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Резюме

В обзорной статье обсуждаются современные патогенетические звенья билиарного гастрита, а именно роль эндо-
телиальной дисфункции, кишечной метаплазии при воспалении и влиянии Helicobacter pylori-инфекции. Проблема 
сочетанного повреждения слизистой оболочки HP-ассоциированного и билиарного гастритов остается актуальной, 
поскольку современные зарубежные исследования не пришли к единому мнению, но большинство авторов заявляет 
о повышенном канцерогенезе желудка при положительном HP-статусе на фоне течения патологического дуоденога-
стрального рефлюкса. Также в статье приведены оригинальные материалы гистологического исследования билиарного, 
HP-ассоциированного, аутоиммунного и гиперпластического гастритов, имеющие схожие морфологические признаки, 
тем самым демонстрирующие сложности дифференциальной диагностики.
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Summary

The review article discusses the modern pathogenetic links of biliary gastritis, namely the role of endothelial dysfunction, intestinal 
metaplasia in infl ammation and the infl uence of Helicobacter pylori infection. The problem of combined damage to the mucous 
membrane of HP-associated and biliary gastritis remains relevant, since modern foreign studies have not come to a consensus, but 
most authors state increased carcinogenesis of the stomach with a positive HP status against the background of the course of patho-
logical duodenogastric refl ux. The article also presents original materials of histological examination of biliary, HP-associated, autoim-
mune and hyperplastic gastritis with similar morphological features, thereby demonstrating the diffi  culties of diff erential diagnosis.
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Введение

Билиарный гастрит (химический гастрит, ще-
лочной гастрит) – это гастрит, возникающий при 
ретроградном забросе желчи в желудок, что ха-
рактеризуется клинической картиной, эндоско-
пическими и морфологическими изменениями.

Осведомлённость врачей билиарным гастритом 
низкая, поскольку в настоящее время одобренных 
клинических рекомендаций по ведению пациен-
тов нет. Но с ростом ожирения, метаболического 
синдрома, желчнокаменной болезни и связанной 
с ней холецистэктомией (ХЭ) развитие билиар-
ного гастрита существенно возросло. По мнению 
зарубежных авторов, билиарный гастрит является 
фактором риска развития рака желудка, что под-
тверждает значимость патологии и обращает на 
себя пристальное внимание.

Эпидемиология билиарного гастрита не до конца 
изучена. По данным зарубежной литературы у 58% 

пациентов через 6 месяцев после ХЭ возникают 
признаки патологического дуоденогастрального 
рефлюкса (ДГР) и билиарного гастрита [1]. В не-
давнем исследовании Othman A. A.A. и соавторов 
(2021) распространённость билиарного гастрита 
после ХЭ составила 61.8% [2]. Данных по стати-
стике в Российской Федерации (РФ) недостаточно. 
Развитие билиарного гастрита связано во многом 
и с факторами риска, которые при наличии у па-
циента усиливают неблагоприятное влияние на 
слизистую оболочку желудка и приводят к более 
агрессивному течению с развитием предраковых из-
менений и резистентности к лекарственной терапии 
[3]. Такими факторами служат ожирение, сахарный 
диабет, инфекция Helicobacter pylori и курение [2,4,5].

Утвержденной терминологии не существует. 
В различны х источниках фигурируют такие по-
нятия как рефлюкс- гастрит, химический гастрит, 
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желчный рефлюкс- гастрит, щелочной гастрит, 
а также термин гастропатия, реактивная гастро-
патия, что по итогу являются равнозначными тер-
минами [6,7,8]. Сложности возникают и на этапе 
установления диагноза по международной класси-
фикации болезней (МКБ) 10 пересмотра. На данный 

момент нет отдельной позиции в классификации 
медицинских диагнозов, но в МКБ 11 пересмотра, 
которая не принята в РФ, предусмотрена отдель-
ная рубрика, посвящённая гастриту вследствие 
дуоденогастрального рефлюкса – DA42.5, что еще 
раз акцентирует внимание на данной патологии [9].

Патогенез билиарного гастрита

Механизм развития билиарного гастрита сложен. 
Особое внимание уделяется моторной дисфунк-
ции гастродуоденальной области, сфинктерного 
аппарата верхнего отдела желудочно- кишечного 
тракта и гуморальной дисфункции (концентрация 
гастрина, секретина, холецистокинина, ВИП- гор-
мона), что приводит к развитию некоординирован-
ной антродуоденальной моторики и в результате 
создает предпосылки для заброса дуоденального 
содержимого у части пациентов. В составе ДГР 
наиболее опасными детергентными свой ствами, 
помимо лизолецитина и секрета поджелудочной 
железы, для слизистой оболочки желудка обладает 
желчь, а именно гидрофобные желчные кислоты 
(хенодезоксихолевая и дезоксихолевая кислоты) 
[10]. Разрушение слизисто- фосфолипидного ба-
рьера приводит к расширению плотных межкле-
точных контактов, дегрануляции тучных клеток, 
повреждению внутриклеточного ДНК, снижению 
простагландинов, что обуславливает развитие 
воспаления, а одновременное действие пепсина 
на поврежденную слизистую оболочку усиливает 
тяжесть и активность гастрита [11,12].

Хроническое воспаление слизистой оболочки 
желудка из-за воздействия желчных кислот приво-
дит к развитию атрофии и кишечной метаплазии 
независимо от статуса Helicobacter pylori. Кишечная 
метаплазия является предраковым состоянием 
и ассоциирована с развитием аденокарциномы 
желудка, в том числе кардиального отдела [13,14]. 
Последние публикации сообщают, что длительное 
воздействие желчных кислот на слизистую обо-
лочку сопряжено с повышенным риском развития 
кишечной метаплазии, а возникновение рака было 
достоверно выше у пациентов с повышенной кон-
центрацией желчных кислот в просвете желудка 
[13,15]. Развитие кишечной метаплазии связано 
с активацией рецепторов желчных кислот, а имен-
но фарнезоидного X-рецептора (FXR) и рецептора 
5, связанного с G-белком (TGR5), что приводит 
к экспрессии биомаркеров кишечной метаплазии: 
CDX2 (каудально- связанный гомеобоксный транс-
крипционный фактор 2), MUC2, ядерный фактор 
гепатоцитов-4 альфа (HNF4α), виллин-1, кадгерин 
17 и микро- РНК [13,16].

Бактерия Helicobacter pylori является основной 
причиной развития воспаления, кишечной мета-
плазии и аденокарциномы желудка. Длительное 
течение Helicobacter pylori ассоциированного гастри-
та приводит к повышению концентрации гастрина, 
который ослабляет перистальтику пилорического 
отдела и создает условия для ретроградного заброса 
дуоденального содержимого в желудок. Данные о со-
четанном повреждении Helicobacter pylori и желчных 
кислот на слизистую оболочку желудка противо-

речивы. В одних исследованиях сообщается о том, 
что ДГР снижает обсемененность Helicobacter pylori, 
в других исследованиях, наоборот, отмечается си-
нергический эффект между Helicobacter pylori и ДГР. 
Tatsugami M. совместно с соавторами (2012) было 
отмечено что, желчные кислоты индуцируют атро-
фию, кишечную метаплазию без выраженной и ак-
тивной клеточной инфильтрации с последующим 
канцерогенезом при положительном Helicobacter 
pylori статусе [14]. Кроме того, ДГР способствует 
усилению степени тяжести и поражению инфекци-
ей Helicobacter pylori по данным Qu X. и соавторов 
(2022) [10]. По данным недавнего исследования Szőke 
A. и соавторов (2021), частота инфицирования бак-
терией Helicobacter pylori у пациентов с билиарным 
гастритом составляла 34,8%, при этом предраковые 
состояния (атрофический гастрит и кишечная ме-
таплазия) чаще встречались у пациентов при соче-
танном поражении [4,17]. Таким образом, сочетание 
билиарного гастрита и инфекции Helicobacter pylori 
приводит к прогрессированию неопластических 
процессов и раку желудка.

Микробиота желудка видоизменяется у пациен-
тов с билиарным гастритом из-за повышения PH. 
Ученые из Китая (Huang G. и другие (2022)) отметили, 
что микробное разнообразие было выше в группе 
с билиарным рефлюксом, нежели в группе без ДГР. 
Среди представителей желудочной микробиоты чаще 
наблюдались типы Campilobacterota, Proteobacteria, 
Firmicutes, Bacteroidota и Actinobacteriota. Однако 
влияет ли это на патогенез билиарного гастрита 
предстоит выяснить [18].

В последнее время уделяется внимание нару-
шению микроциркуляторного русла при хрони-
ческом воспалении. Эндотелиальная дисфункция 
и повышение проницаемости сосудов приводят 
к гипоксии, тем самым усиливают патологиче-
ский процесс. По имеющимся данным, измене-
ния в микроциркуляторном русле появляются до 
клинической картины, поэтому раннее выявление 
помогает влиять на течение заболевания. Гистамин 
и другие вазоактивные медиаторы, высвобожда-
ющиеся при дегрануляции тучных клеток, не-
посредственно влияют на микроциркуляторное 
русло, что приводит к застою сосудов и отеку соб-
ственной пластинки. Кроме того, под воздействием 
гидрофобных желчных кислот происходит актива-
ция фарнезодного Х рецептора (обнаруживается 
в гладкомышечных клетках и эндотелии сосудов), 
который подавляет эндотелин-1, повышает эндо-
телиальную NO-синтазу и приводит к дилатации 
сосудов [19]. При этом вазодилатация увеличивает 
проницаемость клеточной стенки сосуда, развитие 
отека и, как следствие, нарушение регенерации 
слизистой оболочки желудка [5,11]. По данным 
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литературного обзора, бактерия Helicobacter pylori 
в особенности патогенный штамм CagA достовер-
но связан с эндотелиальной дисфункцией из-за 
повышенного уровня ICAM-1 (молекулы межкле-
точной адгезии 1-го типа) и VCAM-1 (молекулы 
адгезии сосудистого эндотелия 1-го типа), кроме 
того была обнаружена связь с развитием и течением 

атеросклероза, за счет общих механизмов патогене-
за [20,21,22]. Данные относительно ДГР и билиар-
ного гастрита на эндотелий крайне недостаточны, 
но наличие эндотелиальной дисфункции приводит 
к гипоксии тканей, что предполагает нарушение 
моторной функции гастродуоденальной области 
и сфинктерного аппарата.

Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика гастритов раз-
нообразна. При проведении фиброгастродуоде-
носкопии наблюдается гиперемия слизистой обо-
лочки, эрозивно- язвенные повреждения (рисунок 
1), атрофия (рисунок 2) и кишечная метаплазия, 
которая имеет вид небольших серо-белых при-
поднятых бляшек, окруженных участками блед-

ной слизистой оболочки (рисунок 3) [23]. Наличие 
желчи в просвете желудка, «желчного озерца» 
(рисунок 4) повышает вероятность билиарного 
гастрита [3]. Так как патогномоничных эндоско-
пических признаков билиарного гастрита нет, 
гистологическая картина необходима для вери-
фикации диагноза.

Билиарный гастрит

Химический гастрит включает в себя воздействие 
дуоденального содержимого, а именно компо-
нентов желчи с развитием билиарного гастрита. 
Кроме того, включает воздействие лекарственных 
препаратов, чаще нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП), алкоголя, хими-
ческих веществ на слизистую оболочку. Так как 
морфологическая картина химического гастрита 
не имеет патогномоничных признаков, как и кли-
нические и эндоскопические изменения, поэтому 
особое внимание должно уделяться анамнезу за-
болевания. Проведение холецистэктомии (ХЭ) 
повышает риск развития билиарного гастрита. 
Гистологические признаки включают фовеоляр-

ную гиперплазию (рисунок 5), отек собственной 
пластинки (рисунок 6), расширение капилляров 
(рисунок 7), атрофию и кишечную метаплазию 
(рисунок 6). Кроме того, наблюдается фиброз соб-
ственной пластинки, и в отличие от Helicobacter 
pylori ассоциированного гастрита при билиарном 
гастрите отмечается воспаление слабой, реже уме-
ренной степени [24,25,26].

Наличие неспецифических признаков требует 
исключения других форм гастрита (атрофический 
и гиперпластический). Поскольку наиболее частая 
причина хронического гастрита- это инфицирова-
ние Helicobacter pylori, то диагностика инфекции 
Helicobacter pylori обязательная на первичном этапе.

Helicobacter pylori-ассоциированный гастрит

Как правило инфекция Helicobacter pylori поражает 
преимущественно антральный отдел желудка, но 
при массивной колонизации и отсутствии лече-
ния приводит к пангастриту. Helicobacter pylori 
представлена в вегетативной и кокковой формах, 
преимущественно локализуется в фовеолярном 
слое слизистой оболочки желудка (рисунок 8). 
Воспалительно- клеточный инфильтрат в собствен-
ной пластинке построен из лимфоцитов и плазмати-
ческих клеток. Выраженная лимфоплазмацитарная 
инфильтрация зачастую приводит к формирова-
нию лимфоидных фолликул, которые являются 
характерным признаком Helicobacter pylori- инфек-
ции (рисунок 9, 10). Наличие нейтрофилов отвечает 

за активность воспаления и концентрируется не 
только в поверхностных слоях слизистой оболоч-
ки, но и внутриэпителиально [24,27]. Наиболее 
цитотоксические штаммы приводят к развитию 
атрофии и кишечной метаплазии, которые в наи-
большей степени выражены в антральном отде-
ле. Вначале изменения затрагивают угол желудка, 
а с течением времени очаги атрофии и кишечной 
метаплазии распространяются на весь орган [24]. 
Тучные клетки и их дегрануляции наблюдаются 
при Helicobacter pylori ассоциированном гастрите 
в особенности при активном гастрите, а количество 
их заметно увеличивается при прогрессировании 
воспаления (рисунок 11) [28,29].

Аутоиммунный гастрит

Аутоимунный гастрит связан с развитием неопла-
стических процессов: нейроэндокринных опухо-
лей и аденокарциномы желудка. Эндоскопическая 
картина представлена атрофией слизистой оболоч-
ки, которая лишена складок, а также полиповид-
ными выпячиваниями, в результате выбухания 
неизменной слизистой оболочки на фоне атрофи-

рованной слизистой. Патоморфологические изме-
нения при аутоиммунном поражении ограничены 
телом и дном желудка, но при одновременном по-
ражении Helicobacter pylori в воспалительный про-
цесс вовлекается антральный отдел. Характерна 
многоочаговая лимфо- плазмацитарная инфиль-
трация особенно в первой фазе воспаления, умень-
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шение толщины слизистой оболочки, а также 
метапластическая атрофия, которая представ-
лена «псевдопилорической», панкреатической 
ацинарноклеточной метаплазиями (рис. 12, 13). 
Кишечная метаплазия в теле и дне желудка на-
блюдается на поздних стадиях заболевания [30]. 
Уменьшение количества париетальных клеток 
в теле и дне желудка приводит к гипо- и ахлорги-

дрии, а это, в свою очередь, вызывает гиперплазию 
энтерохромаффинных клеток. При отрицательном 
Helicobacter pylori статусе клеточная инфильтра-
ция в антральном отделе отсутствует или может 
быть представлена реактивными изменениями, 
в виде фовеолярной гиперплазии, а ее наличие 
в теле и дне желудка служит следствием гиперпро-
дукции гастрина [31,32].

Гиперпластический гастрит

Гиперпластический гастрит так же, как и билиар-
ный гастрит характеризуется выраженной диф-
фузной фовеолярной гиперплазией, но патогно-
моничным признаком позволяющий отличить от 
гастрита вследствие ДГР служит эндоскопическое 
исследование, при котором наблюдается выра-
женное утолщение слизистой оболочки с форми-
рованием гигантских крупных складок, в первую 
очередь, поражающие тело и дно желудка, а ан-
тральный отдел, как правило, остается сохранным.

Гиперпластический или гипертрофический 
гастрит входит в отдельную группу поражений 
желудка и важным морфологическим элементом 
является гиперплазия, которая образована за счет 
фовеолярного эпителия или за счет гиперплазии 
собственных желез. Болезнь Менетрие – редкое 
заболевание, которое эндоскопически проявля-
ется гигантскими складками слизистой оболочки 
желудка, а клиническая картина сопровождается 
состоянием ахлоргидрии/гипохлоргидрии и ги-
поальбуминемией. Развитие гипертрофического 
гастрита ассоциировано с цитомегаловирусной 
и Helicobacter pylori инфекциями. В патогенезе 
играет роль гиперпродукция TGF-α (трансфор-
мирующий фактор роста-α), который способствует 
пролиферации эпителиальных клеток, гиперсе-
креции слизи и нарушению всасывания веществ 
[33]. При гистологическом исследовании отмеча-
ется фовеолярная гиперплазия, которая выглядит 
в виде длинных спирально- закрученных гиперпла-
стических фовеол (рис. 16, 17) [34]. Собственная 
пластинка представлена хроническим лимфоплаз-
моцитарным воспалением с примесью эозинофи-
лов, отеком и гиперплазией мышечных волокон 
слизистой оболочки, а также атрофией париеталь-
ных клеток и кистозно расширенными концевыми 
отделами желез. Дополнительно могут встречаться 
фовеолярные и псевдопилорические кисты [35]. По 
гистологическим критериям болезнь Менетрие 
схожа с гиперпластическими полипами. Главным 
отличием является ограниченная фовеолярная 

гиперплазия и разобщение анатомических струк-
тур [36].

Гипертрофический лимфоцитарный гастрит 
(менетриеподобный гастрит)- редкая форма, ко-
торая представлена гигантскими складками в теле 
и дне желудка. При исследовании биоптата отме-
чается фовеолярная гиперплазия, имеющая вид 
зубчатых фовеол, и выраженная интараэпители-
альная лимфоплазмацитарная инфильтрация, 
собственная пластинка представлена умеренным 
или слабовыраженной лимфоплазмоцитарным 
инфильтратом [36].

Следующим поражением желудка, который 
включает фовеолярную гиперплазию является 
гипертрофическая гиперсекреторная гастропатия. 
Клиническая и эндоскопическая картины анало-
гичны болезни Менетрие, но поражение захватыва-
ет весь орган. В биопсийных материалах ключевым 
фактором выявляют гипертрофию собственных 
желез и париетальных клеток [37].

Клиническая картина Золингера- Эллисона ха-
рактеризуется развитием множественных рециди-
вируемых язвенных дефектов гастро- дуоденальной 
области, трудно поддающиеся антисекреторной те-
рапии. Макроскопически напоминает утолщенные 
складки в теле и дне, что повторяет изменения при 
болезни Менетрие. Морфологические изменения 
представлены диффузной фовеолярной гипер-
плазией, а также гиперплазией и гипертрофией 
париетальных клеток, которые распространяются 
в поверхностный слой слизистой оболочки, что 
является важным отличительным признаком от 
болезни Менетрие (рис. 18, 19). Антральные желе-
зы – интактны, отмечается увеличение энтерохро-
маффинных клеток, что отличает от гипертрофи-
ческой гиперсекреторной гастропатии [36]. Ввиду 
того, что различные патологии имеют схожую 
микро и макроскопическую характеристики, то 
клиническая и эндоскопическая картины, анамнез 
заболевания имеет решающее значения для поста-
новки диагноза.

Заключение

Таким образом, морфологическое исследование 
является обязательным для верификации диагноза, 
но отсутствие патогномоничных признаков тре-
бует сопоставления с эндоскопической и клини-
ческой картинами. Эндотелиальная дисфункция 
усугубляет тяжесть и активность воспаления, что 
является более специфичным признаком, чем кли-
нические и эндоскопические изменения. Развитие 

предраковых изменений повышает риск возник-
новения неопластических процессов, а сочетание 
билиарного гастрита и инфекции Helicobacter pylori 
может вызвать прогрессирование рака желудка. 
Понимание точных механизмов патогенеза по-
зволит разработать терапевтические мишени для 
предотвращения развития и/или прогрессирова-
ния предраковых состояний.
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Рисунок 2.

Figure 2.

Атрофия в антральном отделе желудка. Собственный архив проф. Фоми-
ных Ю. А., ассистента Кизимовой О. А.
Atrophy in the antrum. Own archive of prof. Fominykh Yu.A., assistant Kizimo-
va O. A.

Рисунок 1.

Figure 1.

Желчь и эрозии в антральном отделе желудка. Собственный архив проф. 
Фоминых Ю. А., ассистента Кизимовой О. А.
Bile and erosions in the antrum. Own archive of prof. Fominykh Yu.A., assistant 
Kizimova O. A.

«Желчное озерцо» в просвете желудка.
Собственный архив проф. Фоминых Ю. А., ассистента Кизимовой О. А.

“Bile lake” in the lumen of the stomach.
Own archive of prof. Fominykh Yu.A., assistant Kizimova O. A.

Желчь и кишечная метаплазия в антральном отделе желудка. Собственный 
архив проф. Фоминых Ю. А., ассистента Кизимовой О. А.
Bile and intestinal metaplasia in the antrum. Own archive of prof. Fominykh 
Yu.A., assistant Kizimova O. A.

Окраска гематоксилином и эозином 36.8х. Фовеолярная гиперплазия 
антрального отдела желудка с расстройством кровообращения в виде пол-
нокровия сосудов и слабовыраженной лимфоплазмоцитарной инфильтра-
цией. Пациент через 12 месяцев после ХЭ. Собственный архив ассистента 
Кизимовой О. А., проф. Фоминых Ю. А.
Staining with hematoxylin and eosin 36.8x. Foveolar hyperplasia of the antrum 
of the stomach with circulatory disorders in the form of vascular plethora and 
mild lymphoplasmacytic infi ltration. Patient 12 months after cholecystectomy. 
Own archive of assistant Kizimova OA, prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 3.

Figure 3.

Рисунок 4.

Figure 4.

Рисунок 5.

Figure 5.
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Окраска альциановый- синий 12.1х. Выраженный отек антрального отдела 
желудка с метапластической атрофией и очагами фовеолярной гиперпла-
зии. Пациент через 12 месяцев после ХЭ. Собственный архив ассистента 
Кизимовой О. А., проф. Фоминых Ю. А.
Staining alcian blue 12.1x. Pronounced edema of the antrum of the stomach 
with metaplastic atrophy and foci of foveolar hyperplasia. Patient 12 months af-
ter cholecystectomy. Own archive of assistant Kizimova OA, prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 6.

Figure 6.

Окраска гематоксилином и эозином 28.4х
Фовеолярная гиперплазия с расстройством кровообращения в виде 
кровоизлияния. Пациент через 12 месяцев после ХЭ. Собственный архив 
ассистента Кизимовой О. А., проф. Фоминых Ю. А.
Staining with hematoxylin and eosin 28.4x
Foveolar hyperplasia with circulatory disorders in the form of hemorrhage.
Patient 12 months after cholecystectomy. Own archive of assistant Kizimova OA, 
prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 7.

Figure 7.

Окраска по Романовскому- Гимзе 23.9х
Кокковые и бациллярные формы Helicobacter pylori. Собственный архив 
ассистента Кизимовой О. А., проф. Фоминых Ю. А.
Romanovsky- Giemsa staining 23.9x
Coccal and bacillary forms of Helicobacter pylori. Own archive of assistant 
Kizimova OA, prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 8.

Figure 8.

Окраска гематоксилином и эозином 58.2х. Хронический слабоактивный 
Helicobacter pylori ассоциированный гастрит (+++) с выраженной лимфо- 
плазмоцитарной и макрофагальной инфильтрацией, проникающая в эпи-
телиальные структуры на всем протяжении желез, включая покровный 
эпителий с деструкцией эпителиоцитов. Собственный архив ассистента 
Кизимовой О. А., проф. Фоминых Ю. А.
Staining with hematoxylin and eosin 58.2x. Chronic weakly active Helicobacter 
pylori associated gastritis (+++) with severe lymphoplasmacytic and macro-
phage infi ltration, penetrating into epithelial structures throughout the glands, 
including the surface epithelium with destruction of epitheliocytes. Own 
archive of assistant Kizimova OA, prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 9.

Figure 9.

Окраска гематоксилином и эозином 15.8x. Хронический слабоактивный 
Helicobacter pylori ассоциированный гастрит (+++) с формированием 
лимфоидного фолликула. Собственный архив ассистента Кизимовой О. А., 
проф. Фоминых Ю. А.
Staining with hematoxylin and eosin 15.8x. Chronic weakly active Helicobacter 
pylori associated gastritis (+++) with the formation of a lymphoid follicle. Own 
archive of assistant Kizimova OA, prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 10.

Figure 10.

Окраска по Романовскому- Гимзе 52.0х. Хронический слабоактивный 
Helicobacter pylori ассоциированный гастрит (+++) с выраженной лимфо- 
плазмоцитарной инфильтрацией с примесью тучных клеток и их дегрануля-
цией. Собственный архив ассистента Кизимовой О. А., проф. Фоминых Ю. А.
Romanovsky- Giemsa staining 52.0x. Chronic weakly active Helicobacter pylori 
associated gastritis (+++) with severe lymphoplasmacytic infi ltration with an 
admixture of mast cells and their degranulation. Own archive of assistant Kizimo-
va OA, prof. Fominykh Yu.A.

Рисунок 11.

Figure 11.
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Окраска гематоксилином и эозином 12.1х. Хронический неактивный слабовыражен-
ный лимфоплазмоцитарный гастрит тела желудка с развитием метапластической 
атрофии (псевдопилорическая атрофия и гипертрофия париетальных клеток). Дан-
ные предоставлены из личного архива с разрешения к. м. н., доцента Калининой Е. Ю.
Staining with hematoxylin and eosin 12.1x. Chronic inactive mild lymphoplasmacytic gas-
tritis of the body of the stomach with the development of metaplastic atrophy (pseudo-
pyloric atrophy and hypertrophy of parietal cells). Data provided from a personal archive 
with the permission of candidate of medical sciences, associate professor Kalinina E. Yu.

Окраска альциановый- синий 19.9x. Хронический неактивный слабовыраженный 
лимфоплазмоцитарный гастрит тела желудка с развитием выраженной атрофии 
и наличием полной тонкокишечной и пилорической метаплазий. Данные предо-
ставлены из личного архива с разрешения к. м. н., доцента Калининой Е. Ю.
Alcian Blue 19.9x stain. Chronic inactive mild lymphoplasmacytic gastritis of the body 
of the stomach with the development of severe atrophy and the presence of com-
plete small bowel and pyloric metaplasia. Data provided from a personal archive with 
the permission of candidate of medical sciences, associate professor Kalinina E. Yu.

Окраска по Ван- Гизону 7.3х. Выраженная диффузная фовеолярная гиперплазия 
с умеренным диффузным лимфоплазмацитарным инфильтратом, без активности, 
HP (–). Морфологическая картина соответствует гиперпластическому гастриту. 
Необходимо сопоставить с данными эндоскопического исследования. Данные пре-
доставлены из личного архива с разрешения к. м.н Ковтун Д. П., Щербаковой Е. В.
Van Gieson stain 7.3x. Severe diff use foveolar hyperplasia with moderate diff use lymph-
oplasmacytic infi ltrate, without activity, HP (–). The morphological picture corresponds 
to hyperplastic gastritis. It must be compared with the data of endoscopic examination. 
Data provided from a personal archive with the permission of Candidate of Medical 
Sciences Kovtun D. P., Shcherbakova E. V.

Окраска по Ван- Гизону 12.18х. Выраженная диффузная фовеолярная гиперплазия 
с умеренным диффузным лимфоплазмацитарным инфильтратом, без активности, 
HP (–). Морфологическая картина соответствует гиперпластическому гастриту. Не-
обходимо сопоставить с данными эндоскопического исследования. Данные пре-
доставлены из личного архива с разрешения к. м.н Ковтун Д. П., Щербаковой Е. В.
Van Gieson stain 12.18x. Severe diff use foveolar hyperplasia with moderate diff use 
lymphoplasmacytic infi ltrate, without activity, HP (–). The morphological picture 
corresponds to hyperplastic gastritis. It must be compared with the data of endoscopic 
examination. Data provided from a personal archive with the permission of Candidate 
of Medical Sciences Kovtun D. P., Shcherbakova E. V.

Окраска гематоксилином и эозином 16.7х. Распространение париетальных 
клеток в фовеолярный эпителий, умеренная гиперплазия покровно- ямочного 
эпителия, незначительная лимфоплазмоцитарная инфильтрация в собственной 
пластинке с примесью нейтрофилов. Подозрение на синдром Золлингера- 
Эллисона. Данные предоставлены из личного архива с разрешения к. м.н 
Ковтун Д. П., Щербаковой Е. В.
Staining with hematoxylin and eosin 16.7x. Spread of parietal cells into the foveolar 
epithelium, moderate hyperplasia of the pit-covering epithelium, slight lymphoplas-
macytic infi ltration in the lamina propria with an admixture of neutrophils. Suspicion 
of Zollinger- Ellison syndrome. Data provided from a personal archive with the 
permission of Candidate of Medical Sciences Kovtun D. P., Shcherbakova E. V.

Окраска гематоксилином и эозином 36.0х. Распространение париетальных клеток 
в фовеолярный эпителий. Подозрение на синдром Золлингера- Эллисона. Данные 
предоставлены из личного архива с разрешения к. м.н Ковтун Д. П., Щербаковой Е. В.
Staining with hematoxylin and eosin 36.0x. Spread of parietal cells into the foveolar epi-
thelium. Suspicion of Zollinger- Ellison syndrome. Data provided from a personal archive 
with the permission of Candidate of Medical Sciences Kovtun D. P., Shcherbakova E. V.
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