экспрессия маркера 
пролиферации Ki 67 около 5%. Морфологическая 
картина соответствует высокодифференцирован-
ной нейроэндокринной опухоли G1, тип I.

Таким образом, пациентке был выставлен окон-
чательный диагноз:

Основной: Нейроэндокринная опухоль желудка 
1 –го типа.

Фоновое: Хронический аутоиммунный гастрит, 
H. pylori – негативный, стадия III, степень III.

Осложнения основного: Хроническая ане-
мия смешанного генеза (железодефицитная, 
В12-дефицитная), легкой степени. Недостаточность 
витамина Д.

Сопутствующая патология: Локализованный 
первичный остеоартроз. Двусторонний гонартроз, 
Rh – стадия I. ФН 0. Остеопения Т = – 2,3. Узлы 
щитовидной железы. Эутиреоз.

Важно отметить, что у пациентов с ХАГ наряду 
с риском формирования НЭО, также существует 
риск развития аденокарциномы желудка. Общая 
годовая заболеваемость аденокарциномой желудка 
у пациентов с ХАГ с факторами риска, включаю-
щими продолжительность заболевания, тяжесть 
атрофии, наличие пернициозной анемии и возраст 
старше 50 лет остается менее 1% [19]. Имеются дан-
ные, что пернициозная анемия, развивающаяся 
у пациентов с ХАГ, ассоциирована с увеличением 
вероятности развития аденокарциномы желудка 
(отношение шансов (OR): 2,18, 95% доверительный 
интервал [ДИ]: 1,94–2,45) и рака желудка (OR: 11,43; 
95% ДИ: 8,90–14,69). Несколько одноцентровых 
исследований свидетельствуют о повышенном 
риске как аденокарциномы желудка, так и НЭО 
типа 1, с частотой примерно 1,4% на человека 
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в год у пациентов, включенных в наблюдение [20]. 
Было проведено несколько исследований «слу-
чай–контроль» и когортных исследований, под-
тверждающих этот повышенный риск; при этом 
возможно, что риск был недооценен, учитывая не-
однородность терминологии и отсутствия четких 
алгоритмов диагностики ХАГ. Так, в исследовании, 
проведенном в Швеции среди 21 265 пациентов, го-
спитализированных с В12-дефицитной анемией, за 
которым наблюдали в среднем 7,1 года, сообщалось 
о стандартизированном уровне заболеваемости 
аденокарциномой желудка 2,4% (95% ДИ: 2,1–2,7) 
НЭО – 26,4% (95% ДИ: 14,8–43,5) [21]. Недавний ме-
таанализ, который включал 14 исследований и 2688 
пациентов, показал, что пернициозная анемия 
была ассоциирована с повышением риска рака же-
лудка в 2,84 раза (95% ДИ 2,30–3,50) по сравнению 
с пациентами без таковой. Другой мета-анализ, 
который включал 27 исследований и 22 417 паци-
ентов, сообщил, что подобная анемия приводила 
к 6,8-кратному (95% ДИ: 2,6–18,1) относительному 
риску развития рака желудка [22].

Важную роль в развитии аденокарциномы же-
лудка при ХАГ играет инфицирование H. pylori, 
или наличие ее в анамнезе [23]. Само по себе су-
ществование Н. руlori- индуцированного воспале-
ния может приводить к развитию рака желудка, 
а при сочетании с аутоиммунным гастритом, этот 
риск увеличивается в несколько раз. Канцерогенез 
в слизистой оболочке желудка четко отражает 
каскад эволюции хронического гастрита Р. Correa: 
хроническое воспаление, нарушение клеточного 
обновления слизистой оболочки в форме кишечной 
метаплазии, атрофия, дисплазия эпителия (ин-
траэпителиальная неоплазия) и аденокарцинома 
[24]. В результате нормальная структура слизистой 
оболочки значимо нарушается, а учитывая зону 
ее поражения при ХАГ – тело желудка – атрофи-
ческие изменения появляются на значительной 
площади [25]. Для ХАГ также характерно появ-
ление в теле желудка пилорической метаплазии, 
напоминающей клетки желез антрального отдела 
и пилорического канала. Это вид метаплазии мо-
жет трансформироваться в кишечную метаплазию 
или подвергаться малигнизации, создавая клон 
опухолевых клеток [26].

Важной терапевтической стратегией у паци-
ентов с ХАГ является выявление и последующее 
лечение инфекции H. рylori, в связи с сопутству-
ющими рисками. Эрадикационная терапия у этой 
категории пациентов ассоциируется с уменьшени-
ем активности и выраженности гастрита и в 80% 
случаев обеспечивает отсутствие прогрессирова-
ния атрофии слизистой оболочки желудка при 
наблюдении на протяжении 2 лет [27].

По данным М. Rugge [28] с коллегами, наблю-
давших 211 пациентов с ХАГ за период 2002 по 
2020 г, с отрицательным статусом по Н. рylori, в том 
числе с исключением Н. рylori в анамнезе, пришли 
к выводу, что воспаление и атрофия, ограниченные 
телом желудка, практически не имеют повышен-
ного риска развития по развитию рака желудка по 
сравнению с общей популяцией. В течение периода 

исследования не было выявлено ни одного случая 
инвазивных злокачественных новообразований 
желудка. У 6 человек были диагностированы по-
липовидные образования, которые гистологически 
были расценены как интраэпителиальная неопла-
зия желудка низкой степени. У наблюдаемых паци-
ентов не было выявлено ни интраэпителиальной 
неоплазии желудка высокой степени, ни инвазив-
ного рака желудка в течение периода наблюдения, 
эквивалентного 10541 человеко – лет.

Стратификация риска развития рака желудка, 
кроме диагностики инфекции H. pylori, включает 
оценку морфологических изменений слизистой 
оболочки желудка по системе Operative Link for 
Gastritis Assessment of Atrophic Gastritis (OLGA), 
предложенной международной группой экспертов 
в 2008 г. Стадия гастрита является маркером инди-
видуального риска развития рака желудка. У паци-
ентов с III–IV стадией хронического гастрита риск 
рака желудка возрастает в 5–6 раз. Итальянские 
исследователи продемонстрировали при проспек-
тивном наблюдении 282 пациентов с ХАГ в период 
с 2000 по 2018 годы, что наличие пернициозной ане-
мии и количественные изменения серологических 
биомаркеров (антител, хромогранина А) не были 
ассоциированы с гистологической прогрессией, 
в том числе наличием воспаления, развитием дис-
плазии и неоплазии. Однако авторы отметили, что 
риск развития рака желудка ассоциирован с тяже-
стью атрофии и площадью поражения слизистой 
оболочки [29].

В 2019 году руководство по лечению эпителиаль-
ных предраковых состояний и поражений желудка 
(MAPS II) обновило свои рекомендации по диагно-
стике и лечению пациентов с метаплазией кишеч-
ника и атрофическим гастритом. Эндоскопическое 
наблюдение рекомендовано каждые 3–5 лет для 
оценки эпителиальной дисплазии, карциноидных 
опухолей и аденокарциномы желудка у пациен-
тов с ХАГ. Согласно руководящим принципам 
MAPS II, в текущей литературе недостаточно до-
казательств, для оценки риска карциномы при 
аутоиммунном поражении. Но неоспоримы дока-
зательства необходимости эрадикационной тера-
пии у всех пациентов с неатрофическим хрониче-
ским гастритом и ХАГ [30]. Экспертный комитет 
Российской гастроэнтерологической ассоциации 
в рекомендациях по ведению взрослых пациентов 
с хроническим гастритом и дуоденитом также 
предписывает выполнение эрадикации при обна-
ружении инфекции H. pylori при наличии гастри-
та, особенно атрофического. Согласно приказу 
Министерства здравоохранения РФ от 29 марта 
2019 г. No 173н диспансерное наблюдение при хро-
ническом атрофическом фундальном и мультифо-
кальном гастрите предусматривает прием (осмотр, 
консультация) врача- гастроэнтеролога 1 раз в год, 
прием (осмотр, консультация) врача- онколога по 
медицинским показаниям c контролем морфо-
логических изменений по данным высокоточной 
ЭГДС с биопсией. Рекомендуемый интервал эн-
доскопического наблюдения определен как 1 раз 
в 1–2 года [31, 32].
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Заключение

ХАГ относится к предраковым заболеваниям 
желудка, c прогрессирующей атрофией слизи-
стой оболочки тела желудка, и ассоциирован-
ный с повышенным риском развития НЭО типа 
1 и аденокарциномы желудка. Пациенты с ХАГ 
нуждаются в динамическом амбулаторном наблю-
дении с эндоскопическим контролем и оценкой 

степени и стадии гастрита по OLGA – system, а так-
же проведением ИГХ с целью верификации по-
липовидных образований и раннего выявления 
нейроэндокринных и эпителиальных опухолей 
с целью оценки рисков по раку желудка и сво-
евременному осуществлению необходимых мер 
канцеропревенции.
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